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Résumé

La maladie de Gumboro est une maladie contagieuse et transmissible touche les jeunes

poulets, elle fait partie des infections virales aviaires responsable d’immunodéficience.

Dans la partie bibliographique nous avons d’un part présenté la maladie (symptoémes, 1ésions,
transmission ........ ). D’autre part nous avons cité les étapes de prophylaxie et de vaccination

pour la métrise de la prévention et pour éviter la contamination.

Expérimentalement, afin de connaitre effectivement la mise en pratique de la vaccination sur
le térrain contre la maladie de Gumboro chez les poulets de chair qui est generalement
realisée par I’eau de boisson, nous avons enqueté si les veterinaires vaccinent contre cette
pathologie qui menace perpétuéllement la filiére avicole, les vaccins utilisés, leurs
caractiristiques, la fréquence d’utilisation de ces vaccins, et le probable échec vaccinal sous
forme d’une comparaison, ainsi que le protocole de vaccination mis en place pour controler
cette maladie qui est aujourd’hui une des causes majeures des pertes économiques en élevage

avicole .

Les mots clés : Gumboro, Prophylaxie, Vaccination, Echec vaccinal.



Summary

Gumboro disease is contagious and transmissible affects young chickens, it is part of the
avian viral infections responsible for immunodeficiencylIn the bibliographical section we have
a unit presented the disease (symptoms, lesions, transmission ....... :). On the other hand we
have cited the steps of prophylaxis and vaccinations for the metrized prevention and to avoid

contamination

Experimentally, in order to know the actual implementation of the outreach immunization
against infectious bursal disease in broilers is generally realized by drinking water, we
investigated whether veterinarians vaccinate against this disease that threatens perpetually the
poultry industry, the vaccines, their caractiristiques, frequency of use of these vaccines, and
the probable vaccine failure as a comparison, and the vaccination protocol in place to control

.this disease is now a major cause of economic losses in poultry farming

Keywords: infectious bursal prophylaxis, vaccination, vaccine failure
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Introduction

Aux U.S.A, en Europe ainsi que dans beaucoup d’autres régions du monde, la maladie de

gumboro constitue I’une des principales préoccupations de la filiére avicole.

Cette affection occasionne des pertes économiques importantes liées au fait que le virus
détruit les tissus lymphoides de la bourse de Fabricius, entrainant une réduction des défenses

immunitaires, génératrices de retards de croissance et de mortalités.

En Raison de la grande stabilit¢ du virus dans 1’environnement et une absence de
traitement spécifique utilisable chez les oiseaux atteints, la vaccination constitue le seul moyen

pour lutter contre cette maladie.

La maladie de Gumboro est toujours présente malgré la présence de vaccination qui est
obligatoire en Algérie donc on doit connaitre les causes. C’est pour cette raison nous avons
descendu sur le terrain et questionné des vétérinaires praticiens s’ils vaccinent, quels sont les
vaccins utilisés, leurs caractéristiques, la fréquence d’utilisation de ces vaccins et le probable
échec vaccinal sous forme d’une comparaison, sans oublier le protocole de vaccination.

D’aprées les vétérinaires questionnés les facteurs d’échec vaccinal sont liés : soit au vaccin
lui-méme, soit aux facteurs liés a la méthode de vaccination, soit par manque de prophylaxie
sanitaire. soit au facteur lié au statut immunitaire des poussins (présence d’anticorps d’origine

maternelle) .



CHAPITRE I :

Présentation de la maladie de Gumboro



L.1. Historique

En 1962, coscrove a décrit une affection aigue des jeunes volailles qui sévissait depuis
1957 dans la ville de Gumboro aux états-unis. Winterfield et Hitchner ont isolé deux virus, ’'un
des reins, 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 lésions induites
dans cette organe. L appellation (maladie de Gumboro) fut dés lors réservée a I’affection virale
caractérisée par la dégénérescence et la nécrose des cellules lymphoides de la bourse de

Fabricius.

Depuis 1972 la maladie de Gumboro est universellement répandue. En Belgique, le virus a été
isolé pour la premiére fois en 1973 et une large enquéte épidémiologique réalisée a 1’époque a

montreé que 79% des exploitations de poulets de chair €taient infectées.

La maladie-de Gumboro existe dans toutes les zones ou 1’industrie avicole est intensive. Son
incidence est trés élevée et la gravité de la maladie est en fonction de I’dge des poussins, du
pouvoir pathogéne de la souche virale et de I’absence ou la présence d’une haute ou faible

immunité maternel.

Jusqu’en 1987, les souches virales étaient peu pathogeénes et causait moins de 1% de mortalités.
Fin d’Avril 1987, des formes graves de la maladie de Gumboro dues a des souches virales trés
pathogenes sont apparues dans le sud des pays bas et en Belgique prés de la frontiéres
Hollandaise. Ces premiers cas cliniques furent principalement observés dans des exploitations
de poulets de chair parfaitement tenues. Apres 1’infection par des souches trés pathogénes s’est
propagé dans de nombreux pays (1).

L’existence d’un second sérotype est établi en 1980 (2).
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L.2. Agent causal
L.2.1. Classification

La bursite infectieuse ou «infections bursal disease » (IBD), encore connue sous
L’appellation de «Maladie de Gumboroy» est une maladie due au virus de I’'IBD (IBDV).Basée

sur sa structure, I’agent causal de la maladie a été classifi¢ dans la famille Diplornaviridae (3).

Certains auteurs 1’ont classé dans la famille Reoviridae a cause de sa propriété cythopathique en

culture cellulaire (4).

Finalement grdce & une caractérisation génomique le virus a été identifié comme un virus
appartenant a la famille Birnaviridae et au genre Birnavirus (5). Le genre birnavirus est proposé
pour décrire les virus ayant 2 segments d’ARN double brin. L’IBDV a ét€ par la suite classé

dans le genre Avibirnavirus (6).

On distingue deux sérotypes : le sérotype 1 est pathogéne pour la volaille et le sérotype 2 qui a
ét€ isolé en tant que virus apathogene chez la poule et le dindon. On les distingue in vitro par
I’absence de séroneutralisation croisée et in vivo, par I’absence de protection croisée (7). Au sein
du sérotype 1, on distingue des sous-types (virus variants US). En fait, il existe parallélement un
classement selon la virulence (au sein du sérotype 1), ce qui rend plus délicate la caractérisation
des souches. Ainsi, on distingue des souches apathogénes, atténuées (vaccins), virulentes
classiques, et hypervirulentes. On a vu que le sérotype 2 correspond aux souches apathogénes
(pas de destruction de la bourse de Fabricius). Par contre il existait une ambiguité dans la
dénomination des souches hypervirulentes, utilisée pour décrire & la fois les souches
hypervirulentes européennes (vvIBDV) et les souches variantes américaines provoquant moins
de 5% de mortalit¢ spécifique (8). Actuellement, le terme hypervirulent ne concerne plus que les
souches (de distribution mondiale) qui provoquent des mortalités supérieures a 40%. En
revanche, le terme virulent est encore utilisé pour les variants US, pour faire référence a leur
capacit¢ a infecter des oiseaux porteurs d’anticorps d’origine maternelle habituellement

protecteurs vis-a-vis de souches non antigéniquement modifiées.



L.2.2. caractéristique du virus
L2.2.1 Acide nucléique

IBDV est un virus & ARN double brin bisegmenté (9). C’est un virus non enveloppé a capside
avec une symétrie icosaédrique possédant un diametre de 58 a 60 nm (5). Le génome de
I’IBDVcomporte 2 segments ; le segment A d’une taille de 3300 KDa et le segment B d’une
taille de 2900 KDa (10). Sur le segment A, existe 2 cadres de lecture ouvertes ou ORFs (Open
Reading Frames) d’une taille de 3039 KDa et de 438 KDa (11). Le premier ORF code pour une
protéine d’une taille de 17 KDa. Cette protéine s’appelle VPS5 et elle est responsable de la
pathogénicité du virus (12), L’autre ORF code pour une protéine d’une taille de 109 kDa. Cette
protéine est par la suite clivée par autocatalyse de la protéase VP4 en VPX, VP3 et VP4. Par la
suite VPX est clivée en VP2 (13). Les protéines VP2 et VP3 forment les protéines structurales de
la capside de I'IBDV. L’une des régions de VP2 est aussi responsable de I’induction de la
neutralisation du virus par les anticorps ainsi que de la spécificité des sérotypes, tandis que VP4
est responsable de la maturation protéolytique des polyprotéines (14), Le segment B quant & lui
comporte un troisitme ORF qui code pour la protéine VP1 d’une taille de 95 kDa. Cette protéine
a une activité enzymatique dépendante de I’ARN polymérase. La protéine VP1 est responsable
de la réplication du génome ainsi que de la synthése de I’ARNm (15).

