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Résumé

Dans cette étude, nous nous sommes concentrés sur l'étude séro-épidémiologique

de la maladie de Gumboro dans le centre d'Algérie, grâce à une l'enquête et une analyse de

échantillons en laboratoire utilisant une méthode de dosage immunitaire (ELISA).

Nos résultats sérologiques montrent qu'un total de 30 élevages (1200 sérums),

16,66% des élevages ont été une séro-convertis pour IBD. En ce qui concerne la

séroconversion pour IBD, lorsque le protocole de vaccination a été appliqué, les élevages

étaient significativement plus susceptibles de se convertir en sero de 48% (OR = 1.48, p =

0.047) et lorsque les élevages ont été échantillonnés au printemps, le risque de

séroconversion était plus élevé de 45% (OR = 1.447, p = 0.048). En outre, les élevages ayant

une bonne hygiène étaient plus susceptibles de se convertir en 65% (OR = 1,65, p = 0,004) et

les élevages ayant un sujet supérieur à 30 jours étaient moins séquestrés de 30% (OR = 0,69,

p = 0,009).

Nombreux sont les facteurs qui contribuent à l’aggravation des infections virales,

toutefois, il serait possible de limiter ses dégâts en améliorant les conditions d’élevage.

Mots clés: Enquête, sérologique, IBD, poulet de chair, Centre d’Algérie.



Abstract

In this study, we focused on the seroepidemiological study of Gumboro disease in

central Algeria, through an investigation and analysis of laboratory samples using an immune

assay (ELISA) method.

Our serological results show that a total of 30 farms (1200 sera), 16.66% of the

farms were a sero-converted for IBD. With regard to seroconversion for IBD, when the

vaccination protocol was applied, the farms were significantly more likely to convert sero

48% (OR = 1.48, p = 0.047) and when the farms were sampled in the spring , The risk of

seroconversion was 45% higher (OR = 1.447, p = 0.048). In addition, farms with good hygiene

were more likely to convert to 65% (OR = 1.65, p = 0.004) and farms with a subject greater

than 30 days were less sequestered by 30% (OR = 0, 69, p = 0.009).

Many factors contribute to the worsening of viral infections, however, it would be

possible to limit its damage by improving the conditions of rearing.

Key words: Inquiry, serology, IBD, broiler chicken, Center of Algeria.
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Introduction :

Le secteur de l’élevage joue un rôle important dans le développement économique de

l’Algérie ainsi que dans plusieurs pays du monde. La production des denrées alimentaires

d’origine animale constitue une activité lucrative pour tous les acteurs des filières animales dont

l’aviculture connait un essor considérable. Cependant ce secteur connait aussi beaucoup de

contraintes parmi lesquels, les maladies animales qui peuvent avoir comme conséquences des

pertes de productivité, pertes de revenue des activités utilisant des ressources animales ainsi

qu’un impact sur la santé publique.

Parmi les maladies qui touchent la production avicole, la maladie de Gumboro sur

laquelle notre étude est focalisée. Cette dernière est toujours présente malgré la présence de la

vaccination qui est obligatoire en Algérie donc on doit connaitre les causes. C’est pour cette

raison nous sommes descendus sur le terrain pour questionner des vétérinaires praticiens.

Notre travail comporte deux parties :

La première qui est bibliographique, s’articule autour de deux chapitres. Le premier

présente la maladie de Gumboro , le second la prophylaxie .

La seconde partie est consacrée à une étude expérimentale sur la maladie que nous

avons recherchée à travers une enquête. Cette étude aborde successivement le matériel et les

méthodes utilisées, les résultats obtenus et enfin la discussion
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Système et mode d’élevage de poulet de chair

Chapitre 1
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.Bâtiment d’élevage :

1.1. Implantation et conception du bâtiment :

 Le terrain doit être sec, bien aéré et abrité des vents dominants (pour éviter le transport des

germes).

 Eviter les terrains accidentés.

 Eviter une implantation dans un lieu encaissé, qui va entrainer une insuffisance de ventilation,

des problèmes d’humidité et de température tant en saison sèche qu’en saison chaude.

 Eviter le terrain situé à proximité d’une route à grande circulation (le bruit excite les oiseaux).

 La distance entre deux bâtiments doit être au minimum de 20 m

 Le bâtiment doit être à proximité de l’exploitation afin de faciliter la surveillance des animaux

par l’agriculteur.

 Il faut prévoir de l’eau potable, une évacuation normale des eaux de pluie ainsi que des arbres

ombrageux si possible.

 Préféré les sols en béton qu’en terre pour faciliter le nettoyage

 L’ouverture du bâtiment doit être étanche, interdisant ainsi l’entrée d’animaux sauvages (Rats,

reptiles,….)

Figure n°1 : Implantation du bâtiment d’élevage. (Lebas, 2009)
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1.2 .Orientation :

On recherche avant toute chose à favoriser une ventilation naturelle optimale en saison chaude. II

faut orienter le bâtiment perpendiculairement aux vents dominants en saison chaude. On recommande

souvent d’orienter l’axe du bâtiment en Est-Ouest pour limiter la pénétration des rayons du soleil dans le

bâtiment. Cet ensoleillement excessif entraîne du picage et du cannibalisme. Avec des volets, ce risque

est aisément maîtrisé, II faut privilégier l’orientation par rapport aux vents dominants plutôt que par

rapport au soleil. (Jean François Dayon Brigitte Arbelot, 1397).

2. Condition d’ambiance :

2 .1. Le sol :

Son effet est très important ou l’évacuation rapide de l’eau est nécessaire (pluies abondantes)

et /ou lorsque des remontées d’humidité par capillarité peuvent se produit. Il faut recherche un sol sec,

drainant et isolant (les sols de type sableux ou filtrants sont conseillés).

Il va de soit que les sites avec des nappes d’eau affleurâtes sont à proscrire pour éviter les

problèmes de litière humide. Il est conseillé de commencer par dégagé une plate-forme sur toute la

surface du bâtiment et de la surélever ensuite au moyen des déblais s’ils sont de qualité isolante

satisfaisantes (éviter les déblais trop importants). (Alloui ,2006).

Il faut éviter une implantation dans un lieu encaissé : qui va entraîner une insuffisance de

ventilation : des problèmes d’humidité et de température tant en saison chaude qu’en saison sèche.

Il est nécessaire d’installer un dispositif permettent une évacuation rapide des eaux pluviales au

niveau de la plate-forme :

 Soit par des fossés adaptés.

 Soit par caniveaux bétonnés ou tapissés d’une bâche de polyéthylène.

Avant l’arrivée des premiers poussins, l’épandage de chaux vive mélangé avec de la terre (1

tonne/1000m²), humidifiée, compactée et séchée d’obtenir un support d’élevage ferme, compact qui

tamponnera les échange d’humidité avec l’ambiance (Alloui, 2006).
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2.2. La litière :

La litière a un rôle d’isolation et de confort pour la réception des poussins. (Bisimwa, 2004).

Les types de litière sont très variables selon les zones : ex : coupeaux, paille hachée, écorce de bois, il

devra de préférence être traité de façon à réduire les contaminations bactériennes.

L’épaisseur de la litière est variable selon les conditions climatique, la densité, la maitrise de la

ventilation, la formation de l’aliment (maïs /blé), le type d’abreuvement (pipette /abreuvoir).

En coupeaux ou paille hachée en climat tempérée ; 2à5kg /m² selon les conditions. (Bisimwa, 2004).

Figure n°2 : la litière

2.3. Ventilation :

Elle permet de renouveler l’air ambiant dans le bâtiment d’élevage afin :

- D’assurer une bonne oxygénation des sujets en fournissant de l’air frais

- D’évacuer l’air vicie chargé de gaz nocifs produits par les animaux, la litière et les appareils de

chauffage (CO2, NH3, H2S, CO).

- D’éliminer les poussières et les microbes en suspension dans l’air

- De régler le niveau des apports et des pertes de chaleur dans le bâtiment.

- De gérer l’ambiance du bâtiment, en luttant contre les excès de chaleur et d’humidité, par un

balayage homogène et parfaitement contrôlé de la zone de vie des volailles. (Ferroukh, 2014).
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A. Ventilation statique :

Elle est basée sur le principe de la différence de densité entre des masses d'air des températures

différentes. Ainsi l'air froid entrant dans le bâtiment plus lourd descend vers le sol, se réchauffe et

diminuant de densité s'élève vers le toit. En pratique, la sortie d'air est constituée par un faîtage ouvert

en permanence. La régulation et le contrôle du débit s'effectuent par un lanterneau muni d'un châssis

pivotant ou de cheminées avec régulation. L’air froid entrant dans le bâtiment, tombant vers le sol, les

entrées d'air ne doivent pas être placées au niveau du sol ou il y a des risques trop importants de

courants d'air froid directs sur les animaux. (Aviculture 3).

B. ventilation dynamique :

La ventilation est réalisée au moyen de ventilation d’air. L’objectif principal est la maitrise des

débits d’air quelles que soient les conditions climatiques (vent, température, pression atmosphérique) et

la phase de fonctionnement il existe deux types de ventilation :

-La ventilation par surpression permet : peu utilisée, consiste à une mise en surpression du bâtiment

par soufflage d’air à l’aide de ventilation et sortie d’air par des extracteurs.

-la ventilation par dépression : est obtenue par extraction de l’air du bâtiment a l’aide de ventilation

de type hélicoïdal fonctionnant en extraction. Pour permettre un bon contrôle d’ambiance il faut équiper

le bâtiment d’un système d’humidification, surtout dans las régions à fortes chaleur. (Aviculture 3).

2.4. L’éclairage :

La lumière est un éliment essentiel, contribuant à des animaux car elles peuvent manger toujours

en présence de lumière. (Anonyme, 2006).

Il faut bien gérer l’éclairage dans les poulaillers :

-de 1à15 jours : 3à5 w/m² pendant 24heurs.

-de 3à4 semaines : 1à2 w/m² pendant 10à14 h/j.

-de 5 semaines et plus : 0.3w/m² pendant 24h.
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2.5. La température :

La température de l’air ambiant est le facteur qui a la plus incidence sur les conditions de vie des

volailles, ainsi que sur leurs performances.

Les jeunes animaux sont les plus sensibles aux températures inadaptées, ceci est lié à leur

difficulté d’assurer la thermorégulation durant les premiers jours de vie. Ainsi apparaissent les notions

de température critique inferieur (TCI) et de température critique supérieure (TCS) qui délimite une

plage de température appeler zone de neutralité thermique (Anonyme, 1999).

La zone de neutralité de poussins d’un jour est très étroite est comprise entre TCI=31°C et

TCS=33°C, Elle s’élargit au fur et à mesure que le plumage se développe et augmente son pouvoir

isolant, permettant à l’oiseau de mieux réguler les transferts de chaleur avec son environnement de vie.

Le confort thermique des volailles est obtenu lorsque celles-ci, placées dans cette zone de neutralité

thermique, maintiennent leur température corporelle constante (Anonyme, 1993).

En dessous de la TCI et au – delà de la TCS, les poulets sollicitent leur mécanismes de

thermorégulation afin de freiner l’évolution vers une d’hypothermie ou d’hypothermie se traduisant

alors par une diminution des performances, raison qui incite à faire démarrer les poussins dans

d’excellentes condition, dès les premiers jours les nombreuse enquête, observation de comportement,

contrôle, mesures réalisées tant en stations qu’en élevage, permettent de recommandé les normes citées

dans le tableau 01 pour pouvoir assurer le démarrage, de l’élevage des poulet de chair, dans de bonnes

conditions (Anonyme, 1999).

Tableau n°1 : la norme de température dans un élevage avicole de poulet de chair

Age (jour) Température sous

chauffage

Température dans

l’air de vie

Evolution de plumage

0 à 3 38°C >28°C Duvet

3 à 7 35°C 28°C Duvet + ailles

7 à 14 32°C 28°C Ailes+ ailes

14 à 21 29°C 26°C Ailes+ dos

21 à 28 - 23à26°C Ailes+dos+bréchet

28 à 35 - 26 à23°C -
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2.6. Le chauffage :

Démarrer le chauffage 24 heures avant l’arrivée des oiseaux pour que la litière soit chaude et

sèche et que sa température corresponde à celle de la température ambiante. On peut utiliser divers types

d’éleveuses. Les producteurs utilisaient autrefois des lampes thermiques, ainsi que des éleveuses aux

mazouts, au bois et au charbon (Fernard, 1992).

La plus par des élevages en Europe utilisent maintenant un système de canalisation d’eau chaude

alimenté par une chaudière centrale au mazout (Julian, 2003).

Les systèmes au mazout doivent avoir un conduit menant les gaz d’échappement jusqu'à

l’extérieur du bâtiment, tandis que les systèmes au propane en ont moins souvent besoin.

Ce système de chauffage présent toutefois des inconvénients il risque de déshydrater les sujets et

ceux-ci n’ont plus la possibilité de se rapprocher ou de s’éloigner de la source de chaleur pour ajuster

leur température interne. Par ailleurs, la chaleur de la pièce risque de provoque des dangers pour les

sujets (Julian ,2003).

Le plancher est chauffé par de l’eau chaude qui circule dans des tuyaux de plastique enfouis dans le

béton. L’eau chauffée par une chaudière à mazout passe dans un échangeur thermique qui envoie de

l’eau à température moins élevée dans les tuyaux du plancher (Julian ,2003).

* les bâtiments doivent être équipés par un matériel de réserves, une génératrice d’électricité qui

puisse, en cas de panne de courant, fournir l’électricité nécessaire aux services essentiels comme le

chauffage, l’éclairage et la ventilation.

*Il faut installer dans le poulailler un système d’alarme à piles, qui se déclenche en cas de panne de

courant ou de température excessive et qui est relié à l’habitation de l’exploitant (Julian, 2003).

2.7. Préchauffage :

Charger la litière en chaleur Avant l’arrivée des animaux 38 °C dans la litière et 29 °C bord de

l’aire de vie)

Cela évite aux poussins de trop rechercher la chaleur des radiants, donc:

- de se tasser sous les radiants.

- de sous-consommer l’eau et l’aliment.



Partie bibliographique

9

- risquer des lésions rénales et des diarrhées.

- Allumer le chauffage 36 à 48 heures avant l’arrivée des poussins en hiver.

- En été 24 heures suffisent. (Claude Toudic, 2005).

3. Les normes d’élevage :

-Les abreuvoirs :

Il faut s’assurer que tous les sujets boivent au cours des 24 premières heurs pendant les premiers

jours, on utilise généralement des abreuvoirs simples des 4,5 litres à remplissage manuel .sinon l’usage

d’abreuvoirs satellites (type plateau) pour une réduction de la main-d’œuvre est possible .ces abreuvoirs

sont reliés les une aux autres et sont alimentés à la source d’eau par des tuyaux flexibles. Ce système

permet de placer les abreuvoirs à des distances variables de la source de chaleur quand une partie de la

pièce seulement est chauffée. Dans le cas ou l’ensemble de la pièce serait chauffée, il est préférable

d’utiliser dès le départ des abreuvoirs en forme de cloche il existe plusieurs types d’abreuvoirs

automatique. Dans le cas des abreuvoirs en forme d’auge, il faut prévoir un espace d’un centimètre de

bordure par sujet.

Pour les abreuvoirs circulaires, on peut se contenter de 0,5 cm environ par sujet.

Les récents modèles d’abreuvoirs à bec permettent d’avoir entre 10 et 12 sujets par unité.

L’usage d’abreuvoirs à becs nécessite une première opération avant l’arrivée des poussins d’un jour,

elle consiste à faire passer un balai sur les becs pour déclencher l’écoulement de l’eau et fournir une

quantité suffisante d’eau propre contenant le moins possible de minéraux. Il est préférable d’installer un

filtre, à élément filtre pérotinien remplaçable, d’une capacité suffisante, et procéder au changement de

élément filtre aussi souvent que l’exige la teneur de l’eau en minéraux et en substances organique.

Les désinfections des abreuvoirs deux ou trois par semaine à l’aide d’une désinfection iodée, chloré

ou à base d’ammoniums quaternaires est de règle (Michel, 1990).

-les mangeoires :

Pendant les premiers jours, il est important de placer les mangeoires et les abreuvoirs à des

distances variées de la source de chaleur pour permettre aux poussins de s’alimentation et de

s’abreuvoirs quelle que soit la distance qui les sépare de celle-ci (Michel, 1990).
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Les éleveurs utilisent plusieurs types de mangeoires automatique, l’espace d’accès qu’il faut prévoir

dépend en partie du type de mangeoire utilisée.

En règle générale, il faut prévoir :

 2cm par sujet ayant entre 1 et 14 jours (phase de démarrage).

 2,5cm entre 15 et 45 jours (phase de croissance).

 3cm de 45 à 60 jours (phase de finition) (tableau 02) (Anonyme, 1999).

Concernant les mangeoires circulaires, l’espace qui leur est nécessaire peut être réduit de 20% car ce

type de mangeoire peut accueillir un nombre plus grand de poussins qu’une mangeoire longitudinale

(Beaumont, 2004).

Tableau n°2 : matériel d’alimentation pour poulet de chair (Anonyme ,1999).

Matériel Agé Type NB pour 1000 sujet

Mangeoires 1-14 jours

A la place ou en complément

du matériel adulte : plateaux

de démarrage ou, les deux

premiers jours, alvéoles à œufs

ou papier fort non lisse

10

Abreuvoirs Après 14 jours Assiettes avec ou sans réserve.

Chaine linéaire

14-15

1-14 jours A la place ou en complément

du matériel <<adulte>> :

abreuvoirs siphoïdes manuel

ou mini-abreuvoirs

automatique

10

Après 14 jours Abreuvoirs cylindrique

automatique
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4. Prophylaxie sanitaire :

-c’est l’ensemble des mesures non thérapeutique, à pour but de placer les animaux. Dans les

conditions optimales de production. (Scheleber, 1997)

-Elle constitue essentiellement par la succession d’une série de barrière et d’intervention destiné à

empêcher l’introduction des germes potentiellement contaminant à l’intérieur des élevages, à cet effet,

l’application rigoureuse des règles d’hygiène et de programme prophylactique est nécessaire. (Guerder,

2002).

4.1. Nettoyage et désinfection :

Le nettoyage et la désinfection sont indispensables pour prévenir toute les contaminations, et

améliorer la rentabilité, et d’assurer une bonne qualité du produit, d’où un bon rendement.

Après l’enlèvement, les opérations ci-dessous doivent être effectuées et appliquées sérieusement :

(Anonyme, 1993)

1. Pulvérisation d’un désinfectant sur les litières.

2. Enlèvement et nettoyage du matériel d’élevage (mangeoire et abreuvoirs).

3. Nettoyage : laver les parois et le sol.

5. Désinfection du bâtiment : la solution la plus efficace pour les sols contre les microbes et les

parasites.

6. Désinfection du matériel : un détergeant est nécessaire, additionné à l’eau de lavage.

7. décapage et désinfection des becs à eau et des canalisations.

4.2. La désinsectisation :

Comme tout élevage, les volailles ont tendance à attirer les parasites en pulvérisant le produit

directement sur les parois et la litière, juste après le départ des volailles pour les empêche d’aller se

loger plus profondément après le refroidissement, ce qui rend leur élimination difficile. Une thermo

nébulisation d’une substance insecticide empêchera ou retardera la réapparition des parasites après le

vide sanitaire, et avant la remise en place des équipements (Anonyme, 1993).
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Le choix d’un insecticide doit satisfaire plusieurs exigences :

Action intense contre les insectes ;

Persistance longue dans les milieux traités : rémanence ;

Absence de toxicité pour l’homme, les animaux et l’environnement ;

Absence d’odeur désagréable ;

Compatibilité avec les désinfectants utilisés ;

Les grandes familles d’insecticides actuellement utilisées sont : les carbamates, les

organophosphorés les pyréthrinoides photo stables de synthèse et les larvicides. (Villate, 2001).

4.3. La dératisation :

Les rongeurs peuvent être les vecteurs de nombreuses maladies bactériennes, salmonellose

notamment. La lutte se fait le plus souvent à l’aide d’appâts contenant des substances toxique

(anticoagulants généralement), disposés sur les trajets fréquents des rongeurs. (Villate, 2001).

4.4. LE Vide sanitaire :

Le choix du site de la ferme et la conception des bâtiments visera à préservera maximum

l’élevage de toute source de contamination. La protection sera renforcée par la mise en place des

barrières sanitaires. A l ‘intérieur du bâtiment, la protection sanitaire nécessite la pratique du vide

sanitaire. En effet, entre le départ d’une bande et la mise en place d’une bande suivante, le bâtiment et

les équipements doivent être lavé set désinfecté selon un protocole précis comprenant les opérations

suivantes:

 Retirer l’aliment restant dans les mangeoires et / ou le silo et la chaîne.

 Retirer le matériel et la litière,

 Laver le matériel, puis détremper le dans la solution désinfectante pendant 24 H et le

stocker dans un endroit propre. Rincer à l’eau tiède sous pression de préférence,

 Balayer, brosser, racler et gratter le sol, le mur et le plafond,

 Nettoyer la totalité du bâtiment sans rien oublier : un très bon nettoyage élimine 80% des

microbes.

 Chauler ou blanchir les murs à l’aide de la chaux vive,

 Désinfecter par thermo-nébulisation ou par fumigation au formaldéhyde tout en respectant

les mesures suivantes :

 Mettre à l’intérieur du bâtiment tout le matériel préalablement lavé,
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 Bien fermer toutes les fenêtres et autres ouvertures.

 Dans un (ou plusieurs) récipients, ajouter du formol, de l’eau et du permanganate de

potassium (KmnO4). Ne jamais ajouter le formol au ²permanganate. La dose

recommandée est de 40 ml de formol, 20 ml de KmnO4 et 20 ml d’eau par m3 du

bâtiment, pour le formol en poudre on utilise 4kg /1000m² dans un diffuseur électrique.

 Laisser le bâtiment bien fermé pendant 24 à 48 heures.

 Mettre en place un raticide et un insecticide.

 Laisser le bâtiment bien aéré et au repos pendant 10 à 15 j, toute fois la durée de repos

peut être prolongée jusqu'à 30 à 40 j sil ‘exploitation connaît des problèmes sanitaires. (les

cahiers de l’ITELV. Aviculture1, 2014).

5. L’alimentation :

5.1. Les sources des principaux éléments de l’alimentation :

Des aliments complets sont préparés commercialement selon un Protocol de préparation

spécifique en fonction des cous, de la disponibilité et de l’âge des oiseaux, les ingrédients sont broyés,

mélangés et peuvent être granulés. (Dominique ballon 2011)

Les ingrédients les plus fréquents employés sont :

 Protéique : -tourteau de soja

-tourteau d’arachide et tournesol.

 Énergétique : maïs, sorgo, blé, orge avec enzyme ajouté. (Lessine, 2001).

 Minéraux : sous de forme de pierre de chaux ou sous forme de produit transformé comme le

phosphore bi calcique. (Lessine ,2001).

-Le phosphore : former à partie de phosphate mono ou bi calcique déjà préparé ou présent

dans les ingrédients végétaux.

-Le sodium et le chlore : fournir sous forme de sel.

 Les additifs : se sont des composés thérapeutique et préventive qui améliore la croissance

jusqu’à 20%, parmi ses additives en trouve les antibiotique, les anticoccidiens, les

antioxydants, les compléments minéralo-vitaminique dont l’incorporation se fait à des doses

très faibles. (Bouvarelle, 2005).
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5.2. Présentation d’aliment :

Le poulet présente une croissance plus rapide et un meilleur indice de consommation lorsqu’il

reçoit pendant la phase de démarrage un aliment présenté en miette et de suite en granulé, cette

amélioration de la performance sous l’effet de la granulation s’atténue cependant à mesure que la teneur

énergétique s’élève (tableau : 03) présentation des aliments pour le poulet de chair. (Anonyme, 1989)

Tableau n° 3 : présentation d’aliment

Age Présentation Dénomination

1 à 14 jours Miettes Démarrage

15 à 45 jours Miettes puis granulés Croissance

45 à jours à l’abattage Granulés Finition

Les derniers jours Granulés Retrait

5.3. Conservation de l’aliment :

Il faut respecter tout les règles de conservation des matières premières, de fabrication, et pondre tout

les mesures de précaution pour l’ensachage ou de livraison en vrac.

De plus il faut exclure les risques de contamination au moment de stockage au sien de l’élevage.

(Anonyme, 1993)
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Maladie de Gumboro

Chapitre 2
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1 - Définition :

La bursite infectieuse, plus connue sous le nom de maladie de Gumboro, est une maladie

infectieuse, virulente et très contagieuse du jeune poulet due à un virus lymphotrope dénommé IBDV

(Rabeson, F.A 2010) .Elle est caractérisée par la destruction des organes lymphoïdes et plus

particulièrement de la bourse de Fabricius (Van den Berg, T. P., N. Etterradossi, 2000)

C’est une maladie polymorphe, dont les formes cliniques sont très variables ou s’exprimant sous

forme subclinique. Connue depuis 1962, elle pose depuis quelques années des difficultés

supplémentaires : la « réémergence » du virus de la bursite infectieuse (IBDV) sous forme de variants

antigéniques (1984) ou de souches hyper virulentes (1987) est responsable de pertes très

importantes(Van den Berg, T. P., N. Etterradossi, 2000)

2 - Historique :

2-1 -Au niveau mondial :

L’IBR, a été décrite la première fois aux Etats-Unis, prés du village de Gumboro, dans le

Delaware, par Cosgrove, en 1962 (COSGROVE A. S.1962) .Winterfield et Hitchner ont isolé deux

virus, l’un des reins et l’autre de la bourse de Fabricius, de poulets atteints de cette nouvelle affection.

Ils ont démontré que le virus isole de la bourse de la Fabricius est seul responsable des lésions induites

dans cet organe (LASHER H. N., SHANE S. M. 1994).

L’appellation maladie de Gumboro est depuis réservée à l’affection virale caractérisée par la

dégénérescence et la nécrose des cellules lymphoïdes de la bourse de Fabricius.

L’IBD est actuellement mondiale répondue, elle existe dans tous les pays que l’élevage avicole soit

intensif ou non.

2-2-En Europe

L’IBD est apparue en Europe sous sa forme clinique en 1975. La maladies c’est rapidement étendue

et le nombre de cas confirmés par sérologie était croissant.

Par la suite sont apparues les formes sub-cliniques s’accompagnant de pertes directes atténuées, bien

souvent caractérisées par le polymorphisme de leurs conséquences :
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Complications bactériennes, virales et parasitaires. On peut attribuer le passage des formes

aigues vers des formes subaigües à une meilleure protection des poussins : protection passive transmise

par des reproductrices contaminées par le virus sauvage ou immunisées par des vaccins vivants inactivés

et amélioration des conditions d’hygiène (ROSSIGNEUX R.1991) . Jusqu’en 1986, les souches virales

étaient peu pathogènes et causaient moins de 1% de mortalité spécifique. Fin avril 1987, des formes

graves d’IBD dues à des souches à des souches virales très pathogènes (very virulent IBDV – vvlBDV)

sont apparues dans le sud des pays Bas et en Belgique. Depuis, l’infection par des souches très

pathogènes c’est propagée à l’ensemble des pays gros producteurs de volaille excepté l’Amérique du

Nord.

Les pertes économiques peuvent être directement liées à la mortalité pour les souches hyper-

virulentes d’IBD ou indirectement causées par les effets immunodépresseurs du virus (Allan

W.H.,Faragher J.T. ,Cullen G A.1972),(Rosenberger J. K.,Gelb J. 1976) , ( Hirai K., Shimakura S

1974)

Chez les poulets de chair , l’immunosuppression est marquée par une forte prévalence des

infections respiratoires virales et l’élévation de la mortalité à cause de coli-septicémies pendant la phase

terminale d’engraissement (Nakamura K ., Yuasa N1990) (Mcilroy S. G., Goodall E. A., 1992 ) ; (

Mcilroy S. G., Goodall E. A. 1989 ) a montré que les lots de poulets sans IBD faisait un benefice

supérieur de 11% par rapport aux lots avec un passage d’IBD aigue et 14% par rapport aux lots avec des

passage d’IBD sub-clinique . la réduction du bénéfice des parquets infectés par l’IDB sub-clinique a été

attribuée à une diminution relative du poids du corps et une augmentation de l’indice de consommation

mais sans variation de la mortalité

3 - Etiologie :

L'agent causal est un birnavirus (Infectious bursal disease virus = IBDV) : ce virus est non-

enveloppé et son génome est constitué de deux segments d’ARN double brin, d'où le nom « bi-RNA

». D'autres birnavirus affectent les poissons, les mollusques et insectes. Deux sérotypes existent : le

sérotype I est le seul pathogène pour le poulet et 6 souches distinctes ont été identifiées.

Le poulet est l’hôte naturel du virus. Les oiseaux sont plus sensibles entre 3 et 6 semaines d’âge.

Les poussins infectés avant l’âge de 3 semaines développent une immunodépression qui peut entraîner

de grandes pertes économiques.

Ce virus s'attaque aux lymphocytes B immatures et provoque notamment une lympholyse dans la

bourse de Fabricius. D'autres organes lymphoïdes, tels le thymus, la rate et les amygdales cæcales, sont
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aussi atteints. La maladie peut ainsi sévèrement compromettre l'immunité humorale des poussins atteints

lorsque ceux-ci ont moins de 3 semaines d'âge au moment de l'infection. L'immunité maternelle est donc

très importante pour la protection de ces jeunes oiseaux. (Avicampus, 2008)

4 – Pathogénie :

Pathogénie Elle est mal connue. En effet, après une virémie de courte durée, le virus se concentre

dans la bourse de Fabricius ou il détruit les cellules lymphoïdes, ce qui est à l'origine d'une dépression

immunitaire. La bourse de Fabricius est un organe lymphoïd situé Chez la poule à la partie dorsale du

cloaque.Cet organe est le lieu de

Formation et de maturation de lymphocytes B responsables de l'immunité à médiation humorale. A la

suite de leur destruction, il se produit une dépression immunitaire, condition favorable au

développement des maladies bactériennes.

( Albert ICHAKOU 2004)

4 - Symptomatologie :

Figure N°3: bourse de Fabricius hémorragique, animaux atteint de Gumboro et hémorragie musculaire

.(Akakpob, A. J., ”. 12 au 14 Aout 2013 )

La maladie de Gumboro est une maladie fortement contagieuse qui s’exprime

2 à 3 jours après l’infection. Dans un cheptel infecté, la morbidité est élevée et peut

atteindre jusqu’à 100%( Saif, Y. M.,. 1998) . La mortalité et le tableau clinique varient selon la

virulence de la souche d’IBDV, on peut résumer la diversité en trois catégories :

4 - 1Une forme immunosuppressive :

Elle est décrite principalement aux USA, causée par la variante antigénique.
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Cette souche n’occasionne pas d’inflammation ni d’hémorragie au niveau de la

bourse. Cependant, elle entraine une atrophie rapide de la BF( Brandt, M., Yao K., Liu M., Heckert R.

A., Vakharia V. N. 2001). L’infection avec cette souche est subclinique, n’entraine pas de mortalité

mais occasionne une sévère immunodépression qui dure jusqu’à six semaines d’âge au moins, ce qui va

augmenter la susceptibilité des oiseaux à d’autres maladies( Lasher, H. N., Davis V. S. 1997) .Elle se

traduit par des retards de croissance, des échecs de vaccination et l’apparition de maladies

intercurrentes( Biaou, F. C. 1995 ) .Elle est d’autant plus importante que l’infection est précoce.

4 - 2 La forme classique (plus ancienne) :

Elle est due aux souches virulentes classiques. La courbe de mortalité de PARKHUST a été tracée

d’après un cas grave de maladie provoquée par un virus classique. La mortalité spécifique y est

particulièrement importante, et l’évolution de cette mortalité est utilisée comme modèle de la forme

aiguë (Villate, D. 1992) , bien qu’étant la conséquence d’un virus classique. La mortalité totale suite à

l’infection avec des souches classiques varie de 20 à 30%( Cao, Y. C., Yeung, W. S., Law, M., Bi. Y.

Z., Leung, C., Lim, B. L. 1998). Chez le poulet de chair, cette forme de la maladie se traduit par de

mauvaises performances, avec des gains de poids plus 28 faibles et des indices de consommation plus

élevés. L’infection avec ces souches entraine une forte immunodépression à vie (Association des

vétérinaires en industrie animale 2013).

4 -3 Une forme aiguë (décrite d’abord en Europe et en Asie) :

Son apparition est brutale, l’évolution aiguë s’accompagne d’une forte mortalité : elle est due

aux souches hypervirulentes d’IBDV. Elle frappe les poulets de 3 à 6 semaines (infection moins précoce

que la précédente). Ces mortalités variant de 60 à 100%( Eterradossi, N., Picault, J. P., Drouin, M.,

Uittet, I., L’hospitalier, R., Bennejean, G. 1992) . La souche vvIBDV peut occasionner une diarrhée

liquide blanchâtre, des plumes ébouriffées, une anémie, une dépression sévère et un coma( Nunoya, T.,

Otaki, Y., Tajima, M., Hiraga, M., Saito, T. 1992).

Le signe d’appel que l’éleveur averti remarquera précocement est le picage autour du cloaque.

La mortalité débute au 3ème jour de l’infection, atteint un pic, puis diminue rapidement et les poulets

survivants retrouvent un bon état général après cinq à sept jours (Lukert, P. D. and Y. M. Saif 1997).
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FigureN°4 : Courbe caractéristique de mortalité de la forme aiguë de la maladie de Gumboro

PARKHUST cité par (Villate, D.2001)

L’infection par cette souche entraine des lésions hémorragiques et oedémateuses au niveau de la

bourse. Les lésions hémorragiques peuvent être aussi observées au niveau du foie, des reins et des

muscles ( Van den Berg, T.P. 2000).

5 - Les lésions :

-Les carcasses des oiseaux morts présentent des signes plus ou moins de déshydratation pour un

embonpoint normal ( Aspect sec et collant de la carcasse).

- On remarque des hémorragies surtout au niveau des membres et des muscles pectoraux et

quelquefois sur le myocarde, à la base du pro ventricule et sur la masse viscérale. Les lésions

pathognomoniques siègent dans la bourse de Fabricius. Il y a hypertrophie puis atrophie de l’organe en

fonction de l’évolution clinique de la maladie. La bourse est souvent remplie d’un contenu caséeux en

fin de phase aigue de la maladie. (Villat ., 2001).

 Lésions macroscopiques :

Sont observes pricipalement dans la bourse de fabricius qui présente tous les stades de

l’inflamationsuite a une infection aigue
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FigureN°5 :lésion de la bourse de

Fabricius en cas de maladie de

Gumboro (Anonyme 08 : 2008 )

.Sa surface peut être couverte d’un œdème gélatineux jaunâtre et parfois présenter des pétéchies ou

même être entièrement hémorragique.

-Au 4ejour, les lésions s’intensifient. La bourse de Fabricius a doublé ou triplé de volume. -A

l’ouverture, elle est parfois hémorragique ou remplie d’un caséum blanchâtre résultant de la nécrose des

follicules.

- Au 5e jour, les lésions inflammatoires régressent, la bourse de Fabricius diminue de volume puis elle

commence à s’atrophier.

A partir du 8e jour, son poids est réduit de 1/3 à 1/6 du poids normal.

Dans les formes sub-cliniques les seules lésions visibles concernent la bourse de

Fabricius dont le volume est augmenté dans la phase initiale puis diminué. Cependant, ce critère est

difficile à apprécier lors de l’autopsie et son objectivation La bourse de Fabricius au 3e jour de

l’infection, est œdémateuse, hyperhémie et augmentée nécessite de comparer le rapport masse de la

bourse de Fabricius sur poids vif de l’animal entre un sujet sain et le sujet autopsié.

Figure N°6 : lésions de la bourse de Fabricius en cas de maladie de Gumboro.
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Lésions microscopiques :

1-hémorragie de la bource de Fabricius

2-néphropathie

3- des hémorragies dans le muscle Figure N°7 : lésions de maladie de Gumboro

Il s’ensuit une réaction inflammatoire avec œdème, hyperhémie et infiltration de cellules

inflammatoires, d’où hypertrophie marquée de la bourse de Fabricius dès le 3e jour de l’infection.

La réaction inflammatoire disparaît, laissant place à des vacuoles kystiques dans la zone

médullaire. On note aussi une hypertrophie du tissu conjonctif inter-folliculaire.

FigureN°8 : Hypertrophie de la bource de Fabricius.

La bourse de Fabricius s’atrophie progressivement jusqu’au 8e jour. En fin d’évolution on

observe une atrophie des follicules, certain restant kystique. La réversibilité des lésions histologiques de

la bourse de Fabricius dépend de l’importance de la destruction du système réticulo-histiocytaire.

Tous les follicules sont atteints. Par contre, chez les poussins infectés à l’âge de 3

semaines, si tous les follicules ne sont pas atteints au 6e jour, on peut remarquer un repeuplement

lymphocytaire dans les 15 jours qui suivent.
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 De la rate :

Elle peut présenter des points de nécrose des follicules lymphocytaires.

 De la glande de Harder :

D’importantes lésions ont été observées chez le poussin inoculé à l’âge d’un jour. Lorsque le poussin

vieillit, la glande de Harder se peuple de plasmocytes. L’infection par l’IBDV prévient cette infiltration.

Jusqu’à l’âge de 7 semaines, la population en plasmocytes de la glande de Harder chez le poussin

inoculé est 5 à 10 fois plus pauvre que celle des animaux témoins.

 Du rein :

Il n’y a pas de lésion spécifique autre que les lésions dues à la déshydratation sévère des poussins

malades.

1-hémorragie de la bource de Fabricius

2-néphropathie

3- des hémorragies dans le muscle

Il repose sur de nombreux examens nécrosiques confirment les lésions spécifiques de boursite

infectieuse, le tout confronté à l’analyse des symptômes et de la courbe de mortalité caractéristiques qui

sont très évocateurs. (Anonyme 03 : 2000).

1.1.2 DIAGNOSTIQUE HISTOLOGIQUE:

Il est base sur la mise en évidence des modification au niveau de la bourse de Fabricius

(voir la section intitulée –signes cliniques-).la capacité a induire une lesion histologique importante au

niveau des organs lymphoides  non bursaux tel que le thymus.(Inoue M,Fukuda  Aδ Maeda K 1994),la 

rate ou la moelle osseuse (Inoue M,Fujita A.δMaeda K 1999)a été signalécomme une possible propriété 

particuliére des souches hypervirulente de L’IBDV.

L’approche histologique présente l’avantage de permettre le diagnostic de l’affection aussi

bien dans ses forms aiguës que dans les formes chroniques ou sub –cliniques.

1.1.3diagnostique sérologique:

En zone contaminé par l’IBDV,la plupart des lots de poulets de chair presentments des

anticorps vis-à-vis de la maladie de Gumboro en fin de période d’élvage.les testes sérologiques actuels
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ne permettant pas de distinguéer les anticorps induits par les IBDV pathogène de ceux induits par les

virus atténués vaccinaux ,l’intérêt diagnostique de la sérologie s’avére limité en zone d’endémie.par

contre,la quantification des anticorps induits par l’IBDV est importante dans le cadre de la prophylaxie

médicale de l’affection, chez les jeunes animaux pour mesurer les niveaux d’anticorps passives et

determiner la date de vaccination (DeWit Ј.Ј 1999),(Kouwenhoven B. δ Van Den Bos Ј.1994) ,(Muskett 

Ј .C,Hopkins I.G?Edwards K.R. δ Thomton D.H.1979),ou chez les poules reproductrices pour vérifié la 

bonne prise vaccinal  (Lucio B 1987),(Meulemans G,Decaesstecker M.,Halen P. δ Froyman 1987).  

La sérologie est indispensable égalment pour garantir le statut indemne des troupeaux EOPS.

Chaque analyse sérologique doit reposer sur un nombre suffisant de serums individuals representatives

du lots étudié(au mons 20).Une etude cinétique nécessite au moin deux analyses sérologique effectuée a

trios semaines d’intervalle(serums couplés).

Les tests quantitatifs les plus utilizes sont la detection des anticorps precipitants par

immunodiffusion double en milieu gélosé (Cullen G.A δ Wyeth P. Ј. 1975),(Hirai K.,Shimakura S. δ 

Hirose M.1972),les testes immune-enzymatique de type ELIZA(enzyme-linked immunosorbent assay)(

Marquardt W.W.,   Јohnson R.B.,Odenwald W.F. δ Schlotthober B.A.1980)  , (Meulemans

G,Decaesstecker M.,Halen P. δ Froyman 1987 ),et le test de séroneutralisation virale révélée sur culture 

cellulaire  (Weisman Ј. δ Hitchner S.B ,1978 )  .                    

L’immunodiffusion en gélose est la technique la plus simple,mais la moins sensible.Ses

résultas sont obtenues après une incubation de 48 heures.La variabilité des résultas en immunodifusion

en gélose peut être liée au manipulateur,ansi qu’à la nature de la souche virale utilisée comme

antigéne(Nicholas R.A.J.,Reed N.E., Wood G.W,Hebert C.N. Muskett J.C. δThornton D.H. 1985),(Van 

den Berg T.P.,Gonze M. δ Meumlemans G.1991),(Wood G.W.,Muskett J.C,Hebert C.N. δ 

ThorntonD.H. 1979),(Wood G.W Muskett J.C.,Reed N.E. δ ThorntonD.H 1984) 

La séroneutralisation présente l’inconvénient de nécessiter des installation Lourdes et

requert cinq jours d’incubation .Elle est beaucoup plus sensible que l’immunodiffusion en gélose et

mieux corrélée au niveau de protection des sujet testés (Jackwood D.J.,Kbenge F.S.B . δ Mercado 

C.C.1990),(Roney C.S. δ Freud R.C. 1988)  ,  (Weisman Ј. δ Hitchner S.B ,1978 ).

L’épreuve a ELISA est la méthode la plus sensible ,la plus rapide,et celle qui présente le

moins de variation liées à la souche virale utilisée comme antigéne (Roney C.S. δ Freud R.C. 1988 )

.Une variabilité intra _et interlaboratoire importante est possible avec une certaine trousse comerciale

(79,80).Bien que les titre obtenus pae ELISA et par séroneutralisation soient bien corrélés, l’épreuve

ELISA reste moin sensible et ne peut détecter des titres neutralisants faibles quoique suffisants pour
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bloquer une prise vaccinale(anticorp d’origine maternelle résiduels) .Des épreuves ELISA utilisants

comme seul antigéne une protéine VP2 recombinante pourraient être mieux corrélées à la protection .

1.1.3diagnostique virologique:

Le virus de la bursite infectieuse peut être mis en évidance dans la bourse de Fabricius de

sujets en phase d’infection aiguë, idéalement dans les trois prmiers jours d’expression des signes

cliniques.

 ISOLEMENT:

Un broyat de bourse de fabricius filtré est inoculé à des oeufs embryonnés âgés de neuf à

onze jours et issus de poule dépourvues d ‘anticorps anti-IBDV.La voie d’inoculation la plus sensible est

l’inoculation sur les menbranes chorio-allantoïdienne; la voie intra-vitélline est également

utilisable,tandis que la voie intra-allantoïdienne est la plus sensible.La spécifité des lésions observées

doit être démontrée en neutralisant l’éffet virale avec un sérum monospécifique intra-IBDV.L’isolement

sur oeuf embyonné ne requiert pas d’adaptation virale par passages sériés et convient a l’étude des

vvIBDV.En l’absence de lésions, il convient de broyer stérilement et de clarifier les embryons récoltés

à l’issue du premier passage, puis de procéder à deux passage sériés supplémentaires (Hitchner S.B

1970 ),( lukert P.D & Saif Y.M. 1997 ),( Rosenberger J.K. 1989 ).

 DÉTECTION DES ANTIGÉNES VIRAUX:

Dans des coupes minces de la bourse de fabricius les antigénes viraux spécifiques de l’IBDV

peuvent être mis en évidance par immunofluorescence directe et indirecte (Allan G.M., McNulty M.S.,

Connor T.J.,McCracken R.M.& McFerran J.B. 1984),( Meulemans G., & Halen P.& 1977 ) ou par

coloration à l’immuno-peroxydase (Cho B.R , Synder D.B., Lana D.P . & Marquardt W.W), dans les

follicules de la bourse de fabricius de tous les poules infectés entre le quatriéme et le sixiéme jour aprés

inoculation

Á partir du deuxiéme jour, plus aucun antigéne virale n’est détectable.Le virus ,par contre,

peut être isolé à partir de bourses de Fabricius prélevées du deuxiéme au dixiéme jour, avec un titre

infectieux maximale aprés quatre jours (vindevogel H.,Gouffaux M.,Meulemans G. 3., Duchatel J.P.&

Halen P.1978),( Winterfield R.W., Adly A.M. & Bