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RESUME

La maladie de Newcastle, la Bursite infectieuse, la maladie de Marek, la Variole
aviaire et les Salmonelloses aviaires constituent les principales contraintes au developpement
de 'aviculture en Algérie. Les pertes économiques sont trés élevées.

Les salmonelloses aviaires représentent 66,52% de ces maladies, puis les pathologies
virales avec 16,63% pour la maladie de Marek, 12,98% pour la maladie de Newrcastle, 3,44%
pour la Bursite infectieuse et 0,4% seulement pour la Variole aviaire.

La présente étude, réalisée de 2002 4 2008, a eu pour but d’apporter une contribution a

Iétude des particularités épidémiologiques de ces maladies.

La saison séche et le début de la saison froide ont €t les périodes favorables a

I’éclosion des foyers. Les espéces aviaires affectées ont été essentiellement la poule pondeuse
et le poulet de chair.

L’Est et I’'Ouest algérien ont été les régions qui signalent le plus de foyers par rapport
au reste du pays.

Mots clés : Epidémiologie, Foyer, Aviculture, Algérie, Pathologies dominantes
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ABSTRACT

The disease of Newcastle, Bursite infectious, the disease of Marek, avian Variola and
Salmonelloses avian constitute the principal constraints with the development of poultry

farming in Algeria. The economic losses are very high. The avian salmonelloses account for

66,52% of these diseases, then viral pathologies with 16,63% for the disease of Marek,

12,98% for the disease of Newcastle, 3,44% for Bursite infectious and 0,4% only for avian

Variola.

The purpose of the present study, carried out of 2002 to 2008, was to contribute a
share to study of the epidemiologic characteristics of these diseases.
The dry season and the beginning of the cold season were the periods favorable to

blossoming of the hearths. The affected avian species were primarily the layer and the table
fowl.

Est and Western Algerian were the areas which announce the most hearths compared
to the remainder of the country.

Key words: Epidemiology, Hearth, Poultry farming, Algeria, Pathologies dominant
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INTRODUCTION

L’avénement des réformes €conomiques en 1988 et la libéralisation du marché des
portations avicoles ont généré une crise structurelle qui s’est traduite par un recul de la
production avicole, mettant & nu des disfonctionnements au niveau des différents maill
la filiére. Ce repli de la production avicole est aggravé aujourd’hui par un contexte m
caractérisé par la crise des matiéres premiéres sur le marché international, |
chmatique, les maladies émergentes (dont I’influenza aviaire) et la limit
additifs médicamenteux a 1’aliment. Cette conjoncture est peu propice
production avicole en Algérie et peut méme mettre en péril son devenir,

um

ons de
ondial
e réchauffement
ation de certains
a ’essor de Ia

Dans ce nouveau contexte €conomique,
d’identifier les principales pathologies aviaires 4 d
et de préciser son statut vis-a-vis de ces maladies.

il nous est apparu alors indispensable
éclaration obligatoire signalées en Algérie



PREMIERE PARTIE :

ETUDE
BIBLIOGRAPHIQUE



I- MALADIE DE NEWCASTLE

1- DEFINITION

La maladie de Newcastle est une maladie infectieuse, hautement contagieuse,
affectant de fagon élective les oiseaux et en particulier les gallinacés. Causée par un virus de
la famille des Paramyxoviridae, du genre Rubulavirus. (Ganiére J.P et al, 2004).

D’aprés Luthen (1981) le NDV (Newcastle Disease Virus) affecte au moins 117
espéces d’oiseaux appartenant a 17 ordres.

Caractérisée par la diversité de ses formes cliniques, elle associe classiquement une
atteinte de I’état général et des troubles digestifs, respiratoires et/ou nerveux, les formes les
plus graves évoluent rapidement vers la mort avec des lésions de type congestif ou
hémorragique. (Ganiére J.P et al, 2004).

Maladie & déclaration obligatoire, pour cela, l'OIE définit la maladie de Newcastle de la
fagon suivante. (CFSPH, 2005) et (AVEP, 1996).

La maladie de Newcastle se définit comme l'infection d'oiseaux causée par un paramyxovirus
aviaire de type 1 (APMV-1) qui répond a I'un des critéres suivants :
¢ Le virus a un indice de pathogénicité intracérébrale (IPIC) de 0, 7 ou plus chez les
poussins d'un jour (Gallus gallus),
e La présence de multiples acides aminés basiques a été mise en évidence (directement
ou par déduction) a l'extrémité C-terminale de la protéine de fusion F2, avec une
phénylalanine & la position 117, qui est l'extrémité NH2 de la protéine F1. Si ce profil
d'acides aminés caractéristique ne peut pas étre démontré, il faut procéder a une
caractérisation du virus isol¢ par un test d'IPIC.
2- Importance économique
Fléau majeur de I’élevage avicole en raison de sa gravité médicale (létalité éievee) et
sa fore contagiosité, générairices d’épizooties meurtriéres en territoire vierge. Son taux de
mortalité pouvant atteindre 100% chez le poulet a justifié son inscription dans la liste des
maladies réputées contagicuses, elle figure dans la liste A de I’OIE. (Ganiére J.P et al, 2004).

L’impact économique direct (mortalité, baisse de production) ou indirect (abattage
préventif, mesures de protection de la part des partenaires commerciaux ou de pays tiers, eic.)
des formes sévéres de la maladie est trés important. (Jestin V, 2004).

3-Etiologie
La maladie de Newcastie (MN) est provoquée par des pararnyxovirus aviaires de type

1 (APMV1). Les Paramyxoviridae sont des virus enveloppés, pléomorphes de 150 a 200,

voire 600 nm de diamétre. Leur matériel génétique est constitué d’un ARN monocaténaire

non segmenté de polarité négative. (Jestin V, 2004).
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Figure A : Schéma de I’organisation des particules virales chez les Paramyxoviridae.
L’enveloppe présente 2 types de spicules glycoprotéiniques : la glycoprotéine HN
(activité neuramidasique N et hémagglutinante H).
La réaction d’hémagglutination est utilisée pour détecter le virus .La glycoprotéine F est
responsable de la pénétration cellulaire du virion.
La culture du virus in vivo sur ceufs de poules embryonnés et in vitro (fibroblastes
d’embryon de poulet ou cellules rénales de poulet) est facile. (CNRS, 2005).
4-Pouvoir pathogéne
Les APMV1 sont de virulence extrémement variable. Les virus les plus pathogenes
entrainent chez les oiseaux sensibles une morbidité et une mortalité fortes. L’OIE, tout
comme la Commission Européenne (CE), définissent la forme virulente de la MN comme
une infection d’oiseaux (OIE) ou de volailles, pigeons voyageurs et oiseaux maintenus en
captivité (CE) provoquée par un APMV1 présentant un indice de pathogénicité par voie
intracranienne (IPIC) chez le poussin (Gallus gallus) d’un jour supérieur & 0,7, ou (pour
I'OIE) présentant plus de trois acides aminés basiques sur le site de clivage de la protéine de
fusion, ce qui peut se déterminer par séquengage du fragment de géne correspondant.
Ces définitions incluent donc les pathotypes viraux anciennement définis comme vélogenes
ou mésogenes, tandis que les souches virales lentogénes comprennent les virus vaccinaux
vivants atiénués. (Jesriin V, 2004).
Trois types de souches
-Les souches vélogenes (trés virulente) & Porigine d’épizooties trés meuririéres
(mortalité
proche de 100%) et qui s’accompagnent d’une ztteinte viscérale ou nerveuss associée ou non
a des troubles respiratoires.
-Les souches mésogenes (moyennement virulentes) & Iorigine de troubles respiratoires ou

nerveux qui s’accompagnent d’une mortalité élevée seulement chez les jeunes (50%).



-Les souches lentogenes (peu virulentes voire avirulentes) souche Hitchner B1 et La Sota :
a I'origine ou non de quelques troubles respiratoires sans mortalité.
Le pouvoir pathogene s’exerce aussi préférentiellement pour une espece d’oiseau ou un
tissu particulier méme si le virus est considéré comme pantrope.

Le pouvoir antigeéne est unique et spécifique. (CNRS, 2005).
5- Pouvoir antigéne et inmunogéne

Sur le plan antigénique, il n’existe que des variations mineures entre les différentes
souches du virus de la MN. Elles sont principalement mises en évidence & 1’aide
d’anticorps monoclonaux. L’infection virale provoque une réponse immunitaire initiale a
médiation cellulaire : elle peut étre mise en évidence dés deux a trois jours apres
infection avec des souches virales lentogenes. Toutefois, elle ne serait pas fortement
protectrice, contrairement & I’immunité humorale : les anticorps induits sont
principalement dirigés contre la protéine de fusion F (anticorps fortement neutralisants) et
contre la protéine HN (anticorps neutralisants et anticorps inhibant I"hémagglutination ou
IHA). Les anticorps IHA, trés faciles 4 mettre en évidence, sont souvent recherchés pour
¢valuer le niveau d’immunité méme s’iis ne sont pas les plus protecteurs. IIs sont
détectables pendant environ six 4 sept semaines 4 la suite d’une primo-infection avec un
virus lentogéne, mais en cas de rappels ou chez des animaux survivants d’une épreuve
virulente plus sévére, ils peuvent étre retrouvés pendant plusieurs mois, voire plus d’une
annee.

L’infection par le virus de la MN produit aussi une immunité locale des voies
respiratoires supérieures et de I’intestin.

Les oiseaux présentant des anticorps vis-a-vis du virus de la MN transmettent ceux-ci
& leur descendance via le vitellus. L’ immunité passive qui s’ensuit peut étre protectrice
pendant trois 4 quatre semaines au plus chez les poulets et les dindonneaux (a titre
d’exemple), selon le niveau initial des anticorps maternels.
L immunisation active des oiseaux sensibles peut &tre assurée par la vaccination. Interdite
dans certains pays, celle-ci n’est pas obligatoire en France (excepteé pour les volailles de
concours ou d’exposition et pour le pigeon - veir ci-aprés) mais elle est couramment
pratiquée pour les volailles & durée de vie longue. Des vaccins a virus vivants atténuds
administrables par voie respiratoire et/ou digestive sont utilisés pour les
primovaccinations (sauf chez le pigeon) et, si nécessaire, en rappel. Ils procurent une
immunité de deux & trois mois, Le dernier rappe! avant Pentrée en ponte est effectué par
injection de vaccin adjuvé 4 virus inactivé. Ce dernier rappel assure la couverture
immunitaire de I’oiseau pendant toute la période de ponte, en grande partie grice ala

présence de ["adjuvant (aqueux pour le pigeon, huileux dans tous les autres cas). Quels



que soient I’espece considérée et le type de vaccin utilisé, I’effectivité, ’homogénéité et Ia
durée de la réponse immunitaire humorale peuvent €tre vérifiées par la mesure
individuelle des anticorps IHA. (Jestin V, 2004).

Résistance du virus

e Le virus est stable dans les tissus non putréfiés, les échantillons d'organes ou les
excréments s'il n'est pas exposé a des températures élevées

e Le virus demeure infectieux dans la moelle osseuse et les muscles des poulets abattus
pendant au moins 6 mois 4 une tempéerature de -20°C et jusqu'a 4 mois dans un
réfrigérateur

« Il peut survivre pendant 4-6 mois sur les plumes et dans les lieux contaminés

e 1l peut survivre dans I'eau pendant une période variant de 36 heures & 19 jours, selon la
température

« Il peut survivre sur les vecteurs passifs, les vétements, les chaussures, etc.

e Les caufs pondus pendant le premier stade de la maladie de Newcastle portent Ie virus
sur la surface externe de leur coquille, et peut-Etre ¢galement & l'intérieur. (APHIS,
2003) et (AVEP, 2000).

Sensibilité du virus

e L'exposition directe au soleil inactive le virus en 30 minutes. (AVEP, 1996) et
(APHIS, 2003).

» L'exposition a 56°C pendant 3 heures ou a 60°C pendant 30 minutes inactive le virus.
(OMS, OIE, 2002).

e Sensibilité a I'éther. (OMS, OIE, 2002).

o Inactivation par un pH acide. (OMSA OIE, 2002).

- EPIDEMIOLOGIE
1- Répartition géographique
Décrite pour la premiére fois en 1926 3 Newcastle-upon-Tyne (Royaume-Uni) et a
Java (Indonésie), la MN a été ensuite observée sur tous les continents. Selon les pays, leurs
pratiques prophylactiques et les périodes, elle évolue sous une forme enzootique, pouvant ne
donner lieu qu’a de rares épisodes cliniques localisés, ou se manifeste par dss épizooties
meurtrieres parfois trés difficilement maitrisées. La « paramyxovirose du pigeon » est apparue
au cours des années 1980 et a trés rapidement pris la forme d’une panzootie. Depuis, cile est

restée enzootique sur tous les continents. (Jestin V, 2004).



Au Canada et aux Etats-Unis, la maladie de Newcastle, forme exotique (MNFE) a

caus¢ une mortalité €levée chez les cormorans sauvages. (AVEP, 1996).

La maladie de Newcastle sévit a ’état enzootique dans de nombreuses parties du
monde, notamment dans diverses régions tropicales du Sud-est asiatique, de I’ Afrique ou de
I’Amérique du Sud. (Ganiere J.P et al, 2004).

Quelques cas sont régulierement déclarés en Algérie. (MADR, 2008).
2- Espéces affectées
Nombreuses especes d’oiseaux, aussi bien domestiques que sauvages peuvent étre
atteintes. Cependant les gallinacés (en particulier les poules, les pintades, perdrix, faisans,
cailles... ) sont les plus fréquemment touchés. (Ganiére J P et al, 2004).
Les pertes les plus severes portent presque toujours sur les élevages de poulets et dans
une moindre mesure de dindons et de faisans. (Gordon F.R, 1979).
La maladie est en revanche exceptionnelle chez les canards et les oies mais ils peuvent
étre porteurs de souches virales potentiellement pathogénes pour d’autres espéces. (Jestin V,
2004).
La maladie de Newcastle est également décrite chez le pigeon sous la dénomination
« paramyxovirose du pigeon ».Les oiseaux sauvages, tout comme ceux de voliére ou
d’ornement, ont un réle important dans la dissémination du virus.

Des cas de conjonctivite bénigne et des symptomes asthmatiformes peuvent tre observés
chez 'homme, notamment a la suite d’un contact avec ses aérosols vaccinaux. (Gordon F.R,
1979).

3- Source / mode de transmission / transmissibilité

La transmission peut étre verticale ou horizontale ;

La transmission verticale vraie du virus n’est pas clairement établie. Pour les souches
virulentes, elle est a priori peu probable car la MN provoque une chute de ponte et la
multiplication virale dans P’ceuf entraine généralement (mais pas systématiquement) la mort
de I"embryon. En revanche, les coquilles des ceufs des ciseaux contaminés peuvent facilement
étre souillées par des feces infectées. Quelles que soient les modalités précises d’infection,
des poussins infectés par des souches virulentes ou non peuvent éclore. (Jestin ¥, 2004).

La transmission horizontale est de loin la plus souvent mise en évidence :

« Elle se fait par inhalation directe ou indirecte ou par ingestion. Le virus est excrété

dans les excréments et les séorétions respiratoires.
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o Les aliments, l'eau, les vecteurs passifs, les lieux, les vétements et les véhicules
contaminés peuvent constituer une source d'infection et de transmission ultérieure de
la maladie.

e Toutes les parties de la carcasse peuvent constituer une source de virus

e Les coquilles d'oaifs provenant de poules infectées peuvent constituer une source
d'infection.

e Le virus est excrété dans les excréments et les aérosols pendant la période d'incubation
et pendant une courte période aprés le rétablissement.

o Les psittacidés rétablis de la maladie clinique peuvent continuer & excréter le virus de
fagon intermittente pendant un an ou plus.

¢ Les oiseaux migrateurs contribuent trés peu a la propagation de la maladie

¢ Dans certaines conditions, le virus peut étre disséminé par le vent.

e Le virus est excréi€ pendant la période d'incubation et pendant une période limitée au

cours de la convalescence. (Boulianne M et al, 2005).
- Vecteurs

Tous les animaux, y compris les insectes volants, qui entrent en contact avec des
oiseaux infecteés et sensibles peuvent transmettre le virus de fagon mécanique, bien qu'il ne

s'agisse pas d'une voie de transmission prioritaire. (AVEP, 1996).
- Potentiel zoonotique

e La maladie de Newcastle peut se transmettre aux humains. (Acha PD et Szyfres B,
2003).

« Le virus peut se transmettre d'un animal 4 un humain par le biais d'aérosols provenant
de volailles ou de travailleurs qui se frottent les yeux et dont les mains ont été
contaminées par contact avec des oiseaux ou le virus. (Acha PD et Szyfres B, 2003).

« Chez I'humain, la maladie se limite & une conjonctivite; le virus subsiste pendant 4-7
Jjours dans le liquide lacrymal. (Hughes-Jones M E, 1973) et (Coetzer JA, Justin RC,
2004).

+ On croit que la maladie peut se transmettre d'un humain & un autre, mais aucun cas n'a

encore &té signalé. (AVEP, 2000).

4- Symptdmes
La période d'incubation (2 2 15 jours) et les symptdmes sont variables en fonction de
la virulence du virus, de I’espece hote, de I’dge et du statut immunitaire de 1’oiseau ainsi que

des infections intercurrentes.
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Les souches virales extrémement pathogénes entrainent une mortalité soudaine en 24 348
heures, parfois sans autre signe clinique hormis un cedéme périoculaire ou facial.
Avec les virus moyennement pathogénes, I’évolution clinique se fait généralement en trois

phases :

-des symptdmes généraux : inappétence puis prostration ;

- des signes digestifs (diarrhée souvent verdatre) et/ou respiratoires sévéres, suivis de
troubles nerveux (voir photo 1) ; la chute de ponte peut alors étre brutale :

- une ¢volution rapide vers la mort, ou bien la guérison (rare) accompagnée de séquelles
nerveuses telles que torticolis, paralysie des membres, opisthotonos (voir photo 2) et
d’anomalies de ponte (voir photo 3).

Les souches virales responsables de la « paramyxovirose du pigeon » entrainent de la
diarrhée, des symptomes nerveux (paralysie, opisthotonos) et une mortalité trés variable mais
pouvant atteindre 40 %. (Jestin V, 2004).

PHOTO2:Poulets présentant un torticolis
(Cliché LDA 22).

PHOTO 3:ceuls décolorés, déformés et de petit calibre (Cliché 1. Ballzy).



5- Lésions

Comme pour les signes cliniques, les Iésions sont trés variables selon la souche virale
impliquée et ’hote.
Les plus fréquentes sont des hémorragies du tube digestif : elles concernent principalement la
muqueuse du proventricule (voir photos 4 et ), les ceecums et ’intestin gréle et résultent de la
nécrose de la paroi du tube digestif ou des tissus lymphoides, tels que les amygdales cazcales
et les plaques de Peyer. La trachée peut également apparaitre fortement congestive et sa

muqueuse hémorragique (voir photo 6). De telles 1ésions hémorragiques ne sont généralement

pas retrouvées dans 1’encéphale.

PHOTO 5 : hémorragie du proventricule PHOTO 6 : trachéite_hémorragique(Cliché D. Balloy)

du proventricule (Cliché LDA 22).

Une aé€rosacculite peut également étre présente et I’épaississement des sacs agriens,
associ€ a un exsudat catarrhal ou caséeux, est souvent observé en association avec une

infection bactérienne secondaire.

Enfin, du vitellus est fréquemment retrouvé dans la cavité abdominale des pondeuses.
Les follicules ovariens sont souvent flasques et dégénérés. Des hémorragies et la décoloration

des autres organes génitaux peuvent aussi se produire (voir phote 7). (Jestin V, 2004).
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PHOTO 7: Ovarite hémorragique chez une poule (Cliché LDA 22).

6- Diagnostic

6-1- Diagnostic épidémio-clinique

Diagnostic difficile en raison de la diversité clinique des formes observées : troubles
genéraux, troubles nerveux, troubles digestifs, troubles respiratoires isolés ou diversement
associés (troubles nerveux et dans la moitié des cas, digestifs dans la « paramyxovirose »
du pigeon ; paralysies diversement localisées : aile, patte, cou ... chez la perdrix, etc.),
chute de ponte importante. ..

Signes criteres : grande contagiosité, atteinte d’oiseaux de tous dges, d’espéces variées
(par exemple poules et pintades...), létalité importante, et en cas d’atteinte par une souche
viscérotrope, Iésions hémorragiques ou ulcéronécrotiques du tube digestif, notamment du

ventricule succenturié. (Ganiere J.P et al, 2005).

6-2- Diagnostic de laboratoire

a- Préléevements

- Identification de l'agent

Prélévements trachéaux et cloacaux par écouvillonnage (ou prélévements fécaux) chez

les oiseaux vivants, ou a partir d'organes et de féces regroupés, provenant d'oiseaux morts.

- Tests sérologiques

¢ Echantillons de sang coagulé ou sérum. (OIE, 2002)

b- Identification de l'agent :

o Isolement viral (caractérisation & pariir d'écouvillonnages de la trachée st du cloaque,

ou des cafs embryonnés)
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c- Tests sérologique :

e Epreuve d'inhibition de I'hémagglutination (bien qu'il ne permette pas de déterminer la
virulence)

e Reaction en chaine de la polymérase (PCR). (Boulianne M, 2005).
6-3- Diagnostic différentiel :

Les symptomes cliniques de la maladie de Newcastle peuvent &tre semblables 4 ceux des

maladies suivantes :

+ Choléra aviaire

e Influenza aviaire

o Laryngotrachéite

e Variole aviaire (forme diphtérique)

« Psittacose (chez les psittacidés)

¢ Mycoplasmose

e Bronchite infectieuse

e Maladie de Pacheco (chez les psittacidés)

¢ Pasteurellose aigué

¢ Salmonellose

e Botulisme

¢ Maladie de Marek

e Syndrome des chutes de ponte

e Toxicoses

o Facteurs de mauvaise gestion; privation d'eau, d'air, de nourriture. (CFSPH, 2005),
(AVEP, 1996) et (OMSA, OIE, 2002).

§-4- Sensibilité aux médicaments

¢ Aucune
¢ Un vaccin vivant naturel et un vaccin inactivé peuvent procurer une immunité de

courte durée (environ 10-12 semaines). (AVEP, 1996).
7- Prévention et traitement

Il n'existe pas de traitement.
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7-1- Prophylaxie sanitaire

e Isolement rigoureux des foyers

¢ Destruction de tous les oiseaux infectés ou exposés

¢ Nettoyage soigneux et désinfection compléte des locaux

o Elimination correcte des carcasses

e Lutte contre les parasites dans les élevages

e Respect d'un délai de 21 jours avant réintroduction de nouveaux effectifs

¢ Pas de contact avec des oiseaux dont I'état sanitaire n'est pas connu

e Surveillance des contacts avec les personnes

¢ Présence, de préférence, d'une seule classe d'age par exploitation

7-2- Prophylaxie médicale

e La vaccination avec des vaccins  virus vivants et/ou sous forme d'émulsion huileuse
peut réduire considérablement les pertes dans les élevages de volailles.

e Les souches vivantes B; et La Sota s'administrent dans l'eau de boisson ou en
vaccination de masse par aérosol ; elles sont parfois administrées par voie intranasale
ou intraoculaire. Les poussins en bonne santé peuvent étre vaccinds dés les quatre
premiers jours de leur vie mais les vaccinations pratiquées a la seconde ou 2 la
troisieme semaine sont plus efficaces.

¢ Certaines autres infections (& Mycoplasma) peuvent aggraver la réaction vaccinale. Il

convient alors d'utiliser des vaccins a virus tué. (OIE, 2002).

II- LA MALADIE DE MAREK

1- Définition

C'est une maladie infectieuse contagieuse, touchant la poule et le poulet, extrémement
importante par ses conséquences économiques. D'origine virale (virus Herpés, groupe B), elle
se déclare vers la troisiéme semaine et les troubles se manifestent vers la sixiéme semaine.
Globalement, elle se caractérise par une aliération de l'état général, se traduisant par des
formes nerveuses (paralysie), respiratoires (dyspnée), digestives (diarrhée), cutandes (poulet
de chair), et en fin des formes oculaires (ceil de verre). (Fontaine et al, /993).
- Historigue

La maladie de Marek est un lymphome d’origine virale, associé & des tumsurs
nerveuses ou viscérales. La premiére description remonte 4 1907 en Hongrie, par le professeur
Marek. Cette maladie est véritablement apparue comme une contrainte majeure pour la

production avicole mondiale au cours des années 1960, avec I’émergence de variants

pathogenes. Depuis, la diffusion de la vaccination a permis la maitrise relative de cette
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infection : des accidents, liés 4 de mauvaises pratiques vaccinales ou des 1solats
particulierement pathogénes sont réguliérement observés. (Guérin J.I, et Boissieu C, 2008).
- Importance économique

Le taux de morbidité est trés élevé, il est variable et dépend de la résistance
individuelle des sujets et des conditions générales des elevages. La morbidité peut atteindre
60 2 70 % et méme plus. En général 1'évolution de la maladie dans un ¢levage est chronique et
la mortalité est d'habitude faible, rarement supérieure 4 10 ou 15 %. On a signalé cependant
des formes tres meurtrieres et d'évolutions rapides connues sous le nom de « maladie aigue de
Marek », ol la mortalité est beaucoup plus élevée et peut couramment atteindre 30 % d'un
¢levage, ou bien I'épizootie peut frapper 80 % d'un effectif
2- Etiologie

L’agent de la maladie de Marek est un herpesvirus (Marek Disease Virus : MDV). De
la famille des Herpetoviridae, la sous-famille des Alphaherpesvirinae. C’est un «gros »virus
enveloppe, dont le génome est un ADN bicaténaire de grande taille.

On distingue 3 sérotypes :
- Sérotype 1, seul pathogéne chez le poulet. Des souches plus ou moins virulentes sont
décrites, avec I’émergence de virus « very virulent » : vvMDV, voire vv+MDV.
- Sérotype 2, non oncogene (la souche vaccinale SB1 est utilisée aux USA).
- Sérotype 3, ou herpesvirus du dindon (HVT : Herpesvirus of T urkey) : non-oncogene, utilisé
en tant que vaccin hétérologue contre le sérotype 1.
Le virus Marek peut prendre 2 formes :
- Forme intégrée dans le génome cellulaire de I’hdte - associé au processus tumoral, cette
forme est non infectieuse.
- Forme libre au niveau de la couche sous-épidermique en voie de desquamation du follicule
plumeux. C’est la forme contaminante, relarguée dans le milieu extérieur. (Guérin J.L et
Boissieu C, 2008).
3- Pathogénie

La Maladie de Marek peut donc se résumer comme suit :
- La contamination d’un poulet naif se fait essentiellement par respiration de squames infectieuses,
Avec réplication dans les macrophages pulmonaires.
- Diffusion dans les tissus lymphoides (Bourse de Fabricius, thymus, rate), puis virémie qui
peut aboutir a 2 types d’infection :
- Infection lytique dans I’épithélium de Malpighi des follicules plumeux (squames
contaminants) : ce processus expligue la diffusion générale du virus dans ’environnement

(importance épidémiologique).
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- Infection non productive des lymphocytes T : transformation et développement de tumeurs -
c'est ce dernier processus qui est a Porigine des manifestations cliniques (importance
clinique).

Le développement de ces tumeurs est lent, ce qui explique que la maladie de Marek
concerne surtout les animaux a vie ¢conomique longue (poulet label, poules pondeuses et
reproductrices). Le poulet est ’espece sensible, la dinde peut €tre atteinte (notamment les
dindes fermiéres de noél i vie ¢conomique particuliérement longue). 1l faut noter que
I’infection est universelle, méme apres des décennies de vaccination. Certaines souches de
poulets présentent une résistance genétique plus forte ; il semble que les haplotypes du CMH1
jouent un rdle dans cette résistance (haplotype B21 notamment).

La transmission du virus se fait uniquement par voie horizontale (squames), directe et
indirecte, essentiellement par voie respiratoire. Le virus protége dans les cellules desquamées

présente une grande résistance dans e milieu extérieur. (Guérin J L et Boissieu C, 2008).

- EPIDEMIOLOGIE
1- Répartition géographique

La maladie de Marek a une répartition mondiale. Elle est présente dans les Caraibes,
notamment en Martinique, et bien qu’aucune étude specifique 3 la Guadeloupe n’ait été
réalisée, sa présence est probable sur cette ile.(Witter et Schat, 2003).

2- Espéces affectées

La poule domestique Gallus gallus est, de loin, ’espéce la plus sensible & I’infection
par le virus de la maladie de Marek. De plus, c’est dans cette espece qu’ont été isolées les
différentes souches virales lymphoprolifératives. Cependant, d’autres especes sont également
sensibles a cette infection virale - ainsi, des cas de maladie de Marek caractérisés par des
lymphomes viscéraux sont régulidrement rapportés dans les élevages industriels de cailles, les
nerfs périphériques étant en revanche rarement infiltrés.

En plus du sérotype 3 non oncogene isolé chez la dinde, des cas de forme tumorale de
maladie de Marek ont récemment été observés dans cette espéce, en particulier en France.
(Witter et Schat, 2003).

Enfin, quelquss autres especes aviaires ont occasionnellement €té rapportées comme
sensibles a I'infection par ce virus, comme ce virus, comme le faisan (Witter et Schat, 2003).
3- Transmission

Le virus de la maladie de Marek est transmis par les animaux excréteurs c’est-a-dire

¢ Les animaux en incubation : en regle générale, 1’excrétion commence environ deus

semaines apres 1’inoculation,



e Les animaux malades : une fois infecté, ’animal semble excréter le virus durant
toute sa vie,

° Les animaux infectés inapparents.

Cette transmission se fait alors de fagon horizontale par inhalation et, plus
secondairement, par ingestion de débris ¢pithéliaux riches en matiéres infectieuses provenant
des follicules plumeux des animaux excréteurs. Compte tenu de la grande résistance dans le
milieu extérieur du virus de la maladie de Marek, la transmission peut se faire par voie directe
(dun animal excréteur & un animal sensible) ou indirecte (par I’intermédiaire de
I’environnement ou du matériel).

En revanche, la transmission verticale n’a jamais été mise en évidence, aussi bien sur
le terrain que de fagon expérimentale. (Baigent et al, 1996).
4- Infection virale
L’infection par le virus de la maladie de Marek est composcée de quatre phases
¢ Une phase d’infection productive précoce,
e Une phase d’infection latente,

¢ Une seconde phase cytolytique d’infection productive coincidant avec une

immunosuppression permanente,

¢ Une phase proliférative d’infection non productive des cellules lymphoides pouvant
evoluer jusqu’a la formation de lymphomes.

Ce découpage en quatre phases est cependant parfois un peu arbitraire et ces différentes

phases peuvent avoir lieu simultanément chez un méme individu. (Shek et al, 1983 ; Ross et
al, 1997).

5- Symptomes
a- La forme classique (4 partir de 3 mois)

* Manifestations neurologiques : Parésie, paralysie, (« grand écart »), aile pendante, . ..
¢ Décoloration de I’iris

* Morbidité souvent limitée 4 10%.

PHOTO &: Manifestations neurologiques : Parésie, paralysie, (« grand écar #) (v ng

sitadin free/mafadies/Marck himl)
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b- La forme aigué (dés 6 semaines, surtout entre 10 et 20 semaines)

sInfections intercurrentes

*Amaigrissement, anémie

*Détcrioration des paramétres zootechniques. (Guérin J.L et Boissieu C, 2008).
6- Lésions

Les lymphomes peuvent concerner une grande diversité de tissus :
- Lésions nerveuses : plexus brachial, lombo-sacré, nerf sciatique
- Lésions tumorales au niveau du foie, de I’ovaire, du testicule, de la rate, du cceur, des
muscles
- Lésions cutanées : follicules pileux hypertrophiés

A T’histologie, on note une infiltration a cellules mononuclées diffuse ou focale.
7-Diagnostic
7-1- Diagnostic clinique

La paralysie des pattes, la plupart du temps en grand écart, (souvent une patte en avant
l'autre en arriére).

Paralysies flasques du cou, parfois des ailes, selon la situation des tumeurs, trés souvent sur
l'arbre nerveux.

Le diagnostic nécropsique ('autopsie) est facile, les nerfs périphériques sont atrophiés,
ainsi que les organes, (foie, reins, poumon, rate, ovaire), faire attention a la peau, c'est dans
les follicules plumeux que le virus se multiplie le plus. (Payne et Biggs, 1967).

7-2- Diagnostic de laboratoire

I est d’abord fondé sur I’analyse anatomo-pathologique, en particulier
microscopique :
= Si infiltration nerveuse + / viscéres + : MAREK
« Si infiltration nerveuse + / viscéres - : MAREK
» Si infiltration nerveuse - / viscéres + : (MAREK)

« Si infiltraticn nerveuse - / viscéres - : PAS MAREK

La mise en évidence du virus peut se faire par isolement en culture cellulaire ou par
PCR.

Attention toutefois a la distinction entre virus sauvage et vaccinal (souche homologue
Rispens).

La sérologie (ELISA) n’est pas utilisée pour le diagnostic, ni pour le suivi de la
réponse vaccinale. (Guérin J.L et Boissieu C, 2008).

NE : de nouveaux outils moléculaires (RT-PCR quantitative) permettent de discriminer les
souches sauvages de la souche vaccinale Rispens et de détecter notamment Ie virus dans Ies

follicules plumeux. (Guérin J.L et Boissieu C, 2008).

[
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7-3- diagnostic différentiel

Il doit étre fait avec les leucoses aviaires (rétroviroses), qui sont d’une maniére
générale bien plus rares. Diverses autres pathologies peuvent faire penser, du point de vue de
leurs signes cliniques ou de leurs Iésions macroscopiques, 4 la maladie de Marek.

Ainsi la maladie de Newcastle, avec ses signes nerveux, le botulisme aviaire, avec ses
paralysies, et les nombreuses autres pathologies aviaires entrainant des troubles nerveux et

locomoteurs. Les examens complémentaires permettent alors de lever le doute. (Biggs et all,
1982).

8- Prophylaxie et traitement

Aucun traitement curatif n’est disponible.

Actuellement, la vaccination représente la stratégie centrale dans Ia prévention et le controle
de la maladie de Marek.

En compiétant, la sélection d’animaux provenant de lignées génétiquement résistantes
ainsi que l’observation de regles strictes en matiére de sécurité sanitaire permettent
d’optimiser 'utilisation des vaccins. (Payne, 1985 ; Witter, 2001).

Vaccination
La vaccination est effectuée sur Ie poussin de 1 jour, voire in ovo.
* En France, 3 types de vaccins sont utilisés :
—Lyophilisé HVT sérotype 3.
— Congelé HVT sérotype 3.
— Congelé souche atténuée sérotype 1 (Rispens). La souche Rispens (ou CVI-988) est
largement utilisée en France. (Guérin J.L et Boissieu C, 2008).

IIT- LA BURSITE INFECTIEUSE
(Maladie de Gumboro)

1 — Définition :

La bursite infecticuse est une maladie aviaire infectieuse trés contagieuse, causée par
un virus de la famille des birnaviridae, Bien que la dinde, Ie canard, la pintade et I'autruche
puissent étre occasionnellement infectés, la maladie ne s’exprime cliniquement que chez
espece poule. Seuls les jeunes oiseaux expriment la maladie (OIE, 2004). Le virus altére
spécifiquement une partie du systéme immunitaire, i] frappe  sélectivement les Cellules
produites par une petite glande appelee bourse de fabricious (sur Ia face dorsale du cloaque)
(Allan G.M et al, 1984).

Elle est aussi appelée : Infectious bursal Disease (IBD) ou Bursite mnfectieuse (Karine
S, 2001).
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2- Historique :

L’IBD, a ¢été décrite pour la premiere fois aux Etats -Unis, prés du village de
Gumboro, dans le Delaware, par Cosgrove, en 1962 (Cosgrove A.S, 1962) Winterfield et
Hitchner ont isolé deux virus, I’un des reins et I’autre de la bourse de Fabricius, de poulets
atteints de cette nouvelle affection. Ils ont démontré que le virus isolé de la bourse de
Fabricius est seul responsable des Iésions induites dans cet organe (Lasher H.N et Shane 8,
1994).

L"appellation maladie de gumboro est depuis réservée & 1’affection virale caractérisée
par la dégénérescence et la nécrose des cellules lymphoides de la bourse de Fabricius
(Rossigneux R, 1991),

3-Importance économique:

L’incidence économique est difficilement chiffrable, mais vraisemblablement
tmportante chez le poulet de chair et les poulettes en raison de la mortalité, et de ’effet de
potentialisation du virus a 1’égard de nombreuses affections. Une augmentation sensible du
nombre de cas a été observée, se traduisant par une mortalit¢ ¢levée depuis 1988 : ce
phénomene est directement 1ié a I’émergence de souches variables dites hypervirulentes
(AFSSA, 2005), ou indirectement causé par les effets immunodépresseurs du virus (Allan
WHet al, 1972).Chez les poulets de chair, I’'immunosuppression est marquée par une forte
prévalence des infections respiratoires virales et I’élévation de la mortalité 4 cause de
colisepticémies pendant la phase terminale d’engraissement(Nakamura K et al, 1990).Mcllroy
a montré que les lots de poulets sans IBD faisaient un bénéfice supérieur de 11 % par rapport
aux lots avec un passage d’IBD aigu et 14 % par rapport aux lots avec des passages d’IBD
subclinique. La réduction du bénéfice des parquets infectés par I'IBD subclinique a été
atfribuée 4 une diminution relative du poids du corps et une augmentation de I’indice de
consommation mais sans variation de la mortalité.

4- Distribution :

Le virus est largement répandu & travers le monde, il a été signalé & Fidji, en
Polynésie francaise, en Nouvelle Calédonie, en nouvelle Zélande et & Vanuatu, II a été isolé
en Europe, en Amérique, en Asie et en Australie, ainsi que dans la plupart des pays Pratiquant
I'élevage avicole intensif (Allan G.M et al, 1984).

5-Etiolegie:

L’agent causal fait partie du genre Avibernavidae et la famille Birnaviridae, bi pour
traduire bicaténaire et ARN pour définir e type d’acide nucléique (Brugere-picoux J et al,
1992). 11 est trés stable, non enveloppé, icosaédrique d’un diamétre de 60 nm au microscope
¢lectronique. Son génome est constitué de deux segments d°’ARN double brin, d’ou le nom

« bi-RNA » entouré d’une capsule protéique (FAO, 2007).
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5-1 Sérotypes :
A I'heure actuelle, deux sérotypes du virus ont été identifiés qui peuvent infecter les
poulets est les Dindons.

5-1 -b- Sérotype 1 :

Il peut provoquer la maladie chez le poulet et la poulette de moins de 10 semaines d’age ;
les sujets plus 4gés ne présentent pas des signes cliniques (OIE, 2004).
5-1-a- Sérotype 2 :

Il a ét€ isolé chez le dindon. Les souches de ce sérotype, ne causent pour le poulet ni la
maladie ni la Protection contre des souches du sérotype 1 (OIE, 2004). Chez la dinde elles ne
provoquent qu'une infection subclinique inapparente qui  serait quand méme
immunosuppressive (Lukert P.D : Saif Y.M, 1997).

5-2- Résistance du virus :
5-2-1 Résistance aux agents physiques:

Le virus de gumboro est caractérisé par sa résistance et sa stabilité dans le milieu. I]
est capable de résister 4 un pH variant de 2 a 12. Résistant  la chaleur (viable encore aprés 5
h 00 & 56 °c) (Saville P., 1999). I est tué 4 70 °c en 30 min. Ce virus peut survivre dans
Penvironnement du poulailler pour une période de temps prolongée (plus de 50 jours)
(Brugere-picoux J et al, 1992), et dans Paliment, I’eau et les fientes durant des semaines
(Alian W.H et al, 1972).

5-2-2 Résistances aux agents chimiques:

Le virus de I’'IBV est sensible 4 de nombreux désinfectants, a la concentration de 1%
en I"absence de matiére organique et de 2% en leur presence. Un temps de contact de 60 mn
est nécessaire pour une inactivation correcte. En I’absence de matiéres organiques, I’halamid,
le tegodor et le formol sont actifs & une tempéerature de 20°c cependant a 4°c, Iactivité du
formol est fortement réduite.

En présence de matiéres organiques, seuls le tegor et la chloramine T sont efficaces.
Les dérivés iodés, phénoliques, les ammoniums quaternaires, les amphotéres, les crésols et
tegodiocto et le formol sont totalement inactifs (Brugere-picoux I et al, 1992).

- EPIDEMICLOGIE :
1 — Seansibilité et réceptivité:

a- 'dge :

L’age est en facteur important dans ’infection naturelle 4 I'IRD Pinfection précoce
(dans les 3 premiéres semaines de vie) provoque une infection subclinique moins grave mais
une immunodépression sévére, les pertes €conomiques peuvent étre considérables. L'dgedela
plus grande sensibilité au virus est dans les 4 e et 5 e semaines de vie (Luckert P.D, 1991), et

il se développe alors des formes aigués de I'IBD. On peut expliquer la plus grande sensibilité
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des poulets de plus de 3 semaines (Gambrione J.J et al, 1976), par le fait qu’ils ont plus de

cellules cibles (lymphocytes B) dans 1a bourse de Fabricius pour la réplication virale,
b- Pespéce :

La maladie se rencontre surtout dang le genre gallus. Les souches de poules a plumage
rouge (Poulettes futures pondeuses et labels) semblent nettement plus sensibles que les
souches Blanches (Gambrione J.J et al, 1976). On a décrit la maladie chez le faisan, le canard
et le dindon mais sous une forme subclinique. La caille et le pigeon semblent résistants 4
Iinfection expérimentale (Lukert P.D ; Saif Y.M, 1997).

2 — Transmission de Pinfection:

Dans les conditions naturelles, la contamination des animaux s’effect
(Luckert P.D, 1991).

ue par voie orale

Le virus est présent dans 'environnement du batiment d’¢levage de poulet, Beton et
autres, ont trouvé que des batiments qui ont été occupés par des oiseaux infectés aprés 54 et
122 jours aprés leurs départ étaient encore infectants pour les oiseaux réceptifs ils ont aussi
démontré que I’eau, la nourriture et les fientes portes par les plumes contaminées sont
infectantes aprés 52 jours (Lukert P.D ; Saif Y. M, 1997).

- La transmission du virus par ceuf (transmission verticale) n’a pas été démontrée mais

la résistance de I'IBDV 4 la chaleur suffit pour expliquer sa persistance dans les fermes
(Brugere-picoux J et al, 1992).

- Durée d’incubation : 2 3 3 jours.
3- Les manifestations cliniques de l2 maladie :
On distingue classiquement 3 expressions de la maladie -
- la forme immunodépressive :

Elle concerne les poussins de moins de 3 semaines, peut ou pas protéger par les
anticorps d’origine maternelle. Cette forme ne se traduit pas par une mortaljté aigué, mais
fait le lit de surinfections. Cette forme n’existe quasiment pas dans les pays industrialisés,
du fait de la vaccination systématique des reproducteurs (Allan W.H et al, 1972),

- Ia forme clinique :

Elle est observée aprés 3 semaines d’dge, la morbidité est trés élevée (prés de 100%)
et la mortalité peut attendre preés de 30%. L’épisode est souvent tres bref (4 & 7 jours).

Les oiseaux malades présentent de I"abattement, de P’anorexie, un ebouriffement des

plumes avec diarrhée et deshydratation (Allan W.H et al, 1972).

- La forme subclinique

Une infection au jeune dge entraine une immunodépression, sous les signes

caractéristiques de la forme clinique, suivie plus tard d’infections secondaires diverses.
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A T"autopsie, ces oiseaux présenteront aussi une modification marquée de la bourse, en
plus d’autres Iésions relies 4 I’infection secondaire (Allan W.H et al, 1972).

4- Pathogénie:

Le virus est absorbé par les macrophages dans le tube digestif aprés la
contamination par voie orale, il passe dans les cellules hépatiques de Kupffer. Puis la
virémie primaire entraine la contamination de tout I"organisme avec tropisme marqué
pour la bourse de fabricius. Le virus se multiple dés 11 heures aprés la contamination
dans la bourse de fabrications et il se produit alors une virémie secondaire (Brugere-
picoux J et al, 1992). Cette atteinte correspond a une bursectomie virale détruisant les
lymphocytes B porteurs d’immunité a médiation humorale. 11 ya réaction inflammatoire
de la bourse de Fabricius le 4° jour qui suit Pinfection, puis atrophie et dégénérescence en
une semaine qui accompagne la nécrose des autres organes lymphoides (Villate D, 2001).

Immunodépression :

La bourse de Fabricius est I’organe cible de I'IBDV la ou le virus détruit les
lymphocytes B ce qui entraine la diminution du pool de lymphocyte B circulant (Hirai K
et al, 1981). Cela se traduit par une suppression du la réponse immunitaire de type
humorale.

Cette diminution de I'immunité humorale a 2 conséquences :

- une mauvaise prise vaccinale.

- une plus grande sensibilité des troupeaux & de nombreuses affections telles que la
coccidiose, la Colibacillose, salmonellose ou la bronchite infecticuse (Wyeth P.J, 1975).

5- Lésions :

On observe sur la carcasse de la déshydratation, des hémorragies intramusculaires avec au
début de [Pinfection, un cedéme de la bouse de Fabricius parfois accompagné
d’hémorragies.Cet cedéme sera suivi, 7 jours post -infection, par une atrophie sévére de la
bourse.

A T’histologie, on observe une nécrose des lymphocytes touchés dans différents organes
lymphoides. La beurse étant de loin la plus atteinte, les follicules de la bourse de Fabricius
présentent donc une déplétion lymphoide avec destruction de lymphocytes et atrophie
subséquente, accompagnée d’un afflux de polynucléaires hétérophiles (équivalente des
neutrophiles des mammiféres).Des changements similaires seront aussi presents dans d’autres

organes lymphoides (rate, thymus, amygdales caecales. . ). (Allan W.H et al, 1972).



6- Diagnostic :
Le diagnostic est basé sur I'évolution de la maladie, mortalité en pic suis guerison

clinique aprés 5 & 7 jours, ainsi que sur les lésions caractéristiques de la bourse de Fabricius
lors de I’autopsie. (Cheville N.F, 1967).

6-1- Diagnostic différentiel :

Coccidiose, maladie de Newcastle, I"avitaminose A, la lipidose hépato-rénale, la néphrite-
néphrose infectieuse. ..
6-2- Diagnostique expérimental :

L’examen histologique de la bourse se Fabricius est précieux, notamment aux stades
précoces de Iinfection: la morphologie de la bourse de Fabricius peut varier
considérablement en fonction du stade d’évolution de la maladie.

Isolement du virus:

I est rarement mis en oeuvre car trop couteaux dans en contexte de recherche,
I"utilisation d’anticorps monoclonaux ou P’analyse de séquences permettent de caractériser un
isolat et notamment d’identifier en éventuel variant (Allan W.H et al, 1972).

Sérologie :

C’est la recherche d’anticorps par IDG (immunodiffusion en gélose), SN
(seroneutralisation virale) ou ELISA (immuno-enzymatique).

Les 2 premiéres 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).

7- Traitement :

Il n’existe pas de traitement spécifique de la bursite infectieuse (Allan G.M et al,

1984), un traitement symptomatique peut étre préconisé, comme traitement de soutien et
surveillance des complications (Brugere-picoux J et al, 1992).
8- Prophylaxie :

2- Sanitaire :

Etant donné la résistance de I'IBDV aux agents physiques et chimiques et sa longévité
dans une litiere souillée par des poussins infectés, un vide sanitaire pousse entre 2 lots
d’animaux est indispensable. Le local et le matériel doivent étre netfoyés et désinfectds en
suivant rigoureusement le protocole de désinfection. La désinsectisation est importante car
les insectes jouent un rble dans la transmission de la maladie (Karine S, 2001 ).

b- Médicale :

Dans les pays ou la bursite infecticuse est devenue endémique, la vaccination

constitue la meilleure prophylaxie. La vaccination des reproducteurs au moyen de vaccins
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vivants ou inactivés assure une transmission d’anticorps maternels au poussin. Le moment
de la vaccination des poulets de chair doit &tre choisi de fagon & ce que I'immunité conféré

par la vaccination prenne effet au moment ou le taux d’anticorps maternels décroit.

IV- LA VARIOLE AVIAIRE
1- Définition
La variole aviaire est une maladie virale a origine de 1ésions cutanées sur les parties
non emplumeées et de Iésions diphtériques ou prolifératives sur les parties supérieures du tube
digestif et de I’appareil respiratoire. C’est une maladie importante, connue depuis longtemps,
et qui est encore une contrainte sanitaire dans les régions chaudes. (Guérin J.L, Boissieu C,
2008).
Z- L’agent de la maladie et son pouvoir pathogéne
L’agent étiologique de la variole aviaire est un poxvirus, de la famille des Poxviridae.
On distingue des espéces différentes d’un point de vue antigénique : poxvirus du poulet (fowl
poxvirus), du dindon (turkey poxvirus), du pigeon (pigeon poxvirus), du canari (canary
poxvirus). Ce virus a une forme rectangulaire et mesure 260 sur 350 nm environ. C’est un
virus & ADN bicaténaire entouré de 2 couches de membranes.
Le virus est tres résistant dans le milieu extérieur, principalement dans les crofites
cutanées. Il est inactivé par de nombreux désinfectants,
Ce virus se réplique dans le cytoplasme des cellules cpitheliales, et est a 1’origine
d’inclusions

intracytoplasmiques. Les animaux développent une bonne immunité. (Villate D, 2001).

- EPIDEMIOLOGIE

La variole aviaire affecte de nombreuses especes : poulet, dinde, pigeon, faisan, caille.
On la rencontre surtout dans les pays chauds.

La maladie affecte tous les dges, mais elle est plus rarement observée chez les jeunes.
Sa fréquence est pius élevée en automne. On la rencontre plus souvent dans des élevages
multi-dges.

Les sources de la maladie sont les oiseaux porteurs ainsi que les insectes. Le virus
penctre ["organisme par les Iésions cutandes & la faveur du picage, de I’action de moustigues
ou de tiques ; il peut aussi contaminer la dinde reproductrice lors d’insémination artificielle.
Les muqueuses oropharyngienne et trachéale semblent tres sensibles 2 Pinfection, car un
traumatisme n’est pas toujours nécessaire a P’infection. Les poussicres, squames et débris de

plumes sont contaminants.
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Une fois introduite dans un ¢levage, la variole se propage lentement, mais son
€limination est trés difficile. (Villate D, 2001).
3- Les manifestations cliniques de la maladie

L’incubation dure 4 414 jours.

On distingue 2 formes : la forme cutande et la forme diphtérique, que ’on peut rencontrer
ensemble ou séparément. On rencontre aussi parfois une forme systémique, qui reste rare chez
les espéces domestiques.

- Forme cutanée : la morbidité est €levée, mais la mortalité est trés faible.

On observe des 1ésions de type variolique (petites crofites blanchétres) sur les parties non
emplumées de la téte (créte, barbillon, autour des paupieres, 4 la commissure du bec et
narines), dans la région du cloaque, et quelquefois sur les pattes des poulets de chair. Les

lésions évoluent en papules, puis en pustules, en vésicules Jaundtres, et enfin en croftes

marron qui se détachent aprés 3 semaines.

PHOTO 9

Forme cutanée de la variole aviaire. (Virologie vétérinaire-2° GMV.-E. Thyri ; Université de Ligge)

A lhistologie, on observe une prolifération et une hyperplasie des cellules épithéliales de
I’épiderme et des muqueuses, avec des inclusions intracytoplasmiques €osinophiles.

- Forme diphtérique : la morbidité est plus élevée.

On a une atteinte dans la partie supérieure des appareils digestif et respiratoire, dans la
cavii¢ buccale (sinus, nez, oropharynx, oesophage, trachée supérieure). Les oiseaux ont des
difficultés respiratoires et s’asphyxient, ont du mal & avaler. On observe des nodules sur la
muqueuse avec apparition de membranes diphtériques blanchatres, puis jaunitres, de nature

caséeuse, avec érosions et hémorragies sous les membranes. (OMS, 1999).

PHOTO 10

Forme diphtérique de la variole aviaire, (Virologie vétérinaire-2° GMV-E.Thyri ; Université de Lidge).
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4- Le diagnostic
La clinique est assez évocatrice. Les lésions sont assez caractéristiques.
4-1- Diagnostic de laboratoire :
Les lésions histopathologiques sont caractéristiques. On peut aussi avoir recours & la

virologie (culture, PCR), la séroneutralisation (identification de la souche).

4-2- Diagnostic différentiel
- Forme diphtérique : LTI, carence en biotine ou en acide panthoténique ou en vitamine
A, intoxications
- Pigeon : trichomonose
5- La prévention et le contrdle de la maladie
5-1- Prophylaxie sanitaire : améliorer I’hygiéne, lutte contre les insectes.
5-2- Prophylaxie médicale : il s’agit de la vaccination.

L’immunit€ active est de nature mixte, cellulaire et humorale. On dispose de vaccins
virus vivants atténués, préparés a partir de poxvirus du poulet. L’administration se fait selon
la méthode « wingweb », ou transfixion : on traverse la membrane alaire avec une aiguille
préalablement trempée dans le vaccin.

Les pondeuses et reproducteurs subissent une vaccination entre 9 et 14 semaines.

Les dindes regoivent 2 vaccinations : vers la 12-14e semaine et vers la 22-24e semaine.
(Guérin J.L, Boissieu C, 2008).

V- LES SALMONELLOSE AVIAIRES
1- Définition :

Les Salmonellose sont des maladies infectieuses, contagieuses, virulentes,
inoculables et transmissibles transmissible & 1’homme (Villate, 2001) communes & de
nombreuses especes animales (Lecoanet, 1992). Les Saimonelloses aviaires sont dues & la
multiplication dans I’organisme des oiseaux d’un germe du genre Salmonella (Villate, 2001),
de nombreuse espéces de Salmonelles peuvent infecter la volaille avec un risque élevé de
transmission a ["homme 4 partir d’aliment a base d’ceufs insuffisamment cuits (Floret, 2002).
Elles s’attaquent aussi bien aux jeunes qu’aux adultes (Flamario, 1981).

Selon Aycardi, ces maladies sont « un exemple typique d’écologie pathoiogique »
(Villate, 2001). C’est des zoonoses majeures (BrisaboiS, 2001), figurant aussi parmi les
maladies les plus anciennement connues puisque leur description remonte & 1880 (Flamario,
1981). La volaille peut héberger de nombreuse serotypes de Salmonella, cependant

I’émergence du sérotype enteritidis a fortement attiré I’attention sur cette problématique,
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principalement parce qu’elles sont facilement transmissibles 3 ’homme en causant des
symptomes cliniques graves (Vanimmerseel et al, 2005).

En 20 ans, S.Entenitidis est devenu Ie sérovar le plus commun chez la volaille (Poppe,
2000).

2- Etiologie :

Les salmonelloses sont des ENTEROBACTERIES (Le Minor ; Veron, 1989) bacilles a
Gram négatif souvent mobiles par leur ciliatures péritriches, leurs sporules cultivées sur
milieu ordinaire aéro-anaérobies facultatif, fermentant le glucose avec ou sans production de
gaz réduisant les nitrates en nitrites, donnant une réaction de I"oxydase négative, et possedant
une catalase (Humber ; 1998), mobiles & Iexception de celle appartenant & un sérotype
aviaire ; Salmonella gallinarum pullorum (Le Minor ; Veron, 1984),

Responsables d’épidémies et d’endémies de groupe, elles font partic des bactéries
entéropathogénes invasives (Le Minor ; Veron, 1989), omniprésentes dans ’environnement
(MAAO, 2003), elles occupent une place de premier choix en pathologie animale et humaine,
et doivent leur considérable extension actuelle aux profondes modifications apportées par
’homme 4 son environnement et au développement extraordinaire de I’élevage industriel | ce
vaste groupe (les salmonelles ) s’enrichit chaque année de nouveau scrostypes, on compte
awjourd’hui plus de 2000 (Schirike, 1991), chez les oiseaux plus de 200 sérotypes de
salmonella ont été identifigs (Villate, 2001).

Elles représentent I'un des volets principaux de ce qu’on a continué d’appeler « le
péril fécal », elles constituent en outre une des causes d’intoxication alimentaire les plus
classique chez I’homme dans les pays développés (Lecoanet, 1992).

3- Répartition géographique et importance économique :

La maladie était signalée au Liban Libye Jordanie (Fattache, 1982), au Vietnam.
(Lesbouyries, 1965).

Actuellement, on assiste & [’éradication totale de la maladie dans certains pays
d’Europe tel que : Angleterre (Guthrie, 1992 ; Lecoinet, 1992), Grande Bretagne (Lecoinet,
1992), la France (Colin, 1988 ;Humbert, 1992), Ia Beigique (Frische et al, 1965
Benazzouze , 1981).

En Algérie :

Les Salmonelloses ont été isolées pour la premiére fois en 1932, mais les pertes en
chififes par espéce n’ont pas été signalées (Guthrie, 1992 ; Lecoinet, 1992).

Vu le manque d’enquétes 2 ce sujet, les pertes économiques n’ont pas été encors
etudides, cependant, leur existence est confirmée (Ministére de UAgriculture et du

Developpement Rural, 2008).
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4- Habitat et réle pathogéne

Habitat :

Les salmonelles sont répandues dans le milieu extérieur a partir des excrétas car ce
sont surtout des bactéries parasites du tube digestif des vertébrés. Le sol est un milieu ou leur
survie est possible pendant plusieurs semaines a plusieurs mois & condition que la température
et ’humidité soient favorables (Le Minor et Veron, 1990). Mise 4 part la sous-espece enferica
qui est adaptée aux animaux a sang chaud, dont I’'Homme, les autres sous-espéces se

retrouvent chez des animaux a sang froid comme les reptiles, les batraciens ou les tortues
(Grimont. et al, 1994),

Rdle pathogéne :

Certaines salmonelles sont exclusivement pathogénes pour I'Homme ou pour 1’animal
(SCANLAN, 1988) :

- Homme : Salmonella typhi : fiévre typhoide

- Bovins : Salmonella aborty bovis - avortements

- Salmonella dublin - salmonellose, avortement

- Porcs : Salmonella cholerae suis: septicémie

- Salmonella typhi suis : salmonellose

- Equins : Salmonella abortus equi: avortement

- Ovins : Salmonella abortus ovis - avortement

- Volailles: Salmonelia gallinarum pullorum pullorose-typhose.

La tres grande majorité des salmonelles est ubiquiste comme Salmonella Typhimurium
qui sera pathogéne pour I’Homme, les Volailles, les Bovins,... Ce sont ces bactéries qui sont
responsables des Toxi-Infections Alimentaires. Elles entrainent des troubles graves chez les
individus dont les défenses naturelles sont affaiblies ou si une quantité¢ importante de bactéries
est ingérée. Cependant, une bactériémie est exceptionnelle (Le Minor L. et Veron M., 1990).

Dans I’espéce humaine, on retrouve parfois des porteurs sains de salmonelles pathogénes ;
Ce sont souvent des sujets en convalescence. Ces individus excrétent parfois des salmonelles
dans les feces de fagon intermittente, Ce sont alors des porteurs Inapparents. Le portage
sain, quant & lui, peut étre limité au tube digestif ou étre systémique avec des bactéries
hébergées dans les monocytes et les macrophages on elles survivent et se multipiient.

De nombreuses espéces animales hébergent des salmonelies pouvant &ire pathogénes pour
"Homme. Dans le cas des poules, les oeufs sont contaminés ay moment de la ponte. A ce
stade, seule la coquille est contaminée. Mais les salmonelles peuvent penétrer & intérieur de
Poeuf au niveau de micro félures ou 2 I"occasion de variations de temapérature pendantle
stockage durant lequel elles se multiplierent. La contamination humaine se fait au moment de

la consommation des oeufs.
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S3- Pathogénie

C’est la réaction inflammatoire aigué de I’iléon et
troubles digestifs observés.

- EPIDEMIOLOGIE

1- Sources

Les salmonelles sont disséminées dans Penvironnement 3 partir des déjections des animaux
excréteurs. On peut dong les retrouver a toutes les €tapes de la filiere qui vont des troupeaux

reproducteurs aux abattoirs en passant par les couvoirs et Jes €levages. Leur résistance & une

large gamme de pH et yn grand intervalle de température font qu

passant par le matérie] d’abattage (Colin, 1992).
2- Transmission
2.1 Verticale on transovarienne

La transmission verticale

des salmonelles peut se faire selon trois modalités (Euzeby,
1997) :

* Infection des follicules ovariens avee certaing S€rovars, comrme Enteritidis,

typhimurium et Heidelberg. La fréquence de contamination est faible. 1% des oeufs

pondus par une poule infectée seront contaminés,

o

Contamination rétrograde des oeufs en formation, par remontée des bactéries du

cloague
e Contamination par souillure des coquilles avec eg féces. La pénéiration des bactéries &

travers la coquille est d’autant plus importante que la cuticule est endommagée par un

lavage, un gratiage ou par une félure.
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La capacité de survie et de multiplication des salmonelles dans les macrophages de la
poule reproductrice est une des causes de Ia transmission verticale de ces bactéries aux oeufs.
On considére que dans un parquet de reproductrices infectées, 5%o oeufs sont contaminés
verticalement (en moyenne moins de 1%0) (Humbert et Salvat, 1997). Cependant, il
semblerait qu’un embryon contaminé par un faible nombre de Sa/monella enteritidis ne puisse
vive plus de quelques jours. Mais, les bactéries peuvent continuer & se développer alors que
les embryons sont morts en produisant des gaz de fermentation qui mettront la coquille sous
tension. Par conséquent, le transfert de ces oeufs de 'incubateur vers I’éclosoir va étre délicat
et la rupture de la coquille entrainera une contamination massive de I’environnement
immédiat (Humbert, 1995),

2.2 Horizontale

Une contamination horizontale peut survenir a Uintérieur du couvoir, dans I"élevage
ou & I’abattoir.Le mode probable d’une contamination horizontale des oeufs 2 couver est le
refroidissement des oeufs fraichement pondus dont la coquille est bontaminée (Cox et al
2000). Le passage de la temperature corporelle de la mére a une température ambiante crée
une réfraction des tissus et une dépression dans I’oeuf entrainant les salmonelles vers
Pmtérieur. Ensuite, il n’y a aucun moyen de prévenir I'invasion de I’intérieur de oeuf,
d’autant plus que la température élevée des incubateurs permet une multiplication rapide des
salmonelles.

Apres avoir placé des oeufs ne contenant pas de salmonelles parmi des oeufs infectés
expérimentalement, on a isolé des salmonelles dans le tube digestif de 44% des poussins issus
des oeufs préalablement sains (Cason et al 1994).

3- Sigres cliniques chez Phomme
3-1- Symptomes dus aux sérovars spécifiques :

Les sérovars uniquement pathogenes pour I’homme tels S Typhi ou S. Paratyphi
sont, en France, des maladies d’importation. Ce sont les fidvres typhoides. La contamination
s'effectue par ingestion d’eau ou d’aliment souillés par des matiéres fécales. Cest pourquoi
les pays en voie de développement ot les conditions d’hygiene sont précaires sont touchds par
cette maladie. Les signes cliniques observés sont des troubles digestifs graves (vomissements,
diarthée) accompagnés d’une forte fidvre.

Les fiévres typhoides entrainent une mortalité importane.

3-2- Les toxi-infections alimentaires collectives (TIAC) :

Un foyer de TIAC est défini par I'apparition d’au moins deux cas groupés d’une
symptomatologie sémilaire en général digestive, dont on peut rapporter la cause & une méme
origine alimentaire (DELSOL P et GEVANDAN P, 2005).Dans un sens plus strict le terme de

toxi-infection alimentaire s’applique aux accidents aigus d’allure toxique consécutifs &
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Pingestion d’aliments contaminés par des bactéries ou par les produits de leur

métabolisme.Cette  définition implique trois mécanismes physiopathologique distincts :

Iintoxination, 1’infection par des bactéries entérotoxing

genes et I"infection par des bactéries
entéro-invasives.

4- Signes cliniques chez les volailles

4-1- Poules pondeuses

4-1-1- Salmoneliose due a Salmonella Gallinarum Pullorum

On distingue deux formes cliniques de salmonellose,

une forme chronique et une
forme aigug.

genéral avec de I"abattement, de la fidvre et une Cyanose intense des appendices cephaliques.

De plus, I’atteinte de Pappareil digestif se traduit par une diarrhée Jaune-vert striée de s

ang.
Enfin, les poules adultes présentent des symptdmes res

piratoires caractérisés par des réles, de
la dyspnée et du Jjetage spumeux.

La forme chronique est Ia conséquence d’une pullorose contractée par le poussin.

L’atteinte de 1’appareil genital entraine un retard a ovulation donc une chute de ponte, une
nflammation des voies genitales (ovarite, salpingite) conduisant & une fibrose cicatricielle et
une imperméabilité de I’oviducte d’ou des pontes intra abdominales et des péritonites. Selon

Kinde et al 1996, chez des poules pondeuses, la chute de ponte atteint 8%

sur une période de
SIX Mois.

4-1-2- Salmonellose due aux autres sérotypes

La maladie peut évoluer de fagon inapparente avec des animaux porteurs sains mais

néanmoins porteurs de salmonelles (Lecoanet, 1992). Le probléme principal n’est pas

I"atteinte clinique éventuelle des animaux mais le risque de contamination des oeufs et des

carcasses. En effet, certains parquets de reproducteurs peuvent paraitre cliniquement normausx

malgré I"isolement de Salmonella Enteritidis & partir des féces ou de la litiére.

Les épisodes aigus en conditions naturelies sont rares. Les oiseaux atteints présentent

de I"inappétence mais consomment plus d’eau. s sont apathiques et ont une diarthée suivie

de déshydratation (Snoevenbos et Williams, 1991).
4-2- Poulets de chair

4-2-1- Salmoneliose dye a Salmorella gallinarum: pullorum

On observe tout d’abord une diminution de I’éclosabilité des le sixidéme jour et aprés
le quinzidme jour d’incubation, associde 4 une mortalited en coquille (Brugere-Picoux,

,,,,,,
Une infection iz ovo entraine un pic de mortalité vers les 4 et 5emes jours tandis que le

pic de mortalité lors d’une infection post-natale survient vers le 15¢me jour.

]
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Chez les poulets de chair, on distingue deux formes de pullorose dont Iatteinte est
principalement limitée au tractus digestif :

- la forme aigué : qui se caractérise par une atteinte de I’état général des oiseaux (fort
abattement, somnolence, plumes ébouriffées, yeux mi-clos,..), une diarrhée blanche, crayeuse
qui a la particularité de se coller aux pourtours de I"anus allant jusqu’a 1’ obstruer.

- Ia forme subaigué 3 chronique : I’infection se localise a I"appareil ostéo-articulaire avec
des arthrites tibio-métatarsiennes ou se traduit par des torticolis ou des oedémes sous-cutanés.
Ceite forme pénalise fortement les résultats technico-économiques du lot infecté avec un taux
de mortalité ou de non-valeurs €conomiques de 10 & 20%.

4-2-2- Salmonellose due aux autres sérotypes

Les poussins infectés par les différents sérotypes de salmonelles dont Salmonella
Typhimurium présentent des signes non specifiques tels que la téte basse, les plumes
ebouriffées, les yeux mi-clos et les ailes tombantes. La consommation d’aliment chute tandis
que celle d’eau augmente. Les sujets atteints ont une diarrhée aqueuse et se regroupent autour
des sources de chaleur. Une cécité est parfois observée (Snoeyenbos et Williams, 1991).

La mortalité due & I’infection par Salmonella Typhimurium varie de 1.7% a 10.6%
dans les quinze premiers jours de vie (Padron, 1990). Salmonella Enteritidis PT4 entraine la
mort de 2% des poulets et une morbidité de 6% dans les 48 premiéres heures (MclIlroy et al,
1989). Le taux de mortalité dépend des conditions d’environnement, le sérotype de
salmonelles ainsi que de la présence d’infections intercurrentes (Snoeyenbos et Williams,
1991). De plus, une forte proportion des survivants restera porteurs sains et excréteurs.

5- Lésions

Les poussins sont déshydratés et émaciés (Brugere-Picoux, 1992 : Poppe,
2000).Sur les poussins, on constate la persistance et ’infection du sac vitellin, une typhlite
catarrhale, une entérite, des foyers de nécrose hépatique ainsi que des pétéchies sur le foie et
la rate qui sont hypertrophiés et congestionnés.Chez les adultes, on peut voir des 1ésions
hépatiques de dégénérescence et de cholestase (foie de couleur bronze). Les lésions de
Pappareil génital sont des ovaro-salpingites et des péritonites dues aux ponies intra
abdominales.

6- Diagnostic

Le diagnostic bactériologique est plus aisé sur des formes aigués comme celles du
poussin que sur les formes chroniques, olt les bactéries restent localisées 3 certains organes
(gonades, foie, articulations). De plus, 'excrétion des salmonelles est Intermittente dans les
formes chroniques ¢e qui augmente le nombre de faux négatifs surtout si les cultures ne sont
faites qu’a partir d’écouvillons cloacaux ou de litidre

(Lecoanet, 1992).
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Les analyses effectuées dans e cadre du dépistage systématique des parquets de
reproducteurs ou de pondeuses d’oeufs de consommation selon I’arrété du 26 octobre 1998,

font appel a la bactériologie ainsi que les controles ante-mortem sur les poulets de chair qui
permettent un éventuel ordre d’abattage.

7- Pronostic

A cause des facteurs aggravants extrémement variable qui peuvent intervenir
subitement le pronostic des salmonelloses aviaires peut étre catastrophique du point de vue
économique pour certains pays d’€levage surtout lorsqu’il s’agit de pullorose. Leur contréle
reste donc un sujet de brilante actualité (Brugére-Picoux, 1992).

8- Traitement

Chez la volaille :

11 fait appel a tout I’arsenal thérapeutique utilisé contre les germes gram (Villate D, 2001) :
Quinolones (acide nalidixique, acide oxalique, fluméquine, enrofloxacine
Betalactamines (amoxicilline, ampicilline).
Aminosides : par voie parentérale ou per os pour maitriser les porteurs sains Tétracyclines
(doxycycline).

Pour 8.Gallinarum Pullorum et tout particuliérement chez les reproducteurs, le but
recherché doit étre ’assainissement de I"¢levage par éradication des animaux infectés.

La priorité doit donc étre donnée 4 la prophylaxie sanitaire, Iutilisation ultérieure et a
titre transitoire d’anti-infectieux ne pouvant €tre envisagée, dans certaines circonstances, que
comme une mesure complémentaire susceptible de confronter ou prolonger 1’effort initial qui
devra entre poursuivi sans reliche sous forme de controles réguliers, pour les autres

salmonelles le probléme est le méme que les autres espéces animales et comme pour toute
maladie.



DEUXIEME PARTIE:ENQUETE SUR LES
PRINCIPALES MALADIES AVIAIRES EN
ALGERIE



Objectif :

Le but de cette enquéte est de caractériser le statut de I’ Algérie vis-a-vis des maladies
sujettes de notre étude 3 savoir, la Maladie de Newcastle, la maladie de Marek, la Gumboro et
les salmonelloses aviaires. L objectif principal est de connaitre "importance des principales
maladies aviaires a déclaration obligatoire présentes en Algérie.

Matériel et méthodes :

L'étude a porté sur ’ensemble du territoire algérien, sur une peériode de 7 ans allant
de 2002 jusqu'a 2008.

Les données recueillies proviennent de la Direction des services Vétérinaires (DSV)
du ministére de I’agriculture et du développement rural. Ces données sont représentées par les
bilans sanitaires des 7 années d’étude (type de maladie, nombre de foyers, wilayates atteintes,
date d’apparition, type de production, especes affectées, ...

L’ Algérie dispose d’un cheptel avicole illustré dans le tableay ci-dessous :

RP ‘ RC

PssP

TOTAL ’ 232937 2484334 5428354 | 28379986 | 3181920 1105902

Tableau 1 :Effectif total du cheptel avicole algérien en 2008 (DSV, 2009)

909307| 2258087| 470100] 7767066

7512007

- Répartition du cheptel avicole par régions :

2959877

735039

1043677 496644 |

|
319555‘ 10170833

' I
3700 1440§Ef{
198600 303347 13106988’

Tablean 2 :Effectif total du cheptel avicole algérien par régions en 2008 (DSV, 2009)

1286426

43008 668720 | 1683410 10209903




_ RESULTATS ET DISCUSSION

A- Gumboro :

- Répartition annuelle des foyers :

B [

—_—

nbre de foyer

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008
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Figurel : Incidence annuelle de [a maladie de Gumboro.

La maladie de Gumboro est peu fréquente en Algérie par rapport aux autres maladies &
déclaration obligatoire. On en a dénombré 17 foyers seulement au cours de ces 7 dernieres
années répartis sur 12 wilayates ou elle sévit 4 1’état enzootique.Elle est totalement absente
dans certaines wilayates. _

La maladie de Gumboro semble etre en nette régression ces dernieres annces ; elle est
passée de 7 foyers en 2002 4 0 foyers en 2008,

- Saison d’apparition de la maladie ;

|
|
|
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i
Epnntemps |

&
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Figure : Saison d’apparition de la maladie de Gumboro
- La maladie de Gumboro est présente durant toute "année, mais il semblerait qu’elle

devient plus importante en periode chaude correspondant 3 1a saison seche et le début de la



saison pluvieuse .Ces résultats sont superposables & ceux constatés par (CARDINALE, 1994)
a Dakar.

Cela peut s’expliquer par le fait que la chaleur influe la stabilité des vaccins vivants (rupture
de la chaine de froid) et les changements climatiques en début de saison froide qui constituent
un stress fragilisant les poussins. (CARDINALE., 1994)

- Selon le type de production :

5 PP
EPC
RC |
#RP |

Figure3 : Incidence de la maladie de GUMBORO selon le type de production.

On remarque que la filiére ponte enregistre le nombre de foyers le plus important, suivie
par la filiere chair avec 8 foyers puis la reproductrice chair et la reproductrice ponte avec 1
foyer pour chacune. Cela correspond a ce qui a ét¢é rapporté par LEY.D.H et ai (1983) qui a
mentionné que les poulettes futures pondeuses sont nettement plus sensibles a I’TBD que les
souches blanches.

La faible incidence rapportée chez la filiére reproductrice peut s’expliquer par les normes
d*¢levage qui sont strictement appliquées chez la reproductrice ce qui diminue fortement la

pathologie.

- Selon Page :

Figure 4: Age d’apparition de la Gumboro
Les sujets 4gés de Ssem-6sem semblent &tre les plus touchés par 'IBDV avec 10

foyers /16 ce qui répond parfaitement aux résultats de VAN DEN BERG(1991) qui a indiqué
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un taux de mortalité maximal a I"age de 38 jours correspondant a I’intervalle compris entre 5
a6 sem. RAJAONARISON (1994) a Madagascar parle aussi de la méme tranche d’age.

Les poulets 4gés de 3 sem et 8 sem semblent aussi étre sujets a I"infection avec
successivement 3 et 2 foyers. CARDINALE (1994) a noté aussi une tranche ¢tendue (3 sem 4
8 sem). Cependant 1 foyer a été enregistré chez la reproductrice chair & Iage de 14 sem. Cela

pourrait s’expliquer par un éventuel €chec vaccinal.

- Répartition géographique des foyers :

Figures : Incidence de la maladie de Gumboro selon Ies wilayas.
La maladie de Gumboro est rencontrée essentiellement 4 I’Est et I’Ouest du pays avec

13foyers contre 4 seulement au centre.

Cela peut s’expliquer par 'importance du cheptel avicole dans les dites régions par
rapport au centre.

B- Maladie de Newcastle

- Répartition annuelie des foyers :

a ==K

2005 2006 1047

2003 2004

Figure 6 : incidence annuelile de Ia ND.

La maladie de Newcastle connait uns régression considérable ces derniéres années,

elle est passée de 45 foyers en 2002 4 2 foyers uniquement en 2008,
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Cela peut s’expliquer par une prise de conscience de la part des éleveurs et au recours

a la vaccination.

- Saison d’apparition de la maladie :

nbr de foyers !

= hiver
B printemps
elé

E qulomne

Figure7: saison d’apparition de la ND.

La maladie de Newcastle est présente durant toute I’année mais semble devenir trés
importante en été avec29 foyers contre 34 foyers durant le reste de 1’année.
Ces résultats sont soutenus par ceux rapportés par (ARBELOT B et al, 1997) au Sénégal.

(ORAJAKA L.G.E et al, 1999) mentionnent une activité saisonniére du virus se
manifestant par une prévalence plus élevée durant la saison séche et froide. Dans le méme
contexte SYLLA M (2000) indique qu’il existe trois périodes de pic : été, automne, hiver a
Bamako.

MAMANIAINA et al (2007), notent que la fin de la saison séche réunit les conditions

favorables a I’explosion de la maladie

- Selon le type de production. :

Figure 8 : incidence de la ND selon Ie type de production.

On constate que la fili¢re ponte est de loin la plus touchée par le PMV1 avec 49

foyers, suivie par la filiére chair avec14 foyers et la dinde avec 1 foyer seulement.



Cela doit étre di & 'importance de la filigre ponte par rapport aux autres.

- Selon I’age :

= 18}-42] |
B 43)-50]
15sem- 28 sem I

B 50sem

Figure 9: Age d’apparition de Ia ND.

La sensibilité de Ia filiére chair 4 1a ND est accrue entre I’4ge de 18] a 42j
correspondant a la jahase de croissance avec 12 foyers contre 2 fo
finition (43 a 50j).

yers seulement en phase de

La poule pondeuse semble &tre sensible aI’dge de 15 sem 4 28 sem. | foyer a été
enregistré a I’dge de 50 sem. Cette diversité de tranches d’4ge peut s’expliquer par la non

specificité d’age du virus qui est ["une de ses principales caractéristiques.

- Répartition géographique des foyers :

Figure 10: Incidence de I3 maiadie de Newcastle selon les wilayates.
g

D’aprés la figure 16 la maladie de Newcastle esi renconirée le plus au centre du pays,

quelques cas sont signalés a I'Ouest dy pays.

(V3]
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C- MAREK

- Répartition annuelle des foyers :

25
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Figurell : Incidence annuelle de la maladie de Marek.

La maladie de Marek connait une grande variabilit¢ du nombre de cas s gnalés entre
2002 et 2008.Le nombre de foyers déclarés est passé de 6 foyers en 2002 4 22 en 2003.

Ces résultats sont comparables & ceux observés par (CARMES B,, 2004) en France.
En revanche depuis 2004, on Temarque une variation importante du nombre de cas
enregistrés. L ’année 2008 a connu une diminution sensible du nombre de cas avec 2 foyers
seulement.

- Saison d’apparition de la maladie :
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Figurel2 : Saison d’apparition de la maladie de Marek.

D'apres la figurel2 la maladie de Marek est présente le long de I'année avec des pics
en saison séche et en début de saison froide.



- Selon le type de production

=PP
B COLOMB+PIGEON

Figurel3 : Incidence de la Marek selon le type de production.

La maladie de Marek est signalée presque exclusivement chez la poule pondeuse avec
80 foyers/82. Cela peut s expliquer le développement de latent des tumeurs qui fait que la
maladie ne s’exprime que chez les animaux a vie ¢conomique longue (GUERIN J.L et
BOISSIEU C, 2008). Deux (02) foyers ont été signalés chez le pigeon.

- Selon ’age

60 -
50 -
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Figurel4: Age d’apparition de la maladie de Marek,
L'age de sensibilité élevée est compris entre 16 sem et 28 sem avec 52 foyers.
Ces résultats sont soutenus par ceux signalés par PEICAULT et al (1999) ; d'autres

observations faites par RAGLAND et al (1998) renforcent ces résultats,
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- Répartition géographique des foyers :

Figurel5 : Incidence de la maladie de Marek selon les wilayates.

D’aprés la figure 15 c'est I’Est et 'Quest du pays qui signalent le plus de cas. La
maladie semble étre absente dans le reste du pays.

D- Variole aviaire

‘ 2006 (Mars) 2007(Juillet)
Nbre de foyers (Skikda) 1 1
[ Poulets fermiers Pigeons

Tableau 3 : Nombre de foyers de variole aviaire déclarés dans la wilaya de Skikda.

Aucun cas de Variole aviaire n’a été signalé en Algérie depuis 2002. Ce n’est qu’en
2006-2007 qu’ont été déclarés 2 cas dans la wilaya de Skikda chez des poulets fermiers et des
pigeons.

E- Salmonelloses:

° Salmonellose 2 S.P.G(la Pullorose-Typhose)

- Répartition annuelle des foyers :

50
a5 =

2004 2005 3906 2007

Figurel6: Incidence annuelie de 1a S.P.G
On remarque que les salmonelioses 3 S.P.G connaissent une nette amélioration, elles

sont passées de 45 foyers en 2002 4 5 foyers en 2008. Ces résultats répondent bien & ceux
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constatés par ARBELOT B (1997) au Sénégal qui a noté que la maladie est devenue plus rare
en aviculture industrielle.

- Saison d’apparition des foyers :

Nbre de foyers

= hiver
Hprintemps
. olé

B automng

Figurel7 : Saison d’apparition de la S.P.G
Selon la figurel7, la maladie ne revét pas de caractére saisonnier particulier, elle est
signalée tout au long de l'année avec un peu plus de foyers en période d'été-

printemps,correspondant & la saison séche, ce qui répond parfaitement aux résultats de
ARBELOT B (1997) au Sénégal.

- Selon le type de production :

= pp
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Figurel8: Incidence de S.P.G selon le type de production
La figurel8 montre une incidence trés importante de la Pullorose-typhose chez la filiere

ponte, Ce qui est soutenu par les constats de Arbelot B (1997) au Sénégal.
- Selon Page :
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Figurel9 : Age d’apparition de S.P.G.
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La figure ci-dessus montre une sensibilité maximale 4 la Pullorose-Typhose 4 1’age de
11j a 42j chez la filiere chair correspondant a la periode de croissance. La pondeuse est plus

sensible entre I’age de 21 sem & 45 sem.

- Répartition géographique des foyers :

Figure20 : Incidence de la S.P.G selon les wilayates
La Pullorose-Typhose est rencontrée exclusivement & 1'Est et & I'Ouest du pays. Cela
peut s'expliquer par l'importance du cheptel avicole dans ces régions.

e Salmonellose & S.enteritidis

- Répartition annuelle des foyers :
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Figure 21 : Incidence annuelle de S, enteritidis
Les Salmonelloses & S.enteritidis connaissent une augmentation significative du
nombre de foyers, elles sont passées de 10 foyers en 2002 3 26 foyers en 2008. Ces résuitats
correspondent & ceux décrits par KECHABIA.N (2007) dans le cadre d’une enquete mends
sur les salmonelloses animales et leur mpact sur la santé publique, qui a mentionné que

S.enteritidis prend de I"ampleur dans nos élevages ces derniéres années,



- Saison d’apparition des foyers :

Nbre de foyers
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Figure22 : Saison d’apparition de S.enteritidis
Selon la figure22 les salmonelloses & S.enteritidis sont signalées durant toute 1’année
avec des pics durant les 3 premiéres saisons de I'année.

- Selen Page :
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Figure23 : Age d’apparition de S.enteritidis
Toutes les tranches d'dge semblent &tre sensibles & la maladie avec une explosion a
I'age de 11j & 42j chez le poulet de chair. La poule pondeuse semble étre le plus touchée entre
Idge de 11j 4 45 sem.
- Selor le type production :

hbre de foyers

Figure 24: Incidence de S.enteritidis selon le type de production.
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T a

La fili¢re chair enregistre le plus grand nombre de cas avec 69 foyers, suivie par la

filiere ponte avec 42 foyers. Cela peut s'expliquer par I'importance du cheptel de poulet de

chair par rapport aux autres,

- Répartition géographique des foyers

Figure25 : Incidence de S.enteritidis selon les wilayates
La figure25 montre une distribution homogéne des foyers entre l'est, I'ouest et le
centre de I'Algérie .

¢ Autres salmonelloses :

& S.typhimurium

= Autres salmonelles

2002 2002 2004 2005 2006 2007 2008

Figure26: Incidence annuelle des autres salmonelloses

Plusieurs sérotypes de salmonella sont signalés en Algérie dont le principal est

S.typhimurium avec 21 foyers.

25

D'apres la figure27 ces salmonelloses se déclarent suriout en hiver et en autom:

correspondant 2 la saison froide.



Figure28: Incidence des autres salmonelloses selon les wilayates

Les salmonelloses sont signalées de fagon homogene dans les régions du centre, Est et

QOuest de 'Algerie.
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CONCLUSION

Les salmonelloses aviaires, la maladie de Marek, la Bursite infectieuse, la maladie de
Newecastle et la Variole aviaire sont des maladies 4 déclaration obligatoire qui continuent de
causer des pertes importantes limitant le développement de ’aviculture dans notre pays.

Ces maladies sont le plus souvent rencontrées dans les régions Est et Ouest du pays.
Les foyers épizootiques ont été le plus souvent observés en saison séche et en début de saison
froide. La poule pondeuse et le poulet de chair ont été les espéces les plus touchées. Le taux

d’incidence annuelle a varié d’une année 4 I’autre et le plus élevé a été enregistré en 2002.
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ANNEX]




e Incidence annuelle de la Gumboro : (DSV, 2008)

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Total
Nbre de
foyers 7 5 0 1 2 2 0 17
e Incidence annuelle de la maladie de Newcastle : (DSV, 2008)
2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Total
Nbre de
foyers 45 7 4 3 3 0 2 64
¢ [Incidence annuelle de la maladie de Marek : (DSV, 2008)
2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Total
Nbre de
foyers 6 22 8 17 12 15 2 82

e Incidence annuelle de la Pullorose-Typhose :(salmonellose 4 S.P.G) (DSV, 2008)

2002

2003

2004

2005

2006

2007

2008

Total

Nbre de
foyers

45

22

13

18

18

126

¢ Incidence annuelle de la maladie de la Salmonellose & S.enteritidis : (DSV, 2008)

2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 Total .
Nbre de |
foyers 10 4 15 20 29 17 26 121
|
Incidence annulle des autres Salmonelloses : (DBSV, 2008)
2002 2003 2004 2005 2006 2007 20608 Total
S typhimurium 3 1 4 g 3 0 21
Autres 11 14 6 6 10 6 7 60
Salmonelloses
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02. CHLEF
03. LAGHWAT
04. OUM EL BOUAGUI
05. BATNA
06. BEJAIA
07. BISKRA
08. BECHAR
09. BLIDA
10. BOUIRA
11. TAMANRASSET
12. TEBESSA
i3. TLEMCEN

14. TIARET



15. TIZI OUZOU
16. ALGER
17. DJELFA
18. JIJEL
19. SETIF
20. SAIDA
21. SKIKDA
22. SIDI BEL ABBAS
23. ANNABA
24. GUELMA
25. CONSTANTINE
26. MEDEA
27. MOSTAGHANEM
28. M’SILA
29. MASCARA
30. OURGLA
31. ORAN
32. EL BAYADH
33.11LIZI
34. BOURJ BOURIRAJ
35. BOUMERDES
36. EL TARF
37. TINDOUF
38. TISSEMSILT
39.EL OUED
40. KHENCHLA
41. SOUK AHRAS
42. TIPAZA
43. MILA
44, AIN DEFLA
45. NAAMAAIN
46. TEMOUCHENT
47. GHARDAIA
48. RELIZENE
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