ORF 3
s R P ey

Ségment B de 'ARNM

Ségment A de VARN génormique

génomique
ORF1 1
VPS5 polyprotéine{109KDa) VP1
VPX vPa jlvp3
VP2

Figure I : Structure de I’ARN génomique de ’'IBDV.
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L.2.2.2. morphologie et structure

11 a été démontré que les particules virales du virus de la maladie de Gumboro, formées par
des protéines VP2 et VP3, présentent une symétrie icosaédrique de triangulation T= 13, avec un
diamétre d'environ 700A. Cette structure du virus est déterminée par cristallographie a 7A de
résolution (16). Le phénotype de virulence accrue est déterminé par la protéine majeure de
capside VP2. Cette protéine constitue d'une part le moteur de la morphogenése par ses capacités
d'auto-assemblage et d'autre part un déterminant du tropisme du virus par son interaction avec

des récepteurs cellulaires (16).

T=13
Figure III: Schéma représente la structure dTIBDV. (100)



1.2.2.3. Propriétés physico-chimiques
a- Action des agents physiques et chimiques

Il résiste a beaucoup de désinfectants usuels. Un temps de contact de 60 minutes est nécessaire
pour assurer une inactivation correcte avec les différents désinfectants. Par exemple, le Formol
est actif a 20°C en I’absence de matiere organique mais & 4°C son activité est fortement
diminuée (17).

Le virus de la maladie de Gumboro est tres résistant aux variations de PH, en effet, il n’est pas

détruit 4 un PH égale a 2 mais il est inactive & un PH égale 412 (18).
Le virus est mactivé aprés une exposition de 10 minutes a 0.5% de chloramine (19).
Il résiste a I’éther, chloroforme, n’est pas affecté par une exposition & 0.5% de phénol et 3

0.125% de thimérosol d’une heure a 30 ¢, I'IBDV est trés sensible a la formaline 1% a30 ¢
pendant 30 minutes (20).

L’IBDV est trés stable dans I’environnement car il survit pendant 4 mois dans les parquets et

pendant 7 semaines dans la nourriture (18).

11 survit 30 minutes & 60 c, mais il est inactivé a70 ¢ (19).
Le pouvoir infectieux est conservé apres 3 ans a -20 ¢ (20).
b- Action des enzymes

La trypsine ne modifie pas le titre viral pendant 30 minutes & 37 ° C (21).

L2.2.4. Propriétés biologiques

a-culture

Animaux de laboratoire

La culture de virus IBD est impossible sur les animaux habituels de laboratoire (souris, lapin).
Les poulets inoculés avec le virus IBD présentent les 1ésions spécifiques 3 jours aprés

inoculation (22).

(Eufs embryonnés

L’inoculation se fait sur la membrane chorio-allantoidienne d’embryon de poulet de 9 a11 jours,
cette inoculation provoque la mort des embryons.

Chez les embryons morts 48h apres inoculation, la maladie de gumboro provoque des oedemes
sous cutanés, des congestions et des hémorragies, les foies des embryons sont hypertrophiés et

congestionnés présentant un aspect moucheté(22).
6



Chez les embryons morts beaucoup plus tard, les foies peuvent &tre gonflés et verdétres avec des

zones de nécrose, les rates sont hypertrophiés et congestionnés avec un aspect moucheté (22).

Culture cellulaire

Le virus a été adapté a se multiplier et & produire un effet cytopathogene en culture cellulaire
primaire de cellules lymphoides de bourses de poulets, de reins d’embryons de poulets et sur
cellules de fibroblastes d’embryons de poulet (CEF). (23).

Ce virus adapté aux cultures cellulaires, se développe également sur plusieurs lignées cellulaires

continues de mammiferes telles que les cellules RK-13. (23).

b-Effet cytopathogéne

L’inoculation de virus IBD sur les cellules de fibroblaste d’embryon de poulet, provoque
’apparition d’un effet cytopathogéne qui se traduit par de petites cellules rondes réfrigérantes
disséminés sur toute la culture cellulaire. (21)

Cet effet cytopathogene est généralement observé 3 a 6 jours, et ceci en fonction du titre initial

de ’inoculum.

L3. Etude de la maladie de gumboro

L.3.1. Définition et description de la maladie

La maladie de Gumboro est une infection virale du systéme Immunitaire de la volaille. C'est une
affection virale trés Contagieuse du jeune poulet caractéris€¢ par la destruction des Organes
lymphoides et plus particulicrement de la bourse de Fabricius, lieu de formation et de
différenciation des Lymphocytes B chez les oiseaux. La cellule cible du virus est, En effet, le
lymphocyte B & un stade immature et l'infection, lorsqu'elle n'est pas fatale, méne & une

immunosuppression, dans la plupart des cas transitoire (24).

L.3.2. Espéces atteintes

Seule l'espece poule (Gallus gailus) développe la bursite infectieuse aprés infection par les virus
de sérotype 1. La dinde (Meleagris gallopavo) héberge de fagon asymptomatique le sérotype 2 et
parfois des virus de sérotype 1 au pouvoir pathogéne mal caractérisé pour les dindes. Le canard
Pékin (Cairina moschata) héberge de fagon asymptomatique des virus de sérotype 1.Des
anticorps anti-IBDV ont été détectés chez la pintade (Numida meleagris), le faisan de Colchide
(Phasianus colchicus) et I'autruche (Struthio camelus), qui héberge des virus de sérotype 2. (24).



L.3.3. Pathogénie

La contamination est réalisée par voie orale : soit directe (d’animal a animal), soit indirecte, par
tous les vecteurs passifs contaminés par les fientes (dont les rongeurs et les insectes). L’excrétion
virale persiste 2 semaines aprés la contamination. Il n’y a pas de transmission par I’ceuf (25).

La période d’incubation est trés courte, de deux a trois jours. Des signes histologiques

d’infection sont détectés au niveau de la bourse de Fabricius a partir de 24 heures (26).

L3.4. Symptomes

La maladie de Gumboro est une maladie fortement contagieuse qui s’exprime 2 a 3 jours apres
I’infection (27). La mortalité¢ et le tableau clinique varient selon la virulence de la souche
d’IBDV.

La souche vwIBDV : peut occasionner une diarrhée liquide blanchatre, des plumes ébouriffées,
une anémie, une dépression sévere et un coma (28). La mort s’ensuit rapidement quelques heures
aprés I’apparition des symptomes. La maladie due & cette souche induit un taux de mortalité
variant de 60 a 100% (29). La particularité de cette souche est sa capacité d’infecter les oiseaux

ayant un taux élevé d’anticorps maternels ainsi que les oiseaux immunisés (30).

Photo I: Effet de la maladie de Gumboro (97).



La souche classique : la maladie s’installe quant I’immunité passive maternelle disparait et que
la bourse de Fabricius murit par le balayage antigénique provenant de cloaque entre 3etb
semaines. Elle apparait brutalement aprés quelques jours d’incubation et préte a confusion avec
un épisode de coccidiose aigue :abattement , anorexie, diarrhée blanchétre profuse et aqueuse qui
humidifie la litiere e cloaque est souillé, irrité et les animaux se pique, soif intense,
déshydratation, démarche chancelante, téte baissée (31), immunosuppression de survivants,
mortalités 20 & 30% , le pic de mortalité est atteint 3 jours aprés I’infection mais cette mortalité

des oiseux peut continuer jusqu’a 5a7 jours aprés I’infection(32).

Photo II : plumes ébouriffées, diarrhée blanchétre profuse et aqueuse 97).

La variante antigénique : ¢’est une souche isolée en Amerique, I’infection avec cette souche est
subclinique, n’entraine pas des mortalités mais occasionne une sévére immunodépression qui va

augmenter la susceptibilité des oiseaux a d’autres maladies (33).

L.3.5.Lésions
1.3.5.1.Lésions macroscopiques
Les lésions caractéristiques décrites ci-dessous sont celles de la forme aigte, mais sont

retrouvées dans les autres formes de maniére variable. Les oiseaux qui succombent a I’infection
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sont déshydratés, pour un embonpoint normal (aspect sec et collant de la carcasse) (34). On
remarque une décoloration sombre des muscles pectoraux. Des hémorragies et des pétéchies sont
fréquentes au niveau des muscles des membres (en particulier les cuisses) et des pectoraux, ils

seraient liés a un défaut de coagulation. Des lésions semblables sont aussi décrites sur le

myocarde, a la base du proventricule et sur la masse viscérale.

Photo III: Des pétéchies au niveau de la cuisse (97).

Une quantité anormale de mucus dans le tube digestif est fréquente. De nombreux oiseaux
présentent des reins hypertrophiés et blanchatres contenant de dép6ts de cristaux d’urates et des
débris cellulaires. Ces 1ésions seraient consécutives & une sévére déshydratation. En effet, les
lésions rénales ne sont pas observées sur des animaux tués en cours d’évolution de la maladie
35).

10



Photo IV : Hypertrophie rénale (101).

Les principales Iésions macroscopiques sont bien siir retrouvées dans la bourse de Fabricius qui
présente tous les stades de I’inflammation aprés une infection aigué (36). Les lésions de la
bourse, considérées comme pathognomoniques (34), varient en fonction du stade de 1’infection.

Il est important pour le diagnostic de bien connaitre 1’évolution des Iésions.

Photo V :Bourse de Fabricius hémorragique et cedémateuse (98).
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Cheville a décrit précisément 1’évolution pondérale des bourses 12 jours post-infection (37).
Trois jours apres infection, les bourses commencent & augmenter de taille et en poids & cause de
I’cedeme et de ’hyperhémie. Au quatriéme jour, le poids a doublé et la taille commence a
diminuer. Au cinquiéme jour, le poids est & nouveau normal, mais 1’atrophie se poursuit, et les
bourses ne pesent que le tiers de leur poids initial au huitiéme jour. L’aspect des bourses est aussi
tres modifi¢ selon le stade (25). Au deuxiéme ou troisiéme jour aprés infection, on observe un
transsudat jaune gélatineux a la surface de la séreuse. Des stries longitudinales proéminentes
apparaissent a la surface, et on passe de la couleur blanche normale & la couleur créme. Lorsque
la bourse revient 4 un poids Normal, le transsudat a disparu. Elle devient grise & partir du
moment ou elle s’atrophie.

11 faut signaler que certaines souches variantes améridaines provoqueraient une Atrophie rapide
de la bourse de Fabricius sans phase d’inflammation préalable (25).

Les bourses infectées montrent souvent des foyers nécrotiques, quelquefois des Pétéchies et des

ecchymoses sur la muqueuse.

Photo VI: pétéchies et Suffusions musculaires et sous-cutanées(98).

Des bourses entierement hémorragiques ont été observées : on retrouve alors du sang dans les
fientes.

En ce qui concerne les formes aigués de la maladie dues aux souches hypervirulentes, On peut
observer des lésions macroscopiques dans d’autres organes lymphoides (thymus, rate, amygdales

caecales, glandes de Harder, plaques de Peyer et moelle osseuse).

L.3.5.2. Lésions microscopique
Les lésions observées concernent principalement la bourse de Fabricius, les lésions histologiques

apparaissent 48 heures aprés 1’inoculation et consistent en une dégénérescence et nécrose des
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lymphocytes de la médullaire de quelques follicules de la bourse de Fabricius. Trois jours apres
I’inoculation, la médullaire de ces follicules ne contient plus de lymphocytes et est envahie
complétement par des cellules réticulaires. Le tissu conjonctif interfolliculaire s’ypertrophie.
Aux 4™, 5™ et 6™ jours, les lésions s’ étendent a tous les follicules, corticale et médullaire ou
ne persistent que quelques lymphocytes pycnotiques. L’hypertrophie du tissu conjonctif
interstitiel continue & s’accentuer. La réversibilité des 1ésions histologiques de la bourse de
Fabricius dépend de I’'importance de la destruction du systéme réticulo-lymphocytaire. Chez les
poussins inoculés a I’age de un jour, tous les follicules sont atteints. Par contre, chez les poussins
infectés a I’Age de trois semaines, si tous les follicules ne sont pas atteints au 6™ jour, on peut
remarquer un repeuplement lymphocytaire dans les quinze jours qui suivent.

La seule 1ésion observée dans la rate consiste en une surcharge lipidique des macrophages sans
altération des follicules germinatifs, trois jours aprés 1’incubation.

D’importantes 1ésions de la glande de harder ont aussi été observées chez le poussin inoculé a
’age d’un jour. Lorsque le poussin vieillit, la glande de harder se peuple de plasmocytes.
L’infection pour 'IBDV prévient cette infiltration. Jusqu’a I’4ge de sept semaines, la population
en plasmocytes de la glande de harder chez le poussin inoculé est cing & dix fois plus pauvre que
celle des animaux témoins.

Les 1ésions rénales ne sont pas spécifiques car elles sont dues a la sévére déshydratation des

poussins malades (1).

1.3.5.3.Microscopie électronique

L’étude des coupes fines des bourses de Fabricius infectées montre que le centre de follicule est
occupé par une trame de cellules reliées entre elles par des desmosomes. Dans le cytoplasme de
ces cellules, des virus sont disposés en structures paracristallines. Il y a beaucoup de débris

cellulaires au milieu desquels on reconnait des groupes de particules virales (1).
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L.4. importance économique et répartition géographique

L4.1. Importance économique

La maladie de Gumboro est une maladie immunosuppressive ayant un impact économique
- important partout dans le monde (38). L'estimation de l'impact économique de la maladie de
Gumboro est rendue difficile par la nature multifactorielle des pertes enregistrées. Cet impact
¢conomique est influencé par le type de la souche virale infectant les oiseaux, la susceptibilité
génétique des oiseaux, la coexistence avec des maladies secondaires et par des facteurs
environnementaux (39). A cela s'ajoutent des pertes liées au retard de croissance et au rejet de

carcasses en raison de leur aspect hémorragique (24).

L.4.2. Répartition géographique

En Amériques du Nord, la maladie de Gumboro sévit et occasionne des infections subcliniques.
Aux Etats-Unis, Snyder (1990) a rapporté qu’il existe 4 variantes antigéniques issues du sérotype
1. La classification de ces variantes a €t¢ faite sur base de présence ou absence d’épitopes de
neutralisation sur ’IBDV. Antigéniquement, ces variantes sont étroitement liées a la souche
classique. Selon la distribution géographique, la prévalence de ces variantes varie d’un Etat &
’autre. Celle-ci est due d’une part & I’isolement de certaines régions et d’autre part a la diversité
du vaccin que chaque région utilise (40). Au Canada, d’aprés une étude effectuée dans sept
provinces canadiennes : Ontario, Québec, Manitoba, Colombie Britannique, Nouvelle Ecosse,
Alberta, et Terre-Neuve et Labrador, la majorit¢ des souches présentes sont des variantes
américaines tels que la souche NC171 ; la souche 586, la souche Delaware E et 1a souche Del A.
(41).

En Australie, cette maladie a été¢ décrite pour la premicre fois en 1974. Dans le milieu des
années 90, de nouvelles variantes antigéniques ont émergés. Ces variantes ne sont pas issues des
souches classiques mais elles ont été introduites séparément et ont coexistées avec les souches
classiques (42).

En Europe, la maladie de Gumboro a été rapportée dans le milieu des années 60. Dans les années
80, des souches virulentes ont émergé provoquant une infection aigiie en Belgique et aux Pays-
Bas (43). La maladie de Gumboro a vvIBDV a été rapportée en Pologne et en Hongrie. Dans ces
pays, IBD a été faiblement pathogéne dans les années 80, par contre, au début des années 90
apres I'introduction de la vaccination avec des vaccins vivant atténués, des souches virulentes
ont émergé. Les hypotheses sur I’émergence de la souche virulente en Pologne et Hongrie sont
nombreuses. Parmi lesquelles figures 1’hypothése selon laquelle ces souches dériveraient des

souches classiques. Une autre hypothése a ¢té avancée selon laquelle les souches virulentes
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coexistaient avec les souches classiques (44). Cette maladie a aussi été rapportée en Espagne
(45), en France (46) et en Allemagne (47).

En Asie la maladie a été rapportée dans les années 60. Au Japon, elle a été décrite pour la
premicére fois en 1967 (48). En 1990, la maladie de Gumboro & vwIBDV a émergé dans 1’ouest
du Japon et depuis, elle s’est propagée dans tout le pays (49) et a été rapportée en Chine (50), en
Malaisie, au Bangladesh (51) et en Indonésie (13).

En Afrique, la maladie de Gumboro & vwIBDV est apparue & la fin des années 80. Elle a été
rapportée au Nigéria, en Afrique du Sud (47), en Céte d’Ivoire (52), en Egypte (53) et en Tunisie
(54).

En Amérique Latine, I'IBD aigué est apparue dans les années 90. Elle a été rapportée au Brésil

(55), au Mexique, en Colombie, en Bolivie et en Argentine (56).

Figure VI : Distribution mondiale de la maladie de Gumboro selon sa forme clinique.
Zones grises : pays dans lesquels sévit la forme aigiie de BD.

Zones noires : pays dans lesquels sévit la forme subclinique de I'IBD causée par les
variantes antigéniques.

Zones blanches : pays dans lesquels aucune information n’a été

rapportée sur IBD. (24)

LS. Transmission du virus de la maladie de Gumboro

Seule la transmission horizontale est reconnue : les sujets sains se contaminent par voie orale
(eau nourriture, litiere contaminée par les fientes...) ou respiratoire. Les animaux infectés
commencent a excréter le virus dans leurs fientes au bout de 48h ; ils sont contaminants par

contact direct pendant seize jours (57); or la contamination est réalisée par contact direct avec les
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individus excréteurs ou par contact indirect avec un vecteur souillé, inanimé (matériel), ou animé
(personnel d’€levages, rongeurs, insectes). La transmission indirecte est favorisée par la grande
résistance du virus dans le milieu extérieur. Des locaux ou on avait évacué les animaux infectés
¢taient contaminants pour d’autres oiseaux 54 et 122 jours aprés I’évacuation (58). Le virus
survit jusqu’a 8 semaines sur des ténébrions (Alphitobius diaperinus) issus de locaux contaminés
(89). L’IBDV a ét€ isolé a partir de moustiques (Aedes vexans) (60) et de rats, mais aucune
conclusion n’est tirée concernant le role potentiel de vecteur ou de réservoir des insectes et des
rats. Cependant, on retiendra qu’il est nécessaire d’appliquer avec beaucoup de rigueur un
nettoyage, une désinfection, désinsectisation et une dératisation pour que cesse la contamination
pérenne des batiments infectés.

Il n’y a pas de transmission verticale stricto sensu; cependant les possibilités de transmission via

une éventuelle contamination de surface n’ont pas été évaluées (24).

L6. Réceptivité

L.6.1. Liée a I’animal

o] ’espece

La maladie se rencontre surtout dans le genre Gallus. Les souches de poules & plumage rouge
(poulettes futures pondeuses et labels) semblent nettement plus sensibles & I'IBD que les souches
blanches.

On a décrit la maladie chez le faisan. Le canard et le dindon développent des formes
subcliniques. La caille et le pigeon semblent résistants 4 I’infection expérimentale.

o] ’4ge

L’ 4ge est un facteur important dans I’infection naturelle a I’IBD.

Dans les 3 premiéres semaines de vie, I’infection précoce provoque une infection subclinique
moins grave mais une immunodépression sévére, les pertes économiques peuvent &tre
considérables. Les 4™ et 5 semaines de vie représentent 1’age de la plus grande sensibilité au
virus (61) et il se développe alors des formes aigués de I'IBD. On peut expliquer la plus grande
sensibilit¢ des poulets de plus de 3 semaines (62) par le fait qu’ils ont plus de cellules cibles
(lymphocytes B) dans la bourse de Fabricius pour la réplication virale.

L.6.2. Liée au milieu

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

interviennent sur la réceptivité.
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L7. Diagnostic

L7.1. diagnostic clinique

Le diagnostic de présomption est facile pour les foyers de maladie de Gumboro aigué.
L’¢volution de la morbidité (morbidité soudaine et trés importante, puis guérison en cing & sept
Jours apres le pic de mortalité) et de la mortalité est caractéristique de la maladie. La
confirmation du diagnostic est apportée par 1’observation des 1ésions nécrosiques de la bourse de
Fabricius, qui different selon le stade de 1’affection, mais qui sont pathognomoniques.

Les infections d’animaux jeunes, ou d’oiseaux encore porteurs d’anticorps maternels sont en
geéneral subcliniques et donc le diagnostic clinique est difficile 4 poser. On aura recours alors &

I"observation des 1ésions macroscopiques et de Iatrophie histologique.

L7.2. diagnostic différentiel

Plusieurs affections sont susceptibles d’étre confondues cliniquement avec la maladie de
Gumboro. L’évolution rapide de la morbidité peut faire penser 4 un épisode aigu de coccidiose,
notamment si du sang est retrouvé dans les fientes. Les observations nécrosiques permettent
alors de faire le diagnostic différentiel.

Les lésions rénales sont insuffisantes pour diagnostiquer la maladie de Gumboro, car ces Iésions
sont inconstantes. Il s’agit bien siir de vérifier la présence des Iésions bursales pour éliminer les
autres causes de néphrite. Il est toutefois possible qu’un manque d’eau sévére induise 3 la fois
des 1ésions rénales et des modifications de la bourse (atrophie et couleur grise de la bourse :
cependant on retrouve cette association de 1ésions sur un faible nombre d’individus) : il faut donc
tenir compte de I’anamnése et des commémoratifs.

Certains variants d bronchite infectieuse, & tropisme rénal, sont ainsi Responsables de néphrite
(171b) ; il n’y a pas dans ce cas de modifications au niveau de la bourse, et des signes
respiratoires précedent la mort. Il ne faut pas pour autant éliminer la possibilité d’avoir les deux
affections simultanément.

Les hémorragies musculaires et de la muqueuse 2 la jonction proventricule - gésier ne sont pas
pathognomoniques. On s’intéresse alors aux Iésions de la bourse.

Parmi les principales affections susceptibles d’étre confondues cliniquement avec la Maladie de
Gumboro, il faut signaler aussi la maladie de Newcastle dans certaines formes viscérales, le
syndrome de malabsorption, et certaines mycotoxicoses. Dans tous ces cas, la présence des

lésions de la bourse de Fabricius permet 1’identification (25).
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L.7.3.Diagnostic histologique

Recherche de 1ésions principalement sur la bourse de Fabricius.

1.7.4.diagnostic sérologique

Les tests quantitatifs les plus utilisés sont la détection des Anticorps précipitants par
immunodiffusion double en milieu gélosé (63), les tests immuno-enzymatiques de type ELISA
(enzyme-linked immunosorbent assay) (64), et le Test de séroneutralisation virale révélée sur

culture cellulaire (65).

a-Test d’immuno-diffusion en gelose

L'immun- diffusion en gélose est la technique la plus simple, mais la moins sensible. Ses
résultats sont obtenus apres une incubation de 48 heures. La variabilité des résultats en immuno
diffusion en gélose peut étre liée au manipulateur, ainsi qu'a la nature de la souche virale utilisée

comme antigene (66).

b-Séroneutralisation
La séroneutralisation présente I'inconvénient de nécessiter des installations lourdes et requiert
cinq jours d'incubation. Elle est beaucoup plus sensible que l'immunodiffusion en gélose et

mieux corrélée au niveau de protection des sujets testés (67).

C.ELISA

L'épreuve ELISA est la méthode la plus sensible, la plus rapide, et celle qui présente le moins de
variations liées 4 la souche virale utilisée comme antigéne (68). Une variabilité intra- et
interlaboratoire importante est possible avec certaines trousses commerciales (69). Bien que les
titres obtenus par ELISA et par séroneutralisation soient bien corrélés, 1'épreuve ELISA reste
moins sensible et ne peut détecter des titres neutralisants faibles quoique suffisants pour bloquer
une prise vaccinale (anticorps d'origine maternelle résiduels). Des épreuves ELISA utilisant
comme seul antigéne une protéine VP2 recombinante pourraient étre mieux corrélées a la

protection (70).
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CHAPITRE 11 :

Traitement et prophylaxie



IL. Traitement et prophylaxie

IL1. Traitement

Aucun traitement spécifique de la maladie de gumboro n'est officiellement reconnue efficace.
Certains virucides (ex:Virkan ™) sont pourtant utilisés et considérés comme efficaces sur le
terrain, mais aucune €tude scientifiques ne vérifie ces hypothéses et la phase clinique étant trés
courte. Il serait nécessaire de faire une étude prospective avec des lots traités et des lots témoins.
(35).

IL.2. Prophylaxie

I1.2.1.prophylaxie sanitaire

La tres grande résistance du de virus de la maladie de Gumboro aux agents physiques et
chimiques explique sa persistance dans les élevages, malgré les précautions sanitaires suivant: la
pratique d'élevage en band unique, le nettoyage et la désinfection des locaux, le respect d'un vide
sanitaire, I'€limination des vecteurs mécaniques. Donc la prévention repose essentiellement sur la

vaccination des reproductrices et des jeunes poulets. (71)

I1.2.2. prophylaxie médicale

La prophylaxie médicale de la maladie de gumboro est basée d'une part sur l'immunisation des
reproductrices afin qu'elles transmettent une immunité passive & leur progéniture et d'autre part
d'une vaccination des poussins permettant une stimulation active de leur immunité. La protection
maternelle passive protége généralement les poussins pendant une a trois semaines: ces résultat
peuvent €tre grandement améliorés en stimulant I''mmunité naturelle par des rappels avec des
vaccins adjuvés huileux, et étendre ainsi la protection de la descendance jﬁsqu’é 4 3 5 semaines
(25).

La vaccination reléve d’une stratégie en relation avec catégorie des oiseaux (reproducteurs

g P >
pondeuses, poulets de chair ...), la protection immunitaire passive, les souches en circulation, la
pression virale effective, 'hétérogénéité du lot ... c'est pour cette raison qu'il n'existe pas de

programme universel, et que la stratégie doit étre adaptée a chaque situation.
IL.3. Choix des vaccins utilisés
11 existe deux grandes catégories de vaccins utilisés:

Les vaccins a virus inactivé, en adjuvant huileux, injectable, et les vaccins vivant atténues, aux

modes d'administration variés (72)
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Le vaccin vivant idéal doit présenter un bon équilibre entre son efficacité et son innocuité; ¢’est-
a-dire qu'il ne doit provoquer ni maladies ni Iésions, n'étre ni immunosuppresseur ni excrété, et
qu'il doit induire une immunité de longue durés méme chez les oiseaux possédant un haut niveau

d'immunités maternelle. Un tel vaccin n'existe pas. (36).

Concernant la protection croisée, il a été¢ suggéré que tous les sous —types du sérotype 1

partagent un antigéne mineur qui est responsable de la production d'anticorps protecteurs.

Il est intéressant de constater que les virus variant ont ét¢ isolés initialement a partir de volailles

qui possédaient des anticorps neutralisants le sérotype 1 (73).
I1.3.1.vaccins & virus vivants

Les vaccins a virus vivants sont trés largement utilisés, car si on a le choix entre vaccin vivant et
inactivés pour le rappel de vaccination, il convient d'induire la réaction primaire avec un vaccin
vivant (26). Ils sont préparés de souches virales atténuées par passage en série sur ccufs
embryonnés ou sur culture de cellule. Selon leur degrés d'atténuation, les souches vaccinales
cause des Iésions histologiques plus au moins importantes de la bourse de Fabricius sur poulets

EOPS et son classées en : douce, intermédiaires, ou chaudes (74).

Les souches douces sont utilisées principalement pour les vaccinations parentales. Elles sont trés
sensibles a l'interférence des anticorps .homologue d'origine maternelle, et ne sont donc utilisées
qu'apreés disparition de ceux-ci, soit entre la quatriéme et la huitiéme semaine d'Ages selon la

protection conféré par les grands parentaux (75).

Les vaccins intermédiaires sont trés utilisés par la vaccination des poulets de chair et des
poulettes. Lorsque les poussins des troupeaux parentaux sont exposés au risque de contamination
précoce par des souches trés pathogenes, ils sont alors utilisés (76) Bien que les souches

vaccinales intermédiaires soient également sensibles 4 la neutralisation par les anticorps passifs.
IL.3.2.vaccins a virus inactivés

Les vaccins inactivés sont utilisées essentiellement dans 1’eau de boisson pour produire des taux
d'anticorps €levés. Uniforme et persistants avant la ponte chez les volailles reproductrices
vaccinées au moyen de virus vivant ou exposées au virus naturellement. (77). Weyth et cullen et
Ide ont montré qu'une vaccination & 16-18 semaines des reproductrices avec un virus inactivé en
suspension huileuse crée une immunité solide. Leurs descendants possédent des anticorps

maternels pendant environ 3 semaines et ils peuvent survivre & un challenge & 2 et 3 semaines.
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Par contre, les reproducteurs vaccinés & 16 semaines avec une suspension aqueuse de virus
inactivés on les reproducteurs non vaccinés, ont produit des poulets avec un niveau de protection

plus faible a une épreuve virale.
I1.4. Modalités de vaccinations
IL.4.1. les vaccins vivants

Les vaccins vivants de I’IBD sont produits 4 partir de souches virales totalement ou partiellement
atténuces et qualifiées de « douce », « d’intermédiaires » ou « d’intermédiaires plus » (également

dites « chaudes »).

Les vaccins « doux » ou « intermédiaires » sont utilisés chez les reproducteurs pour induire une
réponse primaire avant qu’une vaccination de rappelle soit réalisée juste avant I’entrée en ponte a

I"aide d’un vaccin a virus inactivé. Sont administrées en générale 4 1’age de 8 semaines (78).

Les vaccins « intermédiaire ou « intermédiaire plus »sont utilisée pour les poulets de chaire et
les poulettes futures pondeuses d’ceuf de consommation. Certains de ces vaccins sont également
utilises chez les jeunes futurs reproducteurs s’il y a un risque important d’infection spontanée par
une souche pathogéne d’IBDV. Ils sont parfois administrés & 1’4ge de 1 jour, pour protéger les
sujets du troupeau qui pourraient étre dépourvus d’anticorps d’origine maternelle ou n’en avoir

que des quantités minimes.

Une technologie de développement récent consiste 4 administrer le vaccin dans les ceufs pendant

la période d’incubation « au 18¢& jour d’incubation » (79).
I1.4.2. Les vaccins inactivés

Les vaccins & virus inactivés contre I’IBD sont principalement utilisés pour induire des taux
d’anticorps élevés, durable et homogene chez les reproductrices qui en été précédemment primo-
immunisés durant la période d’élevage, soit par ’administration d’un vaccin vivant, soit par une
exposition naturelle & un virus sauvage (77). Le programme habituelle consiste 4 administrer le
vaccin vivant a 8 semaine d’age, puis le vaccin & virus inactivé entre 16 et 20 semaines, de fagon
plus occasionnelle, les vaccins & virus inactivés peuvent étre inclus dans des programmes
combinant I’utilisation de vaccins & virus vivants et & virus inactivés, chez des jeunes sujets de

valeur, porteur de quantités importantes d’anticorps d’origine maternelle et élevé dans des zones

ou le risque d’exposition & des IBDV virulents est important.
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IL5. Les voies d’administration des vaccins

ILS5.1. Les voies d’administration des vaccins vivants

Les vaccins vivants sont administrés par la nébulisation ou dans I’eau de boisson. L’injection
intramusculaire ou la goutte dans 1’ceil sont rarement utilisés. Lorsque le vaccin est administré
dans I’eau de boisson. Il importe d’utiliser de I’eau propre, PH neutre, sans odeur ou résidus

chlorés ou métaboliques (50).
IL.5.2. Les voies d’administration des vaccins inactivés

Les voies d’administrations des vaccins inactivés & privilégier sont la voie intramusculaire dans
les muscles de patte, en évitant la proximité des articulation, des tendons et des principaux
vaisseaux sanguins, ou la voie sous-cutané.la totalité de I’équipement doit étre nettoyée et
stérilisée entre chaque lot, et les équipes de vaccination doivent mettre en ceuvre des regle

d’hygiéne stricte lorsqu’elle passent d’un lot 4 un autre.

I1.6. Les vaccins a venir

Ce sont des virus recombinant codant pour des protéines de I’IBDV :

- Un baculovirus recombinant E22 qui contient les génes codant pour les protéines structurales
dIBDV variant E (VP2, VP3, VP4). lin’y a élors plus besoin d’animaux pour la fabrication du
vaccin, les chances de contamination sont moindres, le systéme de production est plus
reproductible et la qualité constante (80).

-virus fowlpox recombinant codant pour VP2. Il n’y a pas d’anticorps détectable pour confirmer

la prise vaccinale. La protection dépend de la lignée des poulets (81).

IL.7. Les anticorps maternels chez les oiseaux

Chez les oiseaux, les anticorps maternels sont transférés de la mére, via le jaune d’ceuf, aux
poussins. Ils jouent un réle dans la croissance des jeunes poulets car la dépense physiologique
pour la réponse immunitaire par la progéniture est en compétition avec les nutriments requis
pour la croissance et les autres fonctions. Cette hypothése est basée sur le fait que la stimulation
du systéme immunitaire, que le stimulus induise ou non une maladie, entraine une déclinaison du
taux de croissance. Ainsi, les jeunes poulets ayant un titre en anticorps maternels élevés vont
avoir un taux de croissance plus élevé que ceux qui ont un titre en anticorps maternels bas (82).
Dans la production aviaire, le transfert d’anticorps maternels aux jeunes poulets est surtout
essentiel pour la protection contre les infections, le temps que leur systéme immunitaire arrive

complétement & maturité et prennent le relai. En effet, chez les poulets la période de vulnérabilité
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se situe entre ’éclosion et le moment ol I’organisme serait capable de leur fournir les anticorps
dont ils auraient besoin (83).

Chez ’oiseau, le transfert d’anticorps se fait essentiellement avec IgY de la mére vers sa
progeniture. Les autres anticorps, IgA et IgM sont transférés dans 1’albumen mais a faible
concentration (84). Les anticorps transférés aux progénitures reflétent 1’histoire de maladie ou de
vaccination de la mere. La quantité d’anticorps transférée aux poussins est proportionnelle 2 la
concentration d’anticorps circulant dans le sang de la mére (85). La poule transfert 10 4 20 % de

son taux d’anticorps dans les ceufs (86).

IL.7.1. Persistance et déclinaison des anticorps maternels chez les jeunes oiseaux

La protection conférée par les anticorps maternels est limitée. Les anticorps maternels ne
persisteront que jusqu’au 17¢me au 20¢me jour d’Age du poulet puis ils seront catabolisés. Leur
persistance varie selon le type, le moment, et la dose de vaccin administré aux reproductrices et
aussi selon d’autres facteurs qui sont la race et le gain de poids du poulet. Cette persistance est
déterminée par le calcul de la demi-vie des anticorps maternels par un test de neutralisation
virale. En mesurant, a I’échelle log2, la déclinaison réguliére des anticorps maternels, la demi-vie
de ces derniers correspond au nombre de jour ou le titre en anticorps initial est réduit de moitié.
Cette demi-vie varie de 3 4 5,5 jours (87). La dose de vaccin administrée aux reproductrices
influence le titre en anticorps maternels des jeunes poulets. Les poulets issus des reproductrices
vaccinées 2 fois a la 12éme et 4 la 16éme semaine d’4ge avant leur ponte ont un titre en anticorps
maternels €levés que ceux qui sont issus des reproductrices qui ne sont vaccinées qu’une fois a la
12 *™ semaine d’4ge (75). Certaines races de poulet ont aussi la possibilité d’avoir un titre en
anticorps plus élevé que d’autres avec un méme programme de vaccination. En effet la
déclinaison des anticorps maternels est plus rapide chez les poulets de chair que sur les futures
pondeuses de méme dge (88).

IL.7.2. Roéle des anticorps maternels

Les anticorps maternels ne protégent pas seulement les jeunes poulets contre I’infection a
'IBDV mais ils améliorent aussi la croissance de ces derniers (89). Si les poulets sont élevés
dans un méme environnement que les reproductrices, ils auront un systéme immunitaire acquis
contre I’environnement pathogene (90) et par conséquent dépenseront moins d’énergie que ceux
qui ont juste un systtme immunitaire inné et qui vont devoir développer une réponse
immunitaire endogéne contre ’agent pathogéne (91). Comme cette réponse immunitaire
engendre un ralentissement de la croissance parce qu’elle provoque une réponse inflammatoire
entrainant une anorexie et de la fiévre, les anticorps maternels donnent & la progéniture les

bénéfices de ne pas subir ce ralentissement de la croissance (92).
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IL.7.3. Interférence des anticorps maternels sur la vaccination

Les anticorps maternels inhibent les signes cliniques de I’infection par 'IBDV chez les jeunes
poulets (93) et interferent avec les vaccins & virus vivant. La vaccination en présence d’anticorps
maternels entraine souvent I’échec de la vaccination avec un vaccin vivant (94), car ce dernier
est neutralisé par ces anticorps et n’arrive pas 4 stimuler le systéme immunitaire (95).

Ainsi pour éviter cette interférence, il est recommandé de vacciner les oiseaux contre

IBD apres la chute des anticorps maternels.

I1.8.Conception de la protection contenue

Les anticorps d'origine maternelle (AOM) vont conférer une protection d'une durée moyenne de
quatorze a vingt jour chez les poulets de chair (et de vingt et un & vingt- huit jour chez poulette
future pondeuse ou reproductrice) (96). Prendra ensuite le relais 'immunité active. La surjit la
problématique de la date de vaccination: si on vaccine en présence des anticorps d'origine
maternelle, le vaccin sera neutralisé; si l'on décide d'administrer ce dernier tardivement, on
tombera dans la phase critique ou' on risque une infection par le virus sauvage, car sur le terrain,
il y a compétition entre le virus sauvage et le virus vaccinal..

IL s'agit donc de vacciner au moment ou' les anticorps d'origine maternelle sont suffisamment
bas pour permettre au virus vaccinal d'entraine une séroconversion, mais pas au dessous du seuil

rotecteur (anticorps encore protecteur ): c'est le conception de la protection continue (96).
p p p p p
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CHAPITRE III :

ETUDE des différents types de vaccins utilisés sur le

terrain contre la maladie de Gumboro



IIIL.1. L’objectif

Notre objectif est de connaitre effectivement la mise en pratique de la vaccination contre la
maladie de Gumboro chez les poulets de chair qui est generalement realisée par I’cau de
boisson .

Nous allons enqueter si les. veterinaires vaccinent contre cette pathologie qui menace
perpétucllement la filiére avicole, les vaccins utilisés, leurs caractiristiques, la fréquence
d’utilisation de ces vaccins, et le probable échec vaccinal sous forme d’une comparaison, ainsi
que le protocole de vaccination mis en place pour controler cette maladie qui est aujourd’hui une
des causes majeures des pertes économiques en élevage avicole se traduisant par une baisse de

performances et des taux de mortalité souvent trés elevés.

II1.2.Enquete

Nous avons questionné 31 vétérinaires praticiens qui font le suivi d’élevage de poulet de chair 3
travers les deux wilayas de MEDEA et de BOUIRA afin de connaitre s’ils vaccinent contre la
maladie de Gumboro qui est considérée en Algérie parmi les maladies & vaccination obligatoire
parce qu’elle provoque actuellement des pertes économiques considérables et d’évaluer les
vaccins utilisés dans les deux wilayas pour lutter contre cette pathologie et faire une comparaison
et cela par les caractéristiques de chaque vaccin, la fréquence d’utilisation, la présence d’échec
vaccinal sans oublier le protocole de vaccination mis en place.

L’ensemble des réponses recueillies ont été inscris dans des tableaux et des histogrammes.

Nos résultats finaux sont exprimés en pourcentage.

ITL. 3. Les vaccins a utilisation fréquente sur le terrain
IIL. 3.1.Vaccins vivants atténués intermédiaires
*Nobilis Gumboro D78 .

*IBA-VAC.

II1.3.2.Vaccins vivants atténués intermédiaires plus
*Cevac IBDL .

*Nobilis Gumboro 228E .
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II1.4. Presentation en détail de chaque vaccin
II1.4.1. Nobilis Gumboro D78:vaccin vivant atténué intermédiaire lyophilisé contre la maladie

de Gumboro, souche D78.
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Photo VII : Le vaccin Nobilis Gumboro D78

Composition

Chaque dose vaccinale contient, sous forme lyophilisée, au moins 4log;o DICTso du virus de la
maladie de Gumboro.

Propriétés immunologiques

Immunisation active vis-a- vis de la maladie de Gumboro.

Indications

Chez I'espéce poule : immunisation active vis-a-vis des virus de la maladie de Gumboro.
Posologie mode et voie d'administration

Schéma vaccinal

La vaccination peut se faire des j1 sur des oiseaux non porteurs d'anticorps maternels.

La date de vaccination est en fonction du taux d'anticorps maternels résiduels chez 'oiseau.

Pour des poussins issus de poules reproductrices ayant recu un vaccin inactivé, le programme de

vaccination recommondé est le suivant :
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Tableau I : programme de vaccination recommandé du type du vaccin Gumoro D78

Volailles Nombre de vaccination

1 2
Poulets standards ou certifiés 18 421 jours 18 et 24 jours
Poulet label 23 jours 20 et 26 jours
Poulette 25 jours 22 et 28 jours

Cependant seule une s€rologie & j1 permet d'évaluer la date optimale de la vaccination pour le
troupeau.

Vaccination réalisée par I’eau de boisson

Remettre en solution le vaccin en ouvrant le flacon sous I'eau.

Utiliser la quantité d'eau nécessaire pour que la solution vaccinale soit consommée en deux
heures. Veiller & ce que l'eau utilisée soit potable et dépourvue de trace de désinfectant ou
d'antiseptique.

Temps d'attente

Zgro jour.

Précautions particuliéres d'emploi

Ne vacciner que des oiseaux en bonne santé.

Le vaccin doit étre administré immédiatement apres la mise en solution.

Ne pas utiliser de matériel suceptible de contenir un désinfectant.

Précautions particuliéres de conservation

Conserver entre +2° et +8°, 4 'abri de la lumiére.

Utiliser dans les 24h aprés reconstitution.
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I11.4.2. IBA-VAC

Photo VIII : Le vaccin IBA VAC

Compositions et propriétés

IBA-VAC est préparé a partir de la souche atténuée "intermédiaire" du virus de la maladie de
Gumboro. Cette souche est cultivée a I'état pur sur des embryons de poulet de type SPF. Elle est
lIyophilisée a vide.

Cette souche du virus, bien qu'ayant perdu beaucoup de son pouvoir pathogéne et de sa
puissance immuno-depressive, engendre une réaction immunitaire excellente et garanti une
innocuité satisfaisante.

Indications

Vaccination contre la maladie de Gumboro.

Programme de vaccination

Ce vaccin peut étre administré aussi bien aux poulets qu'aux pondeuses ayant un poids important
ou faible. Une seule application aux alentours de la troisi¢éme semaine d'dge (afin d'éviter 1'action
neutralisante des anticorps d'origine maternelle) est suffisante pour provoquer une immunité de
longue durée.

Il est conseillé de vacciner les poussins en bon état de santé entre le 12t le 15°™ jour d'age.
L'immunité s'installe environ 10215 jours aprés la vaccination.

Administration et posologie
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Dissoudre le contenu du flacon dans une petite quantité d'eau, laquelle est reversée dans une
proportion d'eau de boisson estimée nécessaire et suffisante a 1'administration du vaccin. Bien
agiter I'eau vaccinale avant de la distribuer.

La quantité d'eau nécessaire pour assurer une vaccination adéquate varie entre 10 et20 1 pour
chaque lot de 100 sujets, ceci varie selon 1'4ge, la saison et la température ambiante.

Les précautions a prendre pour obtenir des résultats satisfaisants de la vaccination sont:

a

avant la vaccination, assoiffer les animaux en interrompant la distribution de l'eau
pendant 2 a 3 heures.
b- S'assurer que les abreuvoirs sont propres et ne contiennent pas de substances

désinfectantes (eau de javel ou autres).

(]
1

Ne pas exposer 'eau contenant le vaccin a la chaleur ou a la lumiére forte.

(="
i

Distribuer 1'eau contenant le vaccin dans un nombre suffisant d'abreuvoirs pour permettre
a tous les animaux d'avoir accés au vaccin en 2 ou 3 heures.

Conservation et validité

Le vaccin lyophilisé doit &tre conservé dans un réfrigérateur a une température comprise entre +
2° et + 8°c pendant 18 mois.

Présentations

flacon contenant 1000 doses.

boite contenant 10 flacons de 1000 doses.

I11.4.3. CEVAC IBDL:

Vaccin a virus vivant lyophilisé contre la maladie de Gumboro, souche Winterfield 25 12 G-61.
Composition

Sous forme lyophilisé avec stabilisateur, chaque dose contient au moins 1020D1050 du virus
vivant de la maladie de Gumboro.

Propriétés

Le vaccin Gumboro souche Winterfield 25 12 G-61 est une souche intermédiaire moins atténué,
ayant la capacité de franchir la barriére des anticorps d'origine maternelle plus précocement et de
mieux se multiplier parmi les oiseaux vaccinés, l'immunité se développe dans les 10 a 14 jours
qui suivent la vaccination.

Indication

Volailles: poulets de chair et poulettes futures pondeuses ou reproductrices. Immunisation active

des volailles contre la maladie de Gumboro (bursite infectieuse)
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Administration et posologie

Administration par 1'eau de boisson.

Posologie: une dose/sujet.

Le programme de vaccination doit étre adapté aux conditions épidémiologiques locales (pouvoir

pathogéne des souches virales locales, conditions sanitaires et taux des anticorps maternels) et au

type de production (poulet de chair ou poulettes futures pondeuses ou reproductrices).

Les programmes de vaccination suivants peuvent €tre proposés:

Chez les poulets de chair

Sujets issus de parentaux non immunisés: la vaccination est recommandée dés le 10° jour d'4ge.

Chez les poulettes futures pondeuses ou reproductrices

Une premiére vaccination vers le 14° jour et une deuxiéme vaccination vers 24° jour d'dge.

Ces programmes de vaccination sont donnés 2 titre indicatif .l'utilisateur devra se conformer aux

avis du prescripteur.

Méthode par I'eau de boisson

>

Administrer préférentiellement le vaccin le matin, apres avoir assoiffé les oiseaux

pour accélérer et homogénéiser la prise vaccinale par tous les sujets.

Ne pas utiliser de solution désinfectante dans I'eau de boisson pendant 48heures avant
de vacciner et pendant 24 heures apres vaccination.

Les abreuvoirs doivent étre parfaitement nettoyés avant utilisation. Ne pas utiliser de
solution désinfectante pour le nettoyage.

Pour 1000 poussins, mélanger le flacon de 1000 doses avec une quantité d'eau propre
mesurée pour étre consommée dans les deux heures et & température ambiante.

Aprés avoir mélangé le vaccin a I'eau, répartir également cette solution vaccinale dans
les abreuvoirs. Pendant les quelques minutes qui suivent leur remplissage.

Ne pas donner d'autre eau de boisson tant que celle contenant le vaccin n'est pas
consommeée. Ensuite, reprendre la méthode d'abreuvement habituelle.

La couleur bleue de vaccin CEVAC est la meilleure facon de vérifier que le vaccin

bien parvenu dans les abreuvoirs.

Précautions d'emploi

>
>
>

Vacciner uniquement des oiseaux en bonne santé.
Pour étre vacciné, les poulets doivent étre 4gés de plus de 7 jours.
Bruler les flacons, les emballages et le vaccin inutilisé lorsque la vaccination est

terminée.
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» Ce vaccin est composé d'un virus vivant dans une préparation lyophilisée en flacon
sous vide. De mauvaise condition de conservation ou d'emploi peuvent provoquer une
perte d'activité.

Effets secondaires

Une réaction post-vaccinale, transitoire, pourra parfois étre observée.
I1 n'y a pas d'interférence avec la vaccination de Newcastle.
Conservation

Conserver a l'abri de la lumiére, entre +2°¢ et plus 8°c.

I11.4.4. Nobilis Gumboro 228 E

Photo IX: Le vaccin Nobilis 228E

Nobilis Gumboro 228 E est un vaccin vivant lyophilisé€ contre la maladie de Gumboro (Bursite
Infectieuse du poulet). Chaque dose contient au minimum 2, 0 log;o EIDs de la souche 228E
cultivée sur ceufs embryonnés.

Indications
Immunisation active des poulets et poulettes contre la maladie de Gumboro.

Moded’ Administration
Eaudeboisson.
Dissoudre le vaccin dans une quantité d’eau pouvant étre consommé en 2 heures environ.

ProgrammesdeVaccinations

Le virus du vaccin Nobilis Gumboro 228E est capable de franchir la barriére des anticorps
d’origine maternelle & un stade plus précoce, il présente aussi une meilleure diffusion au sein des
sujets vaccinés.

L’4ge de vaccination dépend du niveau d’anticorps d’origine maternelle, du type de Poussin
(Poussin chair ou poussin ponte) et du programme de vaccination des parentaux.
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Recommandations

Les poulets issus de reproducteurs vaccinés uniquement par des vaccins Gumboro vivants

atténués peuvent €tre vaccinés entre 8 et 12 jours d’age.

1. Les poulets issus de reproducteurs vaccinés par le vaccin inactivé Gumboro (Nobilis
Gumboro Inac) peuvent étre vaccinés entre 14 et 17 jours d’4ge.

2. Les poulettes issues de reproducteurs vaccinés uniquement par des vaccins Gumboro
vivants atténués peuvent €tre vaccinées entre 14 et 21 jours d’4ge.

3. Les poulettes issues de reproducteurs vaccinés par le vaccin inactivé Gumboro peuvent
étre vaccinées entre 21 et 28 jours d’4ge.

Les programmes de vaccination proposé€s ci-dessus supposent que le niveau d’AOM a
suffisamment baissé pour permettre une meilleure vaccination par le Nobilis Gumboro 228E. En
méme temps, ce niveau continu & protéger les oiseaux contre une éventuelle infection sauvage.

Posologie
Une dose par Poussin.

Réactionvaccinale:
Aucune réaction post-vaccinale n’a €t€ observée apres vaccination de poulets en bonne santé.

Présentation:
Flacons de 1000 et 2500 doses. Boite de 10 flacons

Conservation:
A conserver entre +2 et +8°C et a I’abri de la lumiére.

Précautions:

e Ne vacciner que les oiseaux en bonne santé.

o Ne pas mélanger & d’autres produits.

e Le vaccin doit étre administré immédiatement apres la mise en solution.
e Ne pas utiliser du matériel susceptible de contenir un désinfectant.



Tableau II : comparaison entre deux souches de vaccin contre la maladie de Gumboro

Immunogénicité Pathogénicité
Type de souche Diffusibilité
Poussins | Poussins | Sur des poussins | Poussi
SPF avec SPF ns
AOM <10j >10j | avec
AOM )

Intermediare
(exIBAVAC, | +++ + |+ - | - T
D78)
Intermediare  plus | 444 4 |+ | - ++
(ex:IBDL, S228E)
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ITL.5. Enquete sur le terrain

II1.5.1. La vaccination chez les poulets de chair

Tableau III : la vaccination.

Réponse des vétérinaires Nombre Pourcentage %
(0]0) | 30 96.77
NON 01 3.23

reponse des veterinaires

100.00% —

50.00% -

pourcentage

0.00% ———_
Oul

NON

les reponces

Figure VII : Histogramme de vaccination
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II1.5.2. Les vaccins utilisés

Tableau IV : Les vaccins utilisés

Le vaccin utilisé Nomﬁr S Pourcentage %
d’utilisation
Nobilis Gumboro D78 | 01 03.22
IBA-VAC 12 38.70
CEVAC IBDL 17 54.83
Nobilis Gumboro | 01 03.22
| 228E

les pourcentages d utilisation des vaccins

54 .83%

38.70%

3.22%

—— 3.22%
Nobilis
Gumborg

D78 CEVAC IBDL et
Gumboro

228E

IBA-VAC

Figure VIII: Histogramme des vaccins utilisés.
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II1.5.3. L’échec vaccinal

Tableau V : L’échec vaccinal

Vaccin Pourcentage %

IBA VAC

08.33

CEVA IBDL

05.88

pourcentage d'echec vaccinal

8,33%

IBA VAC CEVA IBDL

Figure IX: Histogramme d’échec vaccinal.
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II1.5.4.Protocole de vaccination

Tableau VI : pourcentage du Protocole de vaccination.

Les vétérinaire qui Recours au laboratoire Protocole personnel °
pratique le  protocol pour fixer la date
national optimale de vaccination

Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
Y% %o Yo
08 25.80 0 0 23 74.20

protocole des vaccinations

protocole national Recoure au Protocole
laboratoire persanelie

Figure X : Histogramme du protocole de vaccination.
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IIL.5.5.Rappel vaccinal

Tableau n VII : rappel vaccinal

Sans rappel Avec rappel

Nombre Pourcentage Pourcentage %
Y
12 38.70 19 61.30

le pourcentage du rappel

61,3%

Sans rappel Avec rappel

Figure XI : Histogramme du rappel vaccinal.
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I11.6. Discussion
L'objectif de ce travail est d’évaluer la pratique de vaccination contre la maladie de Gumboro

(Bursite infectiecuse) et de comparer les vaccins utilisés contre cette maladie selon les
caractiristiques, la fréquence d'utilisation, l'efficacité ainsi que le protocole de vaccination a
travers une enquete limitée a deux Wilayas (Médéa et Bouira) sur 31 vétérinaires praticiens.

Notre étude a révélé que La majorité des vétérinaires vaccinent car aucun traitement spécifique
de la maladie de Gumboro n'est officiellement reconnue, la vaccination est actuelement

considérée la seule méthode efficace pour lutter contre cette pathologie

les vaccins utilisés sont des vaccins de souches intermédiaires et intermédiaires plus. Les vaccins
largement utilisés sont CEVAC IBDL et IBA VAC parce qu’ils sont les plus disponibles sur le
marché,moins couteux que les autres vaccins.l’utilisation des autres vaccins est trés limitée a
cause de la non disponibilité réguliére,la livraison prend beaucoup de temps et aussi la tendance

de I’eleveur a ne pas changer de vaccin habituellement utilisé.

Les deux vaccins ( CEVA IBDL et IBA- VAC) présentent un echec surtout chez 'IBA-VAC ou
le pourcentage est plus elevé que chez 'IBDL. D’aprés les vétérinaire praticiens les facteurs
d’echec sont liés : soit au vaccin lui-méme(sérotype vaccinal, rupture de la chaine de froid, la
date de presemption), soit aux facteurs liés a la méthode de vaccination,soit au facteur lié au
statut immunitaire des poussins (présence d’anticorps d’origine maternelle), soit par manque de
prophylaxie sanitaire.

Nous n’avons pas étudier les deux autres vaccins dans la comparaison sur 1’echec vaccinal car

leur utilisation est trés limitée

La majorité des vétérinaires vaccinent selon la fréquence de la maladie. D’aprés LUKERTET
SAIF(1997), La vaccination reléve d’une stratégie en relation avec catégorie des oiseaux
(reproducteurs, pondeuses, poulets de chair ...), la protection immunitaire passive, les souches
en circulation, la pression virale effective, 1'hétérogénéité du lot ... c'est pour cette raison qu'il

n'existe pas de programme universel, et que la stratégie doit étre adaptée a chaque situation.

Au début de I’élevage on ne connait ni le type ; ni la quantité de virus présent, la pression viral
est donc une donnée inconnue et il en est de méme pour les anticorps maternelles ¢’est pour cette

raison plus de la moitié des vétérinaires pratiquent la double vaccination.

11 est préférable d’avoir recours au laboratoire pour connaitre le statut immunitaire des oiseaux.
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II1.7. Conclusion générale

La maladie de Gumboro est prise en charge par I’Etat et cela apparait de 1’obligation de
vaccination contre cette pathologie qui provoque des pertes économiques considérables. Le
vétérinaire est I’agent de la mise en ceuvre du plan de prophylaxie, tous les vétérinaires sont au
courant de la maladie et travaillent pour 1’éradiquer par la pratique de vaccination. Les vaccins

de choix sur le terrain sont CEVA IBDL, et IBA VAC.
L’échec de vaccination présent sur le terrain.

La majorité des vétérinaires suivent un Protocole personnel et ce dernier différe d’un vétérinaire

a un autre selon la situation.

Environ plus de la moiti€ des vétérinaires pratiquent la double vaccination car ne peuvent pas
avoir les titres d’AOM, la premiére vaccination pour immuniser les poussins avec un titre
d’AOM faible, la deuxi¢me vaccination pour immuniser les poussins avec titre d’AOM élevé

non immunisés lors de la premiére vaccination.
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II1.8. Recommandations
Aux éleveurs

11 faut respecter les normes usuelles dans I’élevage de poulets de chair ainsi que la pratique des

mesures de la biosécurité qui sont la ceinture préventive contre n’importe quelle pathologie.
Aux vétérinaires

» Evaluer le titre d’anticorps anti IBD chez les reproductrices et I’évolution des AOM

chez les poussins pour pouvoir instaurer un protocole de vaccination adéquat.
» Vacciner uniquement les volailles en bonne santé.
» Informer toujours les éleveurs de la nécessité de vaccination.

» Les vétérinaires qui ne font pas le titrage des anticorps, il est préférable de faire deux

vaccinations.
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