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RESUME:

L’objectif de notre travail est I’étude bibliographique de la vaccination chez la poule
pondeuse y compris 1’élevage, les principales maladies, le systéme immunitaire et enfin

P’étude de vaccins.

La vaccination en aviculture est un moyen de prophylaxie auquel il faut veiller constamment
du fait de son importance stratégique dans la lutte contre les maladies virales qui sont
éradiquées dans la plupart des pays développés, mais encore malheureusement présents dans

notre pays.

Mots clés : vaccination, poule pondeuse, vaccins, aviculture.



SUMMARY

In this Bibliographic study present rearing laying hens, d the immune system in birds, the
major viral diseases affecting the laying hens, this medical prophylaxis against viral diseases,

and the last chapter of this specific study vaccines.

Vaccination in poultry is a means of prophylaxis that needs constant attention because of its
strategic importance in the fight against dieases, eradicated in most developed countries, but

unfortunately still present in our contry.

Keywords: vaccination, laying hen, vaccines, poultry.
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INTRODUCTION



Introduction

L’augmentation de la production des ceufs de consommation en vue d’assurer les besoins du
marché algérien, qui pourra combler le déficit alimentaire en protéines d’origine animale ;
nécessite la maitrise de différents facteurs influencant la santé de la poule et donc la qualité
des ceufs produits, notamment certaines pathologies qui persistent a constituer un obstacle au

développement de cette filiére (Didier Vilatte, 2001).

La prophylaxie dans ce cadre est un moyen pour assurer la protection des animaux, en
’occurrence les oiseaux; car ils sont sujets & diverses affections qui entrainent des pertes

économiques considérablies.

Le développement scientifique et technologique a permis la mise au point de nouvelles
stratégies face a ce fléau par 1’élaboration des équipements normatifs et de nouveaux types de
vaccins.

La réussite d’un programme de vaccination est un objectif auquel les aviculteurs doivent

préter leur concours car tout échec se répercute sur la productivité ainsi que la rentabilité de

leurs élevages et dans certains cas sur la santé humaine (Jean-Luc Guérin, et al, 2011).

L’objectif de cette étude est d’apporter un éclairage supplémentaire sur I’élaboration des
protocoles et leurs applications rigoureuses qui constituent un des modeles pour améliorer la

production avicole.



CHAPIIRE 1

L’élevage de la poule pondeuse.



1 .1a filiére Avicole :

La filiére des poules pondeuse répond & ce schéma d’organisation au sein duquel on trouve
I’élevage des pondeuses proprement dit. Celui-ci se divise en deux périodes séparces dans
I’espace et dans le temps avec pour chacune des caractéristique zootechniques particuliéres.
La premicre, de1’éclosion dans les couvoirs jusqu’a 18 semaines est communément appelée
« élevage de poulettes ». Elle a pour objectif d’amener & maturité physiologique les volailles.
La deuxiéme de 18 semaines jusqu’a la mort est consacrée 2 la production d’ceufs. (Guillon,
1988).

II) les races utilisées pour les souches de ponte :

IL1. LA LEGHORN :

C’est une bonne pondeuse : 280 a 300 ceufs /poule/an.les ceufs, & coquille blanche, sont de
petit calibre : 52-54 g. c’est une poule 1égére, nerveuse, 3 plumage blanche. La plupart des

souches blanches commercialisées sont des hybrides de la race leghorn.

I1.2. LA RHODE ISLAND (RIR) :

Les apports de sang Leghorn et Wyandotte lui ont donné la qualité de bonne pondeuse. Le
plumage est rouge acajou .brillant avec quelques plumes noires sur la queue et les ailes. Cette
poule mi-lourd (poids vif de la poule de race pure de 2,6 a 3 kilos), rustique et calme, pond
des ceufs a coquille brune d’un poids moyen de 60 g. Cetie race a servi de base aux

sélectionneurs pour I’élaboration des souches ponte « rouges ».

IL.3. 1A PLYMOUTH ROCK :

Le poids et de sa composition corporelle. Son plumage barré (Barred Plymouth Rock) a un
aspect z€bré bleuté. Les ceufs produits sont de forme ovo ‘ide, colorés et résistants. La ponte
est de 280 ceufs/poule/an d’un poids moyen de 60 g. Cette race pure, excellente pondeuse, est
actuellement utilisée par certains sélectionneurs en. croisement avec un coq Rhode Island
Rouge (parfois New Hampshire) pour faire des souches noires rustiques et acceptant des

régimes alimentaires variés.

Ii.4. LAWYANDOTTE :

Cest une race mixte, trés rustique s’adaptant a tous les climats, bonne pondeuse avec des

filets (blancs) bien développés et de trés bonne qualité. Le bec, les pattes et la chair sont



jaunes, ce qui n’est pas toujours apprécié. La Wyandotte est trés utilisée en croisement

industriels.

2.5. LA SUSSEX :

C’est une Race mixte, Elle est 2 la fois une bonne pondeuse d’ceufs a coquille rouge (67-70 g)

et une délicieuse volaille de chair. La Sussex herminée est une poule blanche avec le camail

stri¢ de noir, la queue noire et les pattes grises. (Jean Francois DAYON, 1973).

Tableau N 1 : le choix de la souche de poule pondeuse (Jean Francois DAYON, 1973).

Souche Blanches Souches Rouges | Souches Noirs Souche MI Lourdes
Race LEGHORN Cogq Rhede | Plymouth Sussex
Petite poule. faible | Island Barred rock Souche fermiére plus
consommation Plumage rouge Rustique
d’aliment : 120 a | (EUF BRUNS Plus lourd
125 g meilleurs Consommation
couts de production | Poule moyenne supérieure : 135 a
poule trés nerveuse | consommation 140g
faible valeur a la | intermédiaire poule villageoise
reforme d’aimant : 125 a

130g -coquelet  utilisable

comme raceur en

-poule
calme

plus

-bien valorisée a

villageois ou poulets
De chair

la réforme
HYLINE / HARCO /
/ SHAVER 566 /
LOHMAN NERA
SHAVER / / /
BABCQOK / / /
D les es d’élevages :

L’¢élevage des poules pour la production d’ceufs se divise en deux périodes :

DI période d’élevage :

La période d’¢levage peut étre réalisé en batterie ou au sol, Iélevage le plus fréquent




Est ’élevage au sol. Les 18 premiéres semaines de la vie d’un poussin sont décisives.
Durant cette période, 1’application d’une bonne conduite d’élevage va permetire a la
Poulette d’exprimer pleinement son potentiel génétique durant la ponte (Sauveur,
1998).

1.1. Période de démarrage : I’objectif est d’étre au standard de poids, elle est divisée en

deux périodes :

e Période de la préparation du bitiment 3 4 semaines d’4ge

La lumiére :

Pendant les premiers jours, il faut maintenir 22/23 heures de lumiére, avec 30 & 40
‘Lux, ou 20 a 40 lux, pour encourager la consommation d’eau et d’aliment.

Consommation d’eau :

Pendant les 2 premiers jours, alimenter les animaux avec de 1’eau tiéde 20-25°C.
- Administration de 50g de vitamine C par litre si les animaux sont déshydratés
Les premiers jours.

-Utilisation d’abreuvoirs de démarrage les premiers jours, leur suppression doit
Se faire progressivement lorsqu’ils ont pris habitude des autres abreuvoirs.
-Les abreuvoirs doivent étre nettoy€s chaque jour pendant les deux premieres
Semaines.

La hauteur des abreuvoirs doit étre modifiée selon I'dge des poussins. (Figure 1)
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Figurel: Modification graduelle de la hauteur des abreuvoirs (Sauveur, 1998).
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Alimentation :

11 faut distribuer I’aliment démarrage quand les poussins ont bu suffisamment pour se

Réhydrater (4 heures aprés la livraison). L’aliment de démarrage doit étre

Suffisamment riche en énergie et en protéine, il est conseillé de distribuer des petites

Quantités d’aliment sur de papier gaufré afin de favoriser la consommation d’aliment.

La densité d’¢levage et les normes d’équipement.

Tableau2: Densité d'élevage et normes d'équipement (Sauveur, 1998).

Elevage au sol

FElevage en cages

Densité (maximum) 14 poulettes / m2 200 cmz/poulette
Ventilation minimale 0,7m3/h/kg 0,7m3/h/kg
Chauffage 2 éleveuses a gaz ou 2

radiants

de 1450 Kcal /1000

poulettes Selon,

le nombre,

Abreuvoirs suspendus 150 poulettes / abreuvoir

suspendu (80 a 100 en
Pipettes climat chaud) type de batterie.
climat tempéré 16 poulettes / pipette
climat chaud 10 poulettes / pipette
Mangeoires 50 poulettes / plateau de

démarrage

Plateaux de démarrage

Assiettes

4 cm / poulette

1 /50 poulettes




e Période de croissance de 4imed 16:me semaines d’dge
L’objective est de développer le potentiel de la future pondeuse. D’une fagcon générale,
Les conditions nutritionnelles subies au cours de la croissance ont peu d’influence sur les
Performances de ponte. 1l est donc inutile de rechercher un développement pondéral
Accélére, Iessentiel étant d’atteindre la maturité sexuelle & un 4ge et un poids fixés avec un
Minimum de dépenses alimentaires (IVNRA, 1974).

1.2. Période de transfert : (du site d’élevage vers le site de production)

Le transfert est un stress important et s’accompagne d’un changement
D’environnement, d’ambiance (température, hygrométrie) et d’équipement. 1l doit se
Faire le plus rapidement possible, I’idéal est de le réaliser en une journée.

- Le transfert est entre 15:me et 17:me semaines d’age, il est important que le transfert ait lieu

avant I’apparition des premiers ceufs.

- 1 est important de terminer le programme de vaccination au moins une semaine avant le

transfert.

1.3. L’alimentation en période d’élevage :

Un apport nutritionnel adapté aux besoins dans la période d’élevage constitue la base

D’un bon développement du poussin a la poulette par la suite & la maturité sexuelle. Les

poussins et les poulettes doivent consommer *aliment en miette.

Un excés de composants tres fins ou de structure volumineuse conduirait 4 une ingestion
Sélective des aliments notamment & un apport irrégulier en nutriments.

1.4. I’épointage du bec (débecquage):

Son r6le est de limiter le picage et réduire le gaspillage d’aliment. Dans I’élevage en
Cage, I’épointage doit étre fait avec soin & lerjour ou vers ’ge de 10 jours. On peut

Reéaliser un second épointage entre 8sme et 10eme semaines d’age.
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Le risque de cette opération est le risque de difficultés d’alimentation et d’abreuvement.
L’épeintage :

- Couper le bec & 2 mm au moins de la narine.

- Prendre le poussin bien en main, le pouce situé derriére la téte, maintenir la téte

Bien en place, appuyée sur le pouce.

- Incliner le bec du poussin de 15° vers le haut et cautériser avec soin les parties

Latérales du bec, pour éviter une repousse inégale des 2 mandibules.

>

Vers 10 jours d’age
Femelle dont le bec a été coupé a 8-10 semaines d’dge

Figure 2 : Epointage du bec (ISA 2006)

1.5. Programme lumineux en élevage :

Les programmes lumineux (élevage ou production) varient suivant les souches et sont

Fonction du stade physiologique de I’animal, du type du bitiment (clair ou obscur) et de la

latitude
Programme lumineux en poulailler obscur :
On fait subir 2 la poulettes une phase de jours courts pendant 1’élevage pour stimuler

La phase hormonale et faire démarrer le ponte.




Tableau 3 : Programme lumineux en période d’élevage (Lohmann Tradition, 2006).

Age Jo |Jo {2 |3 (4 |5 |6 |7 |8 |9 |i0j11i2|13 141516
en semiaine ur | ur

1-2 | 3-6
Durée 24 (16 {14 (12 {1069 {9 (9 {9 {9 {9 {92 {9 {9 (9 (9 %
d’éclairement |
(heures)

Intensi | w/m2 | 3 3 2 12 (1 1 {1 {1 1 {1 1 (1 |1 |1 {1 |1 |1

® Lux/ [ 202202 |10 (10 {04 {04 |04 |04|04|04|04|04|04|04[04]|04]04
m2 40 140 ja (&4 (a2 (a2 (a2 (a j(a |a [(a ja (& ja& ja [(a (a

20120106106 106106106106/06[06|06!1061!1061!06106

Inumine

use

1.6. Controéle du poids:

Le poids devra étre controlé périodiquement pendant I’élevage jusqu'au pic de ponte.
On devrait peser au moins 100 poules individuellement & ’aide d’une balance graduée

Tous les 20 grammes. Le programme de pesée se poursuivre toutes les semaines jusqu’au pic
de ponte.

2. Periode de production :

Entre le transfert et 28:me semaines, une poulette doit satisfaire ses besoins de
Croissance jusqu’a ’obtention de son peids adulte, ses besoins d’entretien, ses besoins
De production pour obtenir une augmentation rapide du poids de I’ceuf et assurer son

Pic de production.

2.1. Recommandation en biatiment de production :

- Manier les poulettes avec précaution et les placer dans les cages.

- Aprés le transfert, vérifier, 4 plusieurs reprises, les lots de poulettes afin de
S’assurer qu’elles ont localisé I’eau, I’aliment, etc.

- Synchroniser les temps d’éclairage et d’extinction selon la souche.

- Administrer des vitamines hydrosolubles durant les périodes de fortes chaleurs.




- Vérifier le poids des pouiettes.

2.2. Gestion de Palimentation:

2.2.1. La période pré ponte : (17-18eme Semaines) :

L’aliment pré ponte est deux fois plus riche en calcium que I’aliment pour poulette et
Compte des teneurs plus élevées en protéines et acides aminés. Sont utilisation est
Donc bénéfique dans les deux semaines avant le début de ponte, cet aliment améliore
L’homogénéité des bandes en permettant aux animaux précoces d’ingérer assez de
Calcium pour la formation des coquilles des premiers ceufs et de mieux approvisionné

En nutriments les animaux tardifs.

2.2.2. La période de 19-28:me semaines (des premiers ceufs au PIC de ponte) :

L’aliment de démarrage de ponte, riche en énergie et en protéines, posséde une
Structure grossiere et un taux de calcium dépassant 3,5%. Cet aliment destiné 4 la
Période d’accroissement des performances de ponte et de la consommation
Alimentaire est & distribuer jusqu’au pic de ponte (environ 28 semaines de vie).

2.2.3. Apreés 28:me semaines (maximiser les performances économiques) :

Il s’agit aprés la 28 eme semaine de passer au programme d’alimentation en phases.
L’¢laboration de 1a composition des formules repose sur Ies besoins en nutriments
Dans chaque phase et sur la consommation actuelie en aliment.

Selon le guide de la souche LOHMANN, il existe 3 formules pour 3 phases :

La phase 1(de la 29me 2 la 45:me semaine, = 57.5g masse d’eeufs/ poule/jour)
La phase 2 (46eme 2 65:me semaine=55.5 g d’ ceufs/ poule/jour)

La phase 3 (aprés la 6Seme semaine =53.5 g d’ceufs/ poule/jour)

La quantité d’alimentation des poules pondeuses se différe d’une phase 4 une autre.



2.3. Les additifs en période d’élevage et production:

Les additifs couvrent les besoins en vitamines, oligo-éléments et principes aciifs tels
Que les antioxydants ou les pigments. Ajoutés en quantités suffisantes, ils compensent
Les déséquilibres nutritionnels des matiéres premiéres et assurent ainsi une
Alimentation équilibrée (Lohmann, 2006).

2.4. Programme lumineux en ponte :

La consommation d’aliment dépend en partie de la durée d’éclairement. Une variation
De la durée d’éclairement d’une heure modifie la consommation d’aliment d’environ
1,5ga2g.

Il ne faut jamais diminuer la durée d’éclairement aprés I’entrée en ponte.

Exemple: LOHMANN tradition 2006

Tableau 4 : Programme lumineux en production

Age en semaine 17 18 19 20 21 22 23 24 25%
Durée 10 11 12 13 14 14 14 14 14
d’éclairement

(heure)

Intensité 2 2 2 3 3 3 3 3 3

lumineuse | w/mz

Lux/mz | 5a7 | 5a7 |5a7 | 10al5 | 10a15 | 10a15 | 10415 | 10415 | 10415

*jusqu’au fin de production

2.5. La production d’ceufs:
2.5.1. Calibre des ccufs:

C’est la génétique, généralement, qui détermine le poids d’un ceuf. Cependant, on
Peut, dans une certaine mesure, agir sur le calibre pour répondre aux besoins
Particuliers du marché. Ainsi les éléments de contrdles suivants méritent une attention
Particuliére.

-Le poids a maturité sexuelle : Plus la poule est lourde 4 la ponte de ses

Premiers ceufs, plus ses ceufs seront gros durant sa vie. Pour optimiser Ie poids des.
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(Eufs, ne pas stimuler (pas d’éclairage) avant que le poids de la poule ait atteint la
Maturité sexuelle.

-La maturité: Le poids moyen de I'ceuf augmente lorsqu’on retarde la maturité
Sexuelle. On peut se servir sur I’éclairage pour agir sur la précocité. En effet, une
diminution progressive de I’éclairage Durant la croissance retardera le processus de
maturité et augmentera en moyenne la grosseur.de I’ceuf.

- La nutrition: Le poids de I'ceuf est grandement influencé par la consommation
des protéines brutes, d'acides amines spécifiques tels que la méthionine et la cystine,

des calories et des acides gras essentiels comme l'acide linoléique.

2.5.2. Courbe de production d’ceufs:

g

rfermance en % par pouls démarrés

~O =
Lol
¢ B

oo
<

~d
o

20 24 28 32 346 40 44 48 52 36 40 64 68 72 746 BD

Ags en ssmaines

Figure 3 : Courbe de ponte Lohmann tradition 2006.
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CHAPIIRE 2

Le systeme immunitaire chez les oiseaux.



Le systéme immunitaire des oiseaux se distingue principalement de celui des mammiféres par
la présence de la bourse de Fabricius et par 1’absence et par des nceuds lymphatique
anatomiquement individualisés, malgré cette particularité anatomique, les mécanismes de la

base expliqués dans la réponse immunitaire restent les mémes. (Didier Villate, 2001).

Définition de Pimmunité :

C’est la capacité d’un organisme a se préserver des agressions des virus, bactéries,
champignons et parasites. Le support essentiel de cette protection active ou passive est

constitué par le systéme immunitaire. (Brugere-Picoux et al, 1992).

Immunité non spécifique ou naturelle :

Elle constitue la premiére barriére par des moyens de défense externes représentés par le
revétement cutanéo-muqueux et des moyens de défense internes représentées par les défenses

de type cellulaire (phagocytose) et humorales (Anticorps naturels).

immunité spécifique ou 2 memoire :

En cas d’échec de la premiére ligne de défence et lorsqu’un germe pénétre dans 1’organisme

cette immunité enclenche une réaction spécifique contre 1’agent responsable entrainent

souvent sa destruction ou limiter son effet pathogéne .

Elle est de deux type :

-A médiation cellulaire : c’est la mémoire cellulaire transmis par les macrophages aux

lymphocyte.

-A médiation humorale : ce sont les anticorps spécifique (IgM, IgG et IgA).

Pour pouvoir comprendre la réaction immunitaire et 1’efficacité d’une prophylaxie médicale

Chez la volaille il faut auparavant étudier les organes lymphatiques et les cellules qui

interviennent dans I’immunité.
En effet, comme chez tous les mammiféres le systéme immunitaire des oiseaux divise en
Deux parties morphologiquement et fonctionnellement distinctes : la bourse de fabricius

Productrice des lymphocytes B, et le thymus organe de différenciation des lymphocytes T.
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(Rekik et Silim ,1992).

Lorsque les cellules lymphoides ne circulent ni dans le sang ni dans la lymphe, ils se
trouvent a I’intérieur des organes dits lymphoides parmi lesquels on distingue des organes
lymphoides primaires (centraux) et organes lymphoides secondaires (périphérique).

(letonturier, 1994).

I. Les organes lymphoides primaires ou centraux :

Les organes lymphoides primaires ou centraux dont lesquels ou sous influence des quels, les
cellules lymphoide deviennent immunologiquement compétentes, c’est-a-dire capables de
réagir avec les antigénes. Ces organes sont constitués par le thymus, la bourse de Fabricius et

sont les premiers & apparaitre au cours de la vie embryonnaire. (.Letonturier, 1994).

1.1a Bourse de Fabricius:

La bourse de Fabricius est uniquement connue chez les oiseaux. Le nom de Cet organe a été
donné en l'honneur de Girolamo Fabrizi appelé sous le pseudonyme latin de Hieronymus
Fabricius. (Nagy et al, 2000).

Elle est une particularité propre aux oiseaux. (Silim et Rekik 1992 ; Villate, 2001).

La bourse de Fabricius (BF) est un organe immunitaire qui joue un rdle primordial dans
L’immunité des oiseaux (Toivanen et al, 1987) ; C'est de son état physiologique que
Dépendra le statut immunitaire des volailles surtout au début du développement des Poussins.
Les différentes agressions de 1'environnement (stress, mauvaise hygiéne, Vaccination,
troubles de santé.) Influent sur le développement anatomique et Physiologique de la bourse de
Fabricius (Siegel, 1980).

1.2. Thymus :

Clest le second organe lymphoide primaire des oiseaux et le premier organe lymphoide a
Apparaitre chez les oiseaux et chez la plupart des mammiferes. (Kendall ,1980; Bach, 1986,
Pastoret et al, 1990).

Constitué de six paires de masses ovoides, individualisées le long de la trachée et de
P’eesophage (Villate, 2001).
L’extrait thymique de la poule induit in vivo et in vitro la différentiation des cellules T.

(Rekik et Silim, 1992).
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IL. le systéme lvmphoide secondaire ou périphérique :

I1.1.1L.a rate :

C’est un organe lymphoide situé sur le trajet de la circulation sanguine a la face médiale du
ventricule succenturié. La granulopoiése et 1'érythropoiese constituent les deux fonctions
essentielles de la rate durant la vie embryonnaire, période au cours de Laquelle I’organe est
colonisé par les cellules lymphoides ayant achevées leur éducation Au niveau des organes
lymphoides primaires. Apres ’éclosion la rate est complétement Développée. (Brugére-
Picoux et al, 1992 ; Fred, 2008).

A T'examen au microscope, il est possible de visualiser deux zones de structure différente dans
La rate

a)La pulpe blanche :

Il contient des centres germinatifs renferment des lymphocytes B qui vont produire des
anticorps.

b) La pulpe rouge:

11 est fait de tissu lymphoide et contient des lymphocytes T. (Bruno Eckfenlder, 2008).

11.2.Les nodules lymphatiques:

Les oiseaux ne possédent pas de ganglions lymphatiques anatomiquement organisés mais ils
sont munis d'une multitude d'amas ou nodules lymphatiques : les nodules lymphoides
Pariétaux et viscéraux .Ils apparaissent des le début de la vie embryonnaire et se développent

en réponse a une stimulation antigénique locale. (Villate, 2001; Pastoret et al., 1990).

11.3. Moelle osseuse:

Le tissu lymphoide secondaire le plus important en volume et en production d’anticorps. Par
ailleurs, elle prend le relais d’organe premier aprés ’inoculation du thymus et la bourse de
Fabricius en fournissant des cellules lymphoides et myéloides aux autres organes, elle est

stimulée par les anticorps de la circulation générale. (Picoux et silim, 1992).

II.4.Les tissus lymphoides associés aux muqueuses :

11.4.1.1.e GALT (Gut Associated Lymphoide Tissue) :
Le tissu lymphoide du tube digestif des oiseaux appelé GALT est bien développé Il se

compose des amygdales caecales, du diverticule de Meckel, des plaques de Peyer, des nodules
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pariétaux et viscéraux de l'intestin et de la bourse de Fabricius. (Befus et al ,1980 ; Villate,

2001).

a. Amygdales caecales :

Ce sont deux sacs ovoides, situes dans la région proximale de chaque caecum, ils sont trés
riches en lymphocytes aussi bien < T> que <B>. (Rekik et silim, 1992).
Elles ont un role essentiel de sentinelle immunitaire. C’est un élément indispensable a

examiner lors d’autopsie. (Didier vilatte, 2001).

B. Les plaques de Pever:

Les plaques de Peyer se retrouvent tout au long de I’iléon distal .Elle se reconnaissent dans
I’épithélium intestinal par leur aplatissement, par 1’absence de cellules caliciformes et par
I’épaississement des villosités qui est li€¢ a la présence de centres germinatifs et de tissu

lymphoides diffus.

o. Diverticule de Meckel :

Le diverticule de Meckel commence son développement dés la 8eme semaine d’age, et
Devient fonctionnel & partir des 9-10 semaines jusqu’ & environ la 20eme semaine d’age .11
produit une quantité importante d’anticorps. (Meyer, 2009).

Le diverticule de Meckel, petit nodule, parfois visible sur le bord concave d'une des courbures
De l'iléon. (Alamargot, 2005).

v. Nodules pariétaux et viscéraux :

Ce sont des nodules lymphoides regroupés en amas au niveau du pharynx, des parois de
I'eesophage, du jabot, du proventricule et de I’intestin, ils apparaissent trés t6t en Incubation

puis se développent grice aux sollicitations antigéniques locales (Villate, 2001).

11.4.2. L.e HALT (Head Associated Lymphoide Tissue):

Le tissu lymphoide de la téte des oiseaux, se trouve dans les régions para-nasales et para-

oculaires, la glande de Harder est élément le plus important et elle contient principalement
des LB.

Les cellules T sont moins abondantes mais indispensables a la synthése des anticorps.

(Didier Vilatte, 2001).

L’intercommunication entre le sac conjonctivale, les sinus infra orbitaires et les narines
permet un apport antigénique maximal et par conséquent une forte réponse immunitaire.

(Rekik et Silim, 1992).
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II1. Les cellules de systéme immunitaire :

Les cellules de ce systéme repartissent dans le sang, la moelle osseuse, les organes
lymphoides c’est-a-dire la rate, les amygdales, les nodules lymphoides annexes au tube
digestif et le thymus. (Ph. Letonturier, 1994).

I11.1.Les lvmphocytes T et B :

Les lymphocvtes T :

Sont produit dans le thymus & partir des cellules souches lymphoides (CSL).les cellules
représentent 60 a 70 % des lymphocytes circulants dans le sang. (Didier Villate, 2001).

Sous I’influence du thymus, une partie des cellules souches subit une transformation profonde
donnant naissance aux lymphocytes dits thymoderives ou thymodependant en lymphocytes.
(Ph. Letonturier, 2004).

Lymphocyte B :

(Du nom de bourse de Fabricius) qui est a | origine spécialise dans leur production chez les
oiseaux .Représentes dans la majorité des organes lymphoides en contact avec I’extérieur, ils
synthétisent les immunoglobulines (Ig).

L’activation de la cellule B par liaison d’un antigéne au récepteur B membranaire est

nécessaire pour limiter la sécrétion immune globines (les anticorps) (Noelle Genetet ,2002).

Les lymphocytes assurent I’immunité cellulaire, on trouve 4 types

v" Les lymphocytes T suppresseurs (TS) : qui incubent les lymphocytes B et freinent la

production d’anticorps important dans les maladies auto immunes.

v" Les lymphocytes T tueuses (T4) : stimulent et amplifient la production d’anticorps

par les lymphocytes B.
v" Le lymphocyte cytotoxique (TC) : responsable de la réaction immunitaire de type

cellulaire ou cytotoxique, car des greffes et destruction des cellules tumorales

(cancer) ou des cellules infectées par des virus.

v Les lymphocytes de Layed hypersensibilité (FDH) : interviennent dans les réactions

cutanées d’hypersensibilité retard. (Bruno Eckfendler, 2008).
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I11.2.1.es macrophages :

Les macrophages proviennent des cellules souches myéloides de la moelle osseuse .ils sont
responsable de deux fonction principales qui sont d’une part la phagocytose et d’autre part

L’¢élimination des antigénes aux lymphocytes spécifiques. (Rekik et Slim ,1992).

Les macrophages sont issus de cellules souches de la moelle osseuse.ils ont deux fonction

essentielles :

e Phagocytose et élimination des antigénes simple.

e Phagocytose et présentation de ’antigéne aux lymphocytes.
Les macrophages sont transportés sous forme de monocytes par la circulation sanguine

Jusqu’aux différents tissus et organes, ils sont trés mobiles et ont la faculté de traverser la

paroi des vaisseaux en rompant comme des amibes .c’est la diapédése qui leur permet de
Gagner les tissus conjonctifs pour y exercer leur action (Didier villate, 2001).

II1.3.les granulocytes :

a-Hétérophiles : ils sont les équivalents des neutrophiles des mammiféres ce qui les fait

Appeler parfois pseudo-éosinophiles.ils ont une importante activité de phagocytes surtout
lors d’inflammation aigue.ils ont un noyau comprenant 2 a 5 lobe, en général 3.plus le
granulocytes est jeune moins il a de lobe.il présente de nombreuses vacuoles (lysozomes)

contenant des enzymes : protéase, peroxydases. (Didier villate, 2001).

b-Eosinophiles : ils ont noyau bilobé et leur cytoplasme contient de nombreux lysosome. Le

role de décence antiparasitaire est mal connu chez les oiseaux. (Revillard assim, 2001).

c-Basophiles et mastocytes : les basophiles et les mastocytes sont produit dans la moelle

osseuse, les basophiles sont des nombres réduit dans la circulation alors que les mastocytes
sont trouvés dans le tissu conjonctif et pré de surface des muqueuses .elle sont actives, les
cellules se granulent et libérent des médiateurs responsables de vasodilatation augmentant la
Perméabilité vasculaire aux leucocytes au site de granulation=réponse inflammatoire aigue,

Hyper sensibilité de type 1par médiation d’immunoglobuline E allergie. (P.lydyard, Whelon,
Fanger,2002).
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IV. Le complément :

C’est un élément complexe mais important de la défense humorale anti- infectieuse
Jactivation de systéme du complément nécessite la pénétration dans I’organisme d’un

antigéne et la participation des granulocytes. (Didier villate, 2001).

V.Linterféron :

C’est sécrétion humorale immunosuppression sur les systéme burso-thymodépendants.il

limite surtout la multiplication virale. (Didier villate, 2001).

VL. Les anticorps ou les immunoglobulines :

Les anticorps souvent appelés immunoglobuline, sont des protéines secrétées par les

Iymphocytes B ou plasmocytes qui fixent aux antigénes avec une grand affinité et une grand
Spécificité, on distingue trois classes. (P.M.lydyard, Whelon,Fanger, 2002).

VL1.Immunoglobulines G oulgG :

On parle souvent d’Ig G a leur sujet, ils constituent la forme la plus fréquent et la seul que on
retrouve dans vitellus (jaune d’ceuf) : ce sont les anticorps maternels assurant la protection

de I’oisillon dans le jeune age. (Didier villate, 2001).

V1.2 .Immunoglobulines M ou IgM :

Sont opérationnelles 233 jours aprées la stimulation des antigénes, la réponse étant maximale &

8 jours, ce sont de grosses molécules se traversant par la paroi de 1’oviducte et retrouvent

donc Pas dans ’ceuf (Andrée Oriol, 1990).

VIL.3.Immunoglobulines A ou IgA :

Ce sont les IgA sécrétoires que I’on retrouve en fortes concentration s dans le duodénum
quelle protége de I’agression bactérienne et virale ainsi que beaucoup d’autres muqueuses.
Elles sont composées d’une ou deux molécules, de P.M. 180000 ou 360 00 (Didier
Villate ,2001).
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VII. Caractéristique du systéme immunitaire :

Le systéme immunitaire se distingue par quatre caractéristiques principales :

1) La spécifié fait référence a la capacité du systéme immunitaire de reconnaitre et d

éliminer certains agents pathogénes ou molécules étrangéres appelées antigénes.

Chaque antigéne posséde une structure moléculaire unique qui déclenche la production de

cellules ou anticorps spécifique dirigés contre lui.

2) La diversité correspond a la capacité du systéme immunitaire de combattre des
millions de types d’agresseurs en reconnaissant chacun a ses marqueurs antigéniques.

3) La reconnaissance du soi et du non-soi se rapporte a la capacité du systéme
immunitaire de faire la distinction entre les molécules de 1’organisme lui-méme(le
soi) et les molécules étrangére (le non-soi).

4) La mémoire fait référence a la capacité du systéme immunitaire de se souvenir des
antigénes qu’il a rencontrés et d’y réagir promptement et efficacement lors

d’expositions ultérieures. (www.who.int.).
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CHAPIIRE 3

Les maladies virales répondues en Algérie.



i.la maladie de Gumboro (bursite infectieuse) :

1. Définition :

Maladie virale contagieuse et inoculable, qui atteint les oiseaux domestique, et sauvage,

affectant les jeunes poulets jusqu’a 6 semaines elle a été décrite partout dans le monde.
Décrite pour la premiére fois Cosgrove en 1962 prés de village Gumbro aux USA. Bourse
de Fabricius, lieu de différenciation des lymphocytes B chez les oiseaux. (Jean-Luc Guérin,
et al, 2011).

C’est une maladie polymorphe, dont les formes cliniques sont trés variables, les difficultés
supplémentaires : la « réémergence» du virus de la bursite infectieuse sous forme de variant
antigéniques, responsable de pertes trés Importantes.

(Van den Berg, Eterradossi et al. 2600).

Un virus est €liminé dans les feces et la contamination se fait par voie orale de facon directe
ou indirecte du fait que le virus et trés résistant dans le milieu extérieur (Dans un poulailler

contamine, la résistance est de 54 a 122 jours, dans ’eau 52 jours). (Calnek, 1997).

2. Importance de la maladie :

La maladie de Gumboro a une importance a la fois économique et médicale les pertes
économiques sont liées a la mortalité qui peut atteindre 20 % de 1’hétérogénéité du lot, 3 la
croissance qui est sévérement affectée.

Au plan médical s’agit d’une affection immunosuppressive. Elle est responsable de
nombreux €checs vaccinaux et de maladies opportunistes.

L’estimation de I’impact économique est rendue difficile par la nature pole factorielle des
pertes.

Il 'y a bien sur les pertes directes qui correspondent 3 la mortalité spécifique. Pouvant &tre trés
¢levée dans le cas des.souches hyper virulentes. Mais il faut souligner aussi le poids des pertes
indirectes, conséquences de I'immunodéficience acquise ou des multiples interactions que
peut avoir 'IBDV avec d’autre pathologies virales, bactériennes, parasitaires. On enregistre
des retards de croissance jamais compensés.

De plus, I"aspect hémorragique des carcasses. D’intensité trés variable, peut conduire 2 leur
rejet. Cette maladie est considérée comme I’une de celtes qui ont le plus de répercussions

€conomiques en aviculture.
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3. symptome :

La maladie apparaitre sous 3 formes :

1. La forme immunologique : celle-ci est due & ’action immunodépressive du virus qui détruit

les lymphocytes B. elle apparait sur des animaux de moins de 3 semaines et se traduisent par
des retards de croissance, des échecs vaccinaux, ou par I’apparition de pathologie

intercurrente. (Didier Villate, 2001).

2. forme aigue classique : elle est due & une souche hypervirulante, les oiseaux sont prostrés,

ils sont frileux, anorexique et de diarrhée, les troubles disparaissent brutalement au bout de 8
jours.

3. forme atténuée : c’est une forme atténuée de la forme aigue, elle apparait sur les poussins
de plus de 6 semaines. (Didier Villate, 2001).

4. Lésion :
v" Les oiseaux morts sont déshydrates, ce qui peut entrainer une coloration foncée des
muscles pectoraux.

v’ Pétéchies sur les muscles du bréchet et 4 I'intérieure de la cuisse.

¥" Les reis sont souvent jaunitre et trés hypertrophie due & une néphrose uratique.

v’ Au troisiéme jour de Dinfection, la bourse de Fabricius est cedémateuse et
hypertrophiée.

v La nécrose des éléments lymphoides de la rate et du thymus, hémorragie musculaire
et proventricule, néphrite.

v La Bourse de Fabricius est souvent remplie d’un contenu caséeux 2 la fin de la phase
aigue. de. la maladie cette lésion est pathognomonique pour la maladie. (Jean-Luc
Guérin, et al, 2011).

5. Diagnostic :

1.Diagnostic clinigue :

Il est basé sur 'évolution de la maladie (mortalité en pic suivie de guérison clinique aprés 5a

7 jours).
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o Dans les formes aigués: repose sur l'observation des symptomes et des lésions
nécrosiques pathognomoniques de la maladie, en particulier dans la bourse de
Fabricius.

o Dans la. forme clinique : la Bourse de Fabricius est. plus petite que la normale
(atrophie), les Iésions sur cet organe sont faciles a mettre évidence par ’examen
histologique. (B.V Box Meer Holland, 2001).

2. Diagnostic histologique : Basé sur la recherche de virus (isolement) dans (la rate et la

Bourse de Fabricius) et le diagnostic sérologique par ELISA ou par précipitation avec

anticorps neutralisants. (Mag Vet, 2006).

6. Prophvlaxie :

e Prophylaxie sanifaire . respecter les regles classiques d’hygiéne en particulier, le
principe de la bande unique, nettoyage et désinfection soigneux et d’un vide sanitaire.

¢ Prophylaxie médicale : la vaccination est le seul moyen contre cette infection,

I'induction d’une immunité maternelle élevée chez les poussins issus de reproductrices
vaccinées  (virus inactive), car les anticorps maternels persistent 4semaines.

(www.avicolclub.comy).

II. Maladie de Newcastle (Pseudo-peste aviaire) :

1. Définition :

La maladie de Newcastle (Newcastle Disease, ND), ou pseudo-peste aviaire est une maladie
infectieuse, trés contagieuse et inoculable, affectant surtout les oiseaux et particuliérement les
gallinacés, provoquée par certains souche aviaires de paramyxovirus de type I (PMVI) de la
famille de paramyxoviridae qui sont des virus & ARN. Le genre d’Avulavirus regroupe

Osérotypes dont seul le sérotype I responsable de la maladie. {Jean-Luc Guérin et al, 2011).

La maladie a une distribution mondiale. Les formes hautement pathogénes 'sont encore
reguliérement observées dans les pays au périphérique de I’'Europe, notamment au Maghreb.
Des maux de téte et de la fiévre sont parfois observés, accompagnés ou non de conjonctivite

(Guérin et Beissiee, 2006).

Les pertes les plus sévéres portant presque toujours sur les élevages de poulet ou le taux de
mortalité peuvent atteindre 100 %. (Gordon F.R, 1979).
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2. Sources et transmission de I’infection :

v’ La transmission du NDV entre volailles a lieu par voie oro-fécale. Suite & la
multiplication du NDV dans leur tractus respiratoire et/ou digestif.

v" Les volailles infectées excrétent le virus par voie aérogéne et/ou fécale.

v" matériel contaminé (sol, litiére, équipement). (Capua et al. 1993 ; Chen et al, 2002 ;
Roy et al, 2005).

3. Symptome :

Dépend de la virulence de la souche .de son tropisme .ainsi que ’espéce d’oiseau touchée,

I’age et le statut immunitaire de I’h6te. On peut distingue 03 formes :

1. La forme suraigiie : Atteinte générale grave, mortalité brutale de 1 & 2 jours sur plus de 90

% des effectifs.

21a forme aigue: apparition tout d’abord des signes généraux : abattement plumage

ébouriffé ,cedéme ,cyanose ou hémorragies des caroncules ,crétes et barbillon .puis
surviennent de fagon associ€es ou non des signes digestifs (diarrhée verdatre 4 hémorragique),

respiratoire
(Dyspnée et toux), et nerveux (ataxie; convulsion, et paralysie des membres).

3. La subaigiie et chronique : elles correspondent a I’étalement dans le temps des formes

aigues avec exacerbation des signes respiratoire le plus souvent. Il y a fréquemment
complication de mycoplasmes, colibacillose, pasteurelloses, chlamydiose .chute de ponte sur

les pondeuses. (Didier Villate, 2001).
4. Lésion : peut étre suspectée quand les 1ésions suivantes sont constatées

Congestion et exsudat muqueux dans la trachée.
Congestion des poumons (plus lourds que la normale).
Hémorragies de la muqueuse du proventricule.

Ulcéres hémorragiques et nécrotiques des ganglions lymphoides de 1’intestin.

AR NEE IR NEEN

Follicules ovariens congestionnés chez les poules en période de ponte. (Robyn Alders
et Peter Spradbrow, 2000).
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5. Diagnestic :

1. Diagnostic clinique : Il est basé sur [’apparition des signes respiratoire et nerveux,

dyspnée et toux, pattes trainantes, torsion de la téte et du cou, déplacement articulaire,

paralysie compiéte, diarrhée verdatre, chute de ia production et déformation des ceufs

2. Diagnostic différentiel : il ne faut confondre la Newcastle avec :

Influenza aviaire : la contagion est beaucoup plus intense

Choléra aviaire : la diarrhée est abondante, foie hypertrophie et jaunitre

Typhose : * touche les oiseaux adultes, foie hypertrophie, congestionné et verdatre.

RN NN

Maladie de Gumboro : elle est moins contagieuse. Il y a également des Iésions

hémorragiques au niveau du tube digestif et surtout au niveau des masses musculaires,

atteint de la bourse de Fabricius qui devient hypertrophie.

3. Diagnostic de laboratoire :

-Méthode virologique : diagnostic doit toujours étre confirme par le laboratoire, il repose sur

I’isolement du virus a partir d’écouvillon prélevé au niveau de la trachée ou du cloaque, il

peut se faire dés le 8eme jour aprés la déclaration de la maladie.

-Méthode. sérologique : Basé sur la recherche des anticorps dans le sérum par trois

techniques : IHA (inhibition de I’hémagglutination), HAP (hémagglutination passive), et
ELISA. Mais ces anticorps sont des témoins soit d’une vaccination soit de passage d’un virus

sauvage.
Donc ne peut étre considéré comme une méthode-de diagnostic de la maladie.

A

L’isolement du virus et 'examen sérologique permeitent de trancher la questionm irés
facilement. {B.V BOX Meer Holland, 2004).

6. prophylaxie :

- Prophylaxie sanitaire : Généralement insuffisante en péricde d’épizootie ou en zone

d’enzootie.

-Mesures défensives : contrdle a I’importation et mesures classique d’hygiéne pour la
protection des élevages avicoles (disposition géographique des batiments d’élevage, garanties

sanitaires lors d’approvisionnement en ceufs, poussins, etc.).
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-Mesures offensives : le seul moyen d’obtenir 1’éradication est ’abattage total des lots

infectés (sans effusion de sang), destruction des cadavres et des ceufs et désinfection. Ces
mesures sont souvent inapplicable (cout élevé) ou insuffisantes (propagation rapide de la

maladie).

2. Prophvlaxie médicale :

La prophylaxie médicale est basée sur la vaccination systématique dans les élevages avicoles
qui est le seul moyen de lutte, par des vaccins & virus et/ou toute émulsion huileuse pour

réduire considérablement les pertes dans I’élevage des volailles. (MagVet ,2006).

IIL. L.a Bronchite infectieuse (Coronavirus de la poule) :

1. Définition :

La bronchite infectieuse est une maladie virale affectant les poulets, plus Particuliérement les

poules pondeuses et les poussins. Elle est due 4 un Coronavirus. (Venne et Silim, 1992).

La bronchite infectieuse se transmet par voie aérienne, directement par contact entre poulets
ou indirectement par transmission mécanique (matériel de poulailler ou de conditionnement
des oeufS. contaminé, fumier utilisé comme engrais, visites de fermes, etc. (cavanagh. & nagqi
, 2003).

It s’agit d’une maladie respiratoire d’allure explosive entrainant des chutes de ponte avec

production des ceufs mous et malformés et une perte de poids. (Didier Villate, 2001).

2. Symptomes :

La maladie est plus grave chez les poussins, avec une mortalité d’origine primaire. Chez les

adultes, la mortalité est souvent causée par des infections secondaires.

1. prédominance respiratoire : Chez les jeunes oiseaux de moins de 5 semaines. La morbidité

peut atteindre 100 % et la mortalité varie entre 5 et 25% en fonction des complications

bactériennes. Les signes respiratoire sont caractérises par :

v" La toux, rales trachéaux humides ou bruit de pompe.
v éternuements, écoulement nasal séro-muqueux jamais hémorragique.
v' conjonctivite séreuse avec yeux humides, parfois sinus enflés

v Chez les pondeuses plus agées, les signes sont plus discrets.
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2. manifestation a tropisme génitale : le passage de virus sur des futures pondeuses de moins

de 2 semaines provoque des lésions génitales cliniquement occultes et irréversible aboutirent

a des fausses pondeuse.

Chez la poule en ponte la maladie provoque des troubles respiratoires discrets et surtout chute
de ponte en quantité et en qualité avec d’expression variable en fonction de moment de la

contamination :

> Au début de ponte : un légére décrochement de la courbe puis toute rentre dans 1’ordre

en 1 ou Z semaines.

N/

Juste aprés le pic de ponte: on aura des conséquences catastrophiques sur la
production qui diminue jusqu’a 50 %.

> En fin de ponte : arrét de ponte irréversible.

3. Infection a tropisme rénale : peut étre associé aux respiratoire. Une néphrite associée 4 une

urolithiase qui donne des dépressions, soif intense et les féces sont humides.
(Jean-Luc Guérin et al, 2011).

3. les Iésions :

e Chez les oiseaux plus 8gés : on.note la présence d’un exsudat catarrhal ou caséeux de

la trachée, quelques pétéchies. Les conduits nasaux, les sinus et parfois du

larmoiement.

o Chez tous les jeunes poussins : présence de bouchons caséeux jaunitres au niveau de

la bifurcation bronchite signe la présence de bronchite infectieuse. (Daniel venne et
Amer silim ,1992).
La bronchite infectieuse stérilise complétement les oiseaux, les femelles auront

Poviducte atrophi€ ou infantile pour un utérus et ovaire normaux.

4. Diagnostic :

1. Diagnostic clinique : repose sur des signes cliniques et 1ésionnels peu spécifiques et il est

presque toujours nécessaire d’avoir recours au laboratoire.

2. Diagnostic de laboratoire : On utilise la culture virale, la RT-PCR ou principalement la

sérologie.
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3. Diagnostic différentiel : maladie de Newecastle, laryngotrachéite infectieuse, coryza

infectieux. (Jean-Luc Guérin, Cyril Boissieu 2008).

5. prophylaxie :

1. Prophylaxie sanitaire: la désinfection en particulier et l'hygiéne de I'dlevage, de

I'alimentation T'habitat permettront de réduire la pression de ce virus dans un élevage.
(Fontaine et al. 1995).

2. Prophylaxie meédicale : Les vaccins permettent de diminuer Ia réplication dun virus

infectieux chez un animal infecté, et de réduire significativement I’excrétion fécale et

respiratoire d’un virus infectieux. (De Wit et al. 1998).

IV. LA maladie de MARAK : (Neurolymphomatose) :

1. Définition :

C'est une maladie infectieuse contagieuse, transmissible aux volaiiles, due 4 la multiplication
d’une Herpesvirus de genre Mardivirus. Provoquant la formation des tumeurs dans différent

organes ou tissus mais surtout les nerfs périphériques.

C’est affection des jeunes adultes préts a produire, entraine de graves pertes économiques
car la contamination est trés précoce (les premier jours de la vie). Elle a classiquement une
incubation occulte trés longue (7 a 30 semaines) quoique I'on décrive des formes

extrémement précoces sur des oiseaux 4gés de 2 a 3 semaines.
(Jean-Luc Guérin, Cyril Boissieu 2008).

L’incidence sur la ponte est désastreuse et le pronostic sur la survie des sujets est sombre.
(Fontaine et al, 1995).

La maladie de Marek est une panzootie de I'espéce Poule ; la diversité de ses aspects cliniques
est due 2 la distribution de tumeurs lymphoides dans un grand nombre d'organes et de tissus.

L'évolution maligne de ces tumeurs entraine la mort des sujets atteints. (Purchase, 198 5).

La maladie se transmet facilement de fagon horizontale parmi les poules par voie aérienne
par opposition aux sérotypes 1 et 2 qui sont trés contagieux. Les virus fortement atténués ne

sont pas transmissibles.
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2. Sympiome :

La maladie de Marek revét trois formes :

a. la forme classique :

Les tumeurs s’installent surtout sur les nerfs périphériques, provoquant des paralysies
progressives des pattes des ailles et parfois de cou. Elle apparait sur les oiseaux de 20 & 30

semaines.

Les maladies maigrissent et sont incapables de se tenir debout et tombe sur le coté ou bien

écartement des pattes, la téte reste droite, bien qu’un torticolis soit aussi possible.

{Box Meer Holland, 2004).

b. la forme aigue :

Est plus précoce et la maladie apparait sur des animaux plus jeunes de 7 & 16 semaines avec
évolution rapide vers la mort (2 & 5 jours). Des tumeurs apparaissent & divers organes et tissus

autre que le systéme nerveux. (Jean-Luc Guérin et al, 2011).
¢c. la forme cutanée :

On peut la voir chez les poules de chair & I"abattoir de petites tumeurs autour des follicules

plumeux. (Magret ,2006).
3. Lésion :

Les Iésions sont essentiellement de type tumoral :

.....

e Hpypertrophie des nerfs périphériques, essentiellement ceux des pattes et des ailes
(plexus sciatique et lombaire).

e Les visceres sont hypertrophies et peuvent contenir des tumeurs allant des plus
macroscopiques aux relativement importantes.

e Petits tumeurs autour des follicules plumeux. C’est & ce niveau ou s’effectue la
multiplication et ’excrétion des particules virales.

e Des lésions non tumorales sont observées chez les jeunes oiseaux : atrophie

prématurée du thymus et de la bourse de Fabricius.
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e Au microscope on voie la présence anormale de ceiluies mononuciées de ia lignée

lymphocytaire essentiellement les thymocytes ou lymphocytes T.

4. Diagnostic :

Les 1ésions sont les critéres les plus évidents de la maladie. Le diagnostic différentiel des

Iésions de la maladie 1’aigue d’avec les leucoses lymphoides de la poule.

L’examen anatomopathologique (=histologique) des Iésions par un laboratoire spécialisé reste

un excellent moyen diagnostique. (Didier Villate, 2001).

5. Prophyvlaxie :

Vaccination avec une herpesvirus isolé chez le dindon, il y’a des vaccins mais ceux-ci ne

s’administrent qu’aux poussins partant de I’éclosior. www. EL FAYET .com.

V.L’encéphalomyélite infectieuse aviaire :

1. Définition :

C’est une maladie infectieuse, contagieuse virulente inoculable due & un picornavirus
spécifique de trés petite taille .cette affection est ubiquitaire et touche dans les conditions
naturelles le genre Gallus, le faisan, la caille et les jeunes dindons. Elle se traduit par des
troubles nerveux sur les poulets et dindons de moins de trois semaines et par chute de ponte

importante sur les femelles adulte. (Didier Villate, 2001).

2. Sources et transmission de Pinfection :

Le virus est tés résistant dans le milieu Natural, La transmission essentiellement verticale, la
poule infectée contaminera ses ceufs. La contamination horizontale réalise dés ’éclosion de
poussin infecté & poussin sain est souvent responsable d’une seconde phase de la maladie
aprés la premiere phase clinique qui s’exprime d’abord sur les poussins contaminées

verticalement. .

Seul les poussins contamines dans I’ceuf ou dés la naissance développent la maladie clinique
dans les 5 premiers semaines, les oiseaux contaminés aprés 3 semaines ne développent plus la

maladie clinique sauf les poules en ponte. (Jean-Luc Guérin et al, 2011).
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Diagnostic de laboratoire :

On peut faire des analyses virologiques sur des préiévements de cerveau, de pancréas, de
Duodénum, sur le sac vitellin d’embryons de 5-7 jours, ou sur culture cérébrale d’embryon

par immunofluorescence.

L’histologie est un examen de choix. Des méthodes sérologiques permettent d’évaluer le
niveau d’anticorps chez les reproducteurs. Des analyses moléculaires (RT-PCR) sont

possibles. (Jean-Luc Guérin, Cyril Boissieu 2008).

6. prophylaxie :

La prophylaxie est basée sur I'immunisation de reproducteurs .Et I’hygiéne au couvoir 2

Péclosion.

La prévention médicale c’est un élément fondamental de lutte 4 I’aide de vaccin 3 virus

vivants atténués le plus souvent dans I’eau de boisson. (Didier villate ,2001).
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CHAPIIRE 4

La prophylaxie médicale contre les maladies virales.



La vaccination tienne une place trés importante parmi les outils de prévention en aviculture.

La gamme de vaccin disponible est ainsi trés large .on distinguera les vaccins vivants
administrables par voie collective (eau de boisson ou nébulisation) ou par injection, et les

vaccins inactivés administrés uniquement par injection.

1. Définition :

a. La vaccination :

Est un acte préventif individuel ou collectif, de précaution ou nécessite, visant 4 conduire
P’immunisation statistiquement probable d’un sujet ou d’une population contre une ou
plusieurs maladies et elle est principalement utilisée dans la prévention de maladies

incurables (Pastoret, 1990).
b.vaccin :

On ne peut parler d’un vaccin en aviculture sans rendre un grand hommage au biologiste
francais PASTEUR & qui revient I’honneur pou le découvert du premier vaccin en 1882
contre CHOLERA aviaire, ainsi qu’a BIGGS qui découvre le 1% vaccin contre une maladie
tumorale qui est la MAREK en 1970.

Les sciences médicales définissent le vaccin comme étant le produit de I’activité de recherche
qui a partir du moment le pouvoir protecteur vis- a-vis d’une infection virulente a été évaluée
et démontrée sur ’animale cible, c’est aussi le produit terminal résultant d’une longue

démarche €talée sur 5 a 10 ans environ. (www.inra.com).

II. Types de vaccins :

1. vaccins atténués:

Les vaccins atténués ou vaccins vivants on encore modifiés sont prépares a partir de virus

naturellement apathogénes isolés sur le terrain puis contrdlés (innocuité, stabilité).

Ou de virus modifies et atténues par passages sur des systémes-cellulaires appropriées pour

réduire la virulence.

On s’assure évidement de la stabilité de la souche finale qui ne doit pas récupére tout ou une

partie des pouvoirs pathogénes de la souche primitive
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La souche vaccinale atténuée se multiplie aux dépend des cellules cibles mais sans étre
envahissante. De ce fait elle induit des micro I€sions qui doivent &tre parfaitement supportées.
La production des vaccins aviaire est réalisée essentiellement sur ceufs embryonnés ou sur des

cellules préparées a partir d’embryons issus de ces ceufs.

2. Vaccins inactivés :

Les vaccins inactifs appelés aussi tues, le plus souvent leurs principes actifs sont obtenus a
partir de souches virales ou bactériennes choisies pour la qualité de leurs équipements

antigéniques. (Pastoret, 1990).

Le plus souvent, ils sont préparés a partir de virus sauvages isolés sur le terrain et présentant
un pouvoir antigénique élevé, ou peuvent 1’étre également & partir de virus atténuée.par

passage sur des systémes cellulaires spécifiques, en gardant leur pouvoir immunogéne.

3. Comparaison entre vaccin vivant et vaccin inactivé (avantages, les

inconvénients et indications: nous présentons dans le tableau suivant comparaison

entre les différent type de vaccin.
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Tableau N ° 5: Représentant une comparaison des avantages, inconvénients, et indication
entre vaccins vivants et vaccins inactivés (D’aprés AFRIQUE Aviculture N237 Dossier de

vaccination).

Type de vaccins

Vaccin vivant

Vaccins inactivés

- Pratiquement les seules utilisée chez

la volaille de chair.

-Inoffensifs

-Pas de réaction comme celle

Fovealages rencontrée pour les vaccins vivant,
Feut onersux -Pas de diffusion de souches
-Permettent la vaccination de masse vaccinales
(nébulisation, eau de boisson)
-Grand nombre de doses dans un -Protection élevée durée d’immunité,
faible volume,
longue
-Immunité locale rapide
_Possibilité d’obtenir une immunité -Association possible de plusieurs
locale précoce valences (4 & 5 valences)
-Possibilité de diffusion de souches “Utilise e plriode depontz,
Vaccinales homogéne (méme jour,
bande unique, dose minimale, sujet)
-Risque de réaction vaccinale et de -Manipulation individuelle des
Inconvénients

micro 1€sion.

-Diffusion de certaines souches contre
indiquées lors de bande multiple ou a
bande unique, vacciner de fagon
hétérogéne.

-Durée d’immunité courte,

Interférences possibles avec les AC

maternels,

-Non utilisé€ en période de ponte

oliseaux,

-Prix plus élevé,

Volume important de stockage,

-A utiliser de préférence en rappel, si

non délais
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Suite tableau N °5 :

-Vaccination économique appliquée | -Réservés essentiellement a la
Indications . ;

en masse, vaccination de rappel chez les oiseaux

- Vaccination précoce a jeune age de valeur économique importante

pour obtenir une immunité locale et (reproducteur, et poules pondeuses)

générale rapidement, en injection,

-Primo vaccination avants vaccination
de rappel avec des vaccins inactivés

adjuvés en huile,

4. Importance de la vaccination :

la vaccination a été la condition nécessaire du développement de toute les productions
animales intenses car le proverbe selon le quel : (vaut mieux prévoir que guérir) prend toute
sa signification en aviculture par une large utilisation des vaccins pour prévenir les maladies

infectieuses majeures.

L’immunité contre ces maladies peut étre donc créer artificiellement par ’emploi d’un vaccin
qui sollicite une réaction de l’organisme, lequel répondra a 1’agression vaccinale par
I"établissement des moyens de défenses susceptible de se protéger, ultérieurement contre une
infection contre le germe ou apparenté que celui qui avait servi a la préparation du vaccin.la
La vaccination a pour but de réduire voir éviter I’action des agents pathogénes, elle nécessite

rigueur et discipline.

En consultant largement une documentation parlant des pathologies et des vaccinations chez
la volaille et suite & une longue investigation sur le terrain (poulailler, batteries, élevages
traditionnels ....) nous constatant que les contraintes et le marasme des aviculteurs et des

vétérinaires sont les maladies virates.

Aussi, les contraintes de rentabilité, de grandes pertes économiques dans les élevages intensifs
et de compétitivité internationale font que la prophylaxie médicale et la vaccination occupent

une place prépondérante. (Fontaine,Cadore 1995).
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II1. Les modes de vaccination :

TI1.1. les modes de vaccination individuelle :

1. a. Instillation oculaire (goutte dans Peil) :

Permet de développer a la fois I’'immunité locale et générale grace a la présence de la glande

de Harder située en arri¢re de la troisi¢éme paupiére :

» Tenir le flacon bien verticalement en évitant le contact avec les muqueuses
» Généralement 1000 gouttes pour 30 ml (30ul/syjet).
» La coloration du diluant oculaire permet de mieux visualiser la bonne administration
de la solution vaccinale. (Guide d’élevage poule pondeuse ISA Brown, 2005).
Elle utilisée principalement pour la vaccination de la LTI. Elle est parfois utilisée pour
sécuriser la dose administrée de vaccin également administrée en nébulisation en cas de SIGT
et ND, ou pour des vaccins fragiles. (Jean-Luc Guérin et al, 2011).

1. b. Trempage du bec :

Tremper le bec jusqu’aux narines de fagon a faire pénétrer la solution vaccinale dans les
conduits nasaux (150 & 200 m1/1000 poussins), elle ne doit s’appliquer que sur des poussins
d’un jour a une semaine d’age.

Dans certains pays cette méthode est encore largement utilisée notamment pour la vaccination
Gumboro et Newcastle pendant la premiére semaine de vie, en raison de la nécessité

d’atteindre 100% des sujets et de limiter les réactions respiratoires éventuelles.

Habituellement utilis¢é quand D’administration par eau de boisson est impossible
(consommation d’eau trés irréguliére avant 1’dge de 5 jours) et que la nébulisation risquerait

de provoquer des réactions respiratoires préjudiciables. Elle peut étre effectuée en méme
temps que I’injection d’un vaccin inactivé huileux (Newcastle, Gumboro).

1. ¢.Transfixion et scarification :

Réservées au seul vaccin vivant ne pouvant étre administré que par cette voie qui est le vaccin

contre la variole aviaire.

La transfixion de la membrane alaire & I’aide d’une double aiguille cannelée est largement

préférée a la scarification de la peau de la cuisse, a ’aide d’un vaccinostyle.

(Guide d’élevage poule pondeuse ISA Brown, 2005).
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1. d. Injection intramusculaire (IM) et sous cutanée (SC) :

Les vaccins injectables sont, soit remis en suspension dans leur diluant avant d’étre injectés

(vaccins vivants), soit préts a I’emploi (vaccins inactivés).

Le matériel d’injection doit étre stérile. Utiliser une aiguille de longueur adaptée a I’age (0,7

cm pour les 2premiéres semaines de la vie, et 1 cm au-dela de 2semaines

La voie sous-cutanée est préconisée a la base du cou de I’oiseau pour des raisons pratiques
d’utilisation. Elle nécessite un matériel stérile notamment les aiguilles qui doivent é&tre

changées réguliérement (au minimum chaque 500 injections et le respect strict de la dose).

La voie intramusculaire est préconisée essenticllement chez les oiseaux plus 4gés au niveau

des muscles de bréchet. (Guide d’élevage poule pondeuse ISA Brown, 2005).

I11.2. Modes de vaccination collective ou de masse :

La meilleure méthode demeure la vaccination individuelle mais pour des raisons
économiques et pratiques, les méthodes de vaccination collective sont le plus souvent mises

en place selon deux méthodes.

2. a. eau de boisson :

Cette méthode de vaccination ne peut s’appliquer que pour des volailles de plus de 4 jours
d’age, en raison de la trop grande variabilité de la consommation d’eau pendant les premiers

jours de la vie.

La qualité de 1’eau utilisée pour la vaccination est le premier élément & maitriser. Elle ne doit

étre ni chlorée ni contenir aucune trace de désinfectant. (Jean-Luc Guérin et al, 2011).

2. b.Nébulisation :

Sont trés efficaces et rapides, mais peuvent avoir des effets secondaires. Pour la vaccination
des poussins agés de plus de 3 semaines, il est préférable d'appliquer des nébulisations en

grosses gouttes uniquement. (Anonyme ISA Brown2004).

A pour but de stimuler I'immunité locale au niveau des voies respiratoire, en méme temps que
Pimmunité générale pour protéger les oiseaux contre les maladies (BI, ND, RTI, SIGT).

(Jean-Luc Guérin et al, 2011).
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CHAPIIRE 5

Etude spécifique des vaccins.



Lla vaccination contre la maladie Gumboro (bursite infectieuse) :

Le virus de la bursite infectieuse est trés résistant aux agents chimiques et physiques

(Il persiste au moins 4 mois dans I’environnement).

1) Les types des vaccins :

A) Vaccins 2 virus vivant atténués : il existe trois souches vaccinales :

Souches trés atténuées : on utilise principalement pour la vaccination des parentales. Elles

sont trés sensibles al'interférence des anticorps homologues d'origine maternelle et elles sont
administrées lorsque ces anticorps ont disparu soit entre la quatriéme et la huitiéme semaine

d'age selon que les grand parentales ont €t€ ou non vaccinées avant la ponte

Souches intermédiaire : les plus utilisée. Les vaccins intermédiaire présentant une virulence

modéré sont préféres aux vaccins trop atténués qui eux ne permettent pas 1’installation d’une
immunité active chez les poussins porteurs d’anticorps passifs de méme il est possible de
protéger les poussins contre les souches standards et variantes de la Gumboro avec une

souche variante E. (Fontaine, 1995).

Souche intermédiaire (forte virulence ou Hote) : les souches intermédiaire sont utilisées en

milieu infecté par des souches trés pathogénes et en présence de forts taux d’anticorps
maternels.

11 faut vacciner trés t6t avec une souche vaccinale agression vers le S5éme au 8¢me jour d’age,
si on observe une maladie de Gumboro clinique due & un virus trés virulent atteignant 25 a 50
% du troupeau vers 1’4ge de 8 & 14 jours. Dans le cas d’une infection clinique observée plus
tardivement (au 18éme jour). Des vaccins plus atténuées pouvant étre administrés vers le

10 éme au 14éme jour. (Giabrone, 1983).

B) vaccins inactivés (virus tué, adjuvant de Pimmunité) :

Les vaccins a virus inactivés sont utilisés essentiellement afin de produire des taux d'anticorps
élevés, uniformes et persistants avant la ponte chez les volailles reproductrices vaccinées au
moyen de virus vivant ou infectées naturellement par exposition au virus durant la période
d'élevage Ces vaccins sont administrés par voie sous-cutanée ou intramusculaire a 1'dge de 16

a 20 semaines .( Guittet M. et al,1992).
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¢) Nouveaux vaccins :

Vaccin recombinant HVT-IBDV (Vaxxitek©, Merial) ou immuncomplexes virus-Anticorps.
Ces 2 approches ont en commun de s’affranchir de la neutralisation par les anticorps d’origine
maternelle. Elles sont également applicables par vaccination in ove, au transfert des ceufs a

couver (18-19 jour d’incubation). (Jean-Luc Guérin et al, 2008).

2. protocole de vaccination :

Les protocoles sont d’une grande diversité et 1’efficacité de la vaccination semble reposer en

grande partie sur le choix des dates de vaccination.

Vaccination des reproducteurs : on utilise un vaccin a virus inactivé pour vacciner la poulette

future reproductrice entre 18éme et 20éme semaine d’dge (16éme & 18éme semaine). Un
rappel des vaccinations par un virus vivant réalisées entre la 6éme et la 12éme semaine par

voie IM ou s/c (Fontaine, 1995).

La vaccination chez les poussins : on vaccine selon le statut immunitaire de poussin.

v' lors d’immunité parentérale est nulle : une primovaccination au 1% jour et un rappel

entre 2 & 3semaines plus tard par une souche tres atténuée.

v" lors d’immunité des poussins est hétérogéne ou inconnus : il est trés difficile d’évaluer

I’4ge idéal de la vaccination en fonction de la persistance de I’immunité passive. I
faut raisonner le protocole vaccinal et ’adapter a 1’élevage concerné.

v" Lors I’immunité des poussins est connue et homogéne : il faut vacciner suffisamment

tot pour ne pas laisser les poussins d’dépourvu d’anticorps et assez tard pour éviter la
neutralisation des anticorps d’origine maternelle .donc pour connaitre 1’4ge optimale &
la vaccination, on utilise la formule de Kouwenhoven: X = O A- O (350 ou 500) /
2.82.

X : 4ge optimale de la vaccination.
A : titre d’anticorps.
350 ou 500 selon la souche vaccinale (350 pour la souche light et 500 pour la souche héte).

(Jean-luc Guérin el al, 2011).
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I1.la vaccination contre la maladie Newcastle :

1) type de vaccin :

11 existe deux types de vaccins :

A) vaccin a virus vivant : (Il existe deux groupes) :

v’ vaccins lentogénes tels que Hitchner-B1, La Sota, V4, NDW, 12 et F

v vaccins mésogénes tels que Roakin, Mukteswar et Komarov.

Les souches appartenant a ces 2 groupes ont été soumises a sélection et clonage pour remplir

différents critéres de production et d'application.

B) vaccin a virus inactivé :

Ces vaccins sont présentés en émulsion dans de I’huile minérale, les souches vélogénes les
plus utilisées sont la souche GB TEXAS de référence, cependant quelques vaccins sont
préparés avec des souches lentogénes telle la souche ULSTER 2C.ces vaccins donnent une
immunité durable et €levée apres injection aux oiseaux, en cas d’urgence ; ces derniers sont

faciles a utiliser et vont protéger tres rapidement de grands effectifs. (picoux, 1989).

2) programme de vaccination :

Le programme de vaccination contre la Newcastle varie selon le type d’élevage (poules
pondeuses, reproductrices, poulets de chair). Les vaccins atténués les plus immunogénes sont
également ceux qui possédent la pathogénicité résiduelle la plus élevée et peuvent de ce fait
provoquer davantage d’effets adverses, notamment chez les jeunes animaux. Il convient dés
lors d’utiliser en primo-vaccination une souche lentogéne trés atténuée (Hitchner B1, Ulster
2C, Phy-LMV 42) suivie d’une souche plus virulente (La Sota) a quelques semaines

d’intervalle.

Les poules pondeuses et les reproductrices sont généralement vaccinées une premiére fois a
P’aide de vaccins atténués entre ’4ge de 2 et 4 semaines puis font 1’objet de rappels de
vaccination, a intervalles variables, avec des vaccins moins atténués. Une injection de vaccin
inactivé est enfin réalisée avant la période de reproduction, afin de protéger ’animal en ponte
et, dans le cas de reproductrices, pour maintenir une immunité maternelle optimale chez leur

progéniture.
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IID) vaccin contre Bronchite infectieuse :

La majorité des vaccins utilisés vivants ou inactifs appartiennent au type

MASSACHAUSSET (SOUCHE)

1) vacein a virus vivant atténué : constitué de couche d’ Atténuation variées (H52. Hs2.

82828, MM...

Devant I’impossibilité de faire disparaitre toute virulence sans diminuer te pouvoir
immunogéne du virus. On a effectué des passages sur ceufs embryonnés dans te but d’obtenir

des vaccins a des degrés d’ Atténuation différent

Le moins atténué n’ayant subit que 52 passages (H52) doué de virulence résiduelle mais

procure une immunité satisfaisante, utilisé en rappel uniquement apres 1’age de 10 semaines a
12 semaines & proscrire durant la ponte, il est aussi 4 I’origine de réactions vaccinales méme 3
long terme (rénales 3 & 7mois apres ), et induit une réaction sérologie qui peut €tre confondue

avec la réaction a une infection naturelle (Picoux et A.Slim, 1989).

Le plus atténue ayant subit 120 passages (H 120) a perdue presque la totalité sa virulence
mais immunise moins bien, il est utilisé en primo vaccination a 1 jour en Algérie. L’efficacité
poste-vaccinale se traduit par des symptOmes respiratoire (éternuement, toux .....) qui

surviennent quel que jours dpres la vaccination.

L’immunité de rappel est nécessaire pour avoir une immunité solide qui couvre la période de

croissance et la premiére saison de ponte.

L’immunité début de 5 jours & 10 jours dpres la vaccination. Selon les vois d’administration.
D’autre part, les poussins issus de mére immunisée naissent avec des anticorps qui
disparaissent au bout 3 semaines en moyenne qui sont susceptible de neutraliser en totalité ou
en partie le virus vaccinale, dans ce cas la vaccination est inopérante mais si on ne connait pas
le statu immunitaire des poussins, -on le fait & titre préventif. L’ immunité induite dure 6 & 8

semaines au minimum c’est pour cela qu’on ne fait pas de rappel chez le poulet de chair.

2) vaccin a virus inactivés :

Il existe trois couches: M41. D 274. Di2se adjuvants huileux, ils sont proposés pour la
vaccination des poules adultes a 1’4ge de 16 a 20 semaines par injection intramusculaire ou

sous-cutané.
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1V. la vaccination contre la maladie de Marek :

La vaccination contre la maladie de Marek est aujourd’hui le meilleur moyen de prévention

contre la maladie vue les grandes difficultés que rencontre la prévention sanitaire.

1) Type de vaccins : il existe deux type de vaccins

A. Vaccin homologue (virus poulet) :

» Sérotype 1: Souche CVI 988 (= souche CDI 988 souche Rispens). Souche atténuée
proposé sous forme congelée.

» Sérotype 2 : Souche naturellement pathogéne, présentation congelée du vaccin.

B.Vaccin hétérogéne (virus dindon) :

Sérotype 3 :
Souche FC 126 : le vaccin est congelé.
Souche HVT 1 : le vaccin est présenté sous forme lyophilisée.

Le virus Marek vit en parasite intracellulaire. Sil’on veut le conserver vivant, il faut

congeler, voir lyophiliser les préparations vaccinales a base de culture cellulaires.

Les vaccins lyophilisés sont & conserver a + 4°C. Tous les vaccins doivent étre utilisés dans
les trente minutes qui suivent leur préparation, mais ces vaccins tout en protégeant conte la
formation des tumeurs, n’excluent pas la multiplication et I’excrétion du virus sauvage. Il ne
faut jamais interrompre les vaccinations a cause de la pérennité de la transmission horizontale.
La vaccination inhibe la dépression immunitaire que provoquerait le virus sauvage. (Didier

Villate, 2001)

2) protocole de vaccination :

La vaccination des pondeuses au couvoir et la revaccination des poussins a leur arrivée dans
I’élevage au couvoir, les poussins doivent étre vaccinés a I’aide de la souche Rispens (vaccin
congelé conservé dans I’azote liquide) associée & la souche HVT (vaccin lyophilisé a
conserver au frigo). II faut exiger le certificat de vaccination des poussins. Par mesure de
précautions, on revaccine les poussins a 1’arrivée dans 1’élevage au cours de leur premiére
semaine d’4ge (au plus tard a 10 jours), passé cet 4ge, toute revaccination est inutile. Cette

vaccination doit étre effectuée dans la cuisse par un vaccinateur expérimenté.
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3) Alternance des vaccinations :

Le succes de vaccination dépendra de la persistance des anticorps maternels, de la pression
infectieuse des virus de Marek, de la résistance de poussin et de la rapidité de I’intensité dans
la réponse immunitaire. Pour limiter les effets de I’immunité passive qui risque de géner
I'installation de la protection, il faudra alterner les souches dindon et poules des parents aux

poussins et d’une génération 4 1’autre.

I faut faire coincider I’apparition de I’immunité active et la disparition de I’immunité passive
pour conserver un taux d’anticorps correspondant mieux au seuil de la protection minimal.

(Didier Villate, 2001).

V. Vaccination contre L.’encéphalomyélite infectieuse aviaire :

Il existe deux-type de vaccins, celui & virus vivant atténué et de virus inactivés. On utilise le
vaccin vivant atténué par passage, préparé a partir de couche peu pathogéne. C’est la
vaccination des poules futures reproductrice qui est pratiquement la seul conseillée pour éviter
les chutes de ponte et I’infection in ovo des poussins d’olt on vaccine 1 mois au moins avant

’entrée en ponte, autrement dit & partir de la 10éme semaines et la période optimale est

(La 12éme a la 16éme semaines. Cela permet de protéger les poussins pendant les 4 3 la 6éme

semaines d’4ge.

Chez les adultes, I’immunité s’installe dans un délai de 10 jours persiste pendant la vie

économique du sujet. (Fontaine, 1995).

Le vaccin atténué le plus utilisé est administré dans I’eau de boisson et peut &tre par

transfixion de membrane alaire mais avec un risque de maladie poste vaccinale.
(Didier Villate, 2001).

La vaccination peut étre également employée sur les poules en production pour limiter la
chute de ponte. Dans cette optique, des vaccins inactivés ont été développés et peuvent étre

utilise sur des poules déja en ponte ou lorsque le vaccin a virus vivant contre-indiqué.

(Calneck, 1997).
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VI) Les échecs vaccinaux :

Les facteurs responsables de ces échecs sont divers :

Mauvaise conservation du vaccin.
Maladie intercurrentes.
Animaux génétiquement déficients.

Présence d’anticorps maternels qui neutralisent le vaccin attenue.

YV V V V V

Déséquilibre endocrinien (hypothyroidien), métaboliques (hypoprotéinémie post
parasitaire).

Neutralisation du vaccin attenue par inadvertance (chaleur...... )

Mauvaise choix de la souche vaccinale (souche variante).

Vaccin ne suscite pas de réponse.

Rapidité excessive des vaccinations, ou bien autre stress.

YV V V V V

L’erreur humaine est toujours possible (la rapidité excessive du vaccinateur), mais elle

est improbable en raison de la multiplicité des contrdles avant la sortie du vaccin.

» Le choix de la méthode de vaccination comme 1’aérosol grossier qui montre que
I’immunité est lente & s’installer (3 4 5 semaines) et de courte durée.

»> La vaccination des sujets en incubation surtout pour la Newcastle.

» Délais d’emploi trop long (le cas du vaccin de Marek).

VIL. le protocole national de vaccination des PFP :

Il est apparu dans I’article 5 de I’arrété ministériel du 27 Mars 1995 relatif & la vaccination
obligatoire dans ce type d’élevage. Le protocole s’inspire de 1’évolution de la situation
sanitaire en aviculture durant les années qui ont précédé 1995 caractérisées par la persistance
de certaines maladies contagieuses. De ce fait, la loi relative & la vaccination en élevage
avicole oblige tous les vétérinaires et autre professionnels de la santé animale 2 la vaccination
contre les maladies qui suivent : Marek, Newcastle, Gumboro, bronchite infectieuse, et la

variole aviaire.
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Conclusion

Tout au long de cette étude, nous avons essayé de rendre le plus clairement possible les
maladies virales qui peuvent toucher les poules pondeuses, puis nous avons essayé de

montrer le moyen le plus efficace qui est la vaccination pour éviter les maladies virales.

La vaccination des poules pondeuses s’inscrit dans un cadre de prévention de la santé

Humaine, elle permet d’augmenter la résistance des oiseaux.
Beaucoup d’effort reste a déployer sur le terrain quand 3 la mobilisation des éleveurs privés

Pour P’application stricte de plan de vaccination établi par la DSV et ceci pour éradiquer les

foyers sporadique de certains maladies virales.

Seulement I’application du plan de vaccination ne suffit pas car elle ne confére pas de
protection absolue si on ne procéde pas & une désinfection et une barriére sanitaire rigoureuse

puisque ce sont des éléments trés liés 'un a Pautre.

Les couts sanitaires en cours d’élevage seront mieux métrises et les problémes d’Anti bio

résistance seront régresse.

Le vétérinaire est le pilier principal de toutes les opérations.
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ANNEXES



Annexe : les principales maladies virales de la PFP (Picoux, 1992 ; VILLATE,
2001 ; TRIKI, 2006 ; GUERIN et BOUSSIEU, 2005, Bruce Hunter et al. 2008).

Maladies Gumboro Marek Newcastle Bronchite
infectieuse
Agent Birnavirus Herpes virus Paramyxovirus | Corona virus
Transmission Directe : orale, Voies -Horizontale Voie aérienne et
¢éleveur, aliment, | respiratoire ou directe ou conjonctivale.
eau, déjection. orale indirecte (vote
indirecte : Tres respiratoire) Contacte directe
vecteurs passifs, | contagieuse. (matériel et
fientes + verticale (virus | vétements
sur la coquille contaminés)
-pas de contamineront le
transmission par poussin des
I’ceuf I’éclosion.
Age des Jeunes poulets 7-16 sem -Tous les 4ges Tous les dges
Animaux mois de incubation 7-30j | -incubation : incubation 20-
6semaines quelque jours & | 36h
quelque
semaines
Symptomes et -Inflammation Paralysie, -signes -symptdmes
lésions de labourse de | hypertrophie des | respiratoires respiratoire
Fabricius suives | nerfs, tumeurs. | varies surtout graves
par une atrophie | Foie, rate, chez les oiseaux
plus tard gonades, peau, -Mortalité5a de2 a5 sem.
-pétéchies cceur, muscles 100% symboles | Taux de
surtout dans le squelettiques, nerveuses mortalité
duodénum. pro ventricule et | 1ésions important, mais
Pceil hémorragiques | trés faibles chez
dans le TD les adultes, chute
-Morbidité 100 | de ponte ; ceufs
% de mauvaise
qualité, coquille
rugueuse et
déformeée.
Diagnostic -prélévement : Prélévement des | Prélévement : -prélévement :
BF etrate pour | tumeurs et nerfs | écouvillons de trachées et
isolement et pour histologie : | trachées, de poumon pour
stéréotypage du | infiltration cloaque, isolement viral.
virus néoplasique poumons, —histologie sur
-histologie BF : | isolement viral &4 | ventricules et trachée,
nécrose de partir de cerveau : hyperplasie des
follicules follicules encéphalite cellules
lymphoides, plumeux. poumon : épithéliales.




SUITE ANNEXE :

hémorragie. Sérologie : SN ; | pneumonie Sérologie :
Sérologie ; ELISA interstitielle ELISA......
ELISA, SN.... sérologie :
ELISA, SN
Traitement - Aucun -Aucun -Aucun -Aucun
Prévention -vaccination des | -vaccination des | -vaccination -vaccination a
reproducteurs, reproducteurs et 11 ATB+
voir des des poussins -Mesures Vitamine
poussins. sanitaires -ATB+Vit dans

I’aliment




	1.pdf (p.1)
	2.pdf (p.2-29)
	3.pdf (p.30-39)
	4.pdf (p.40-71)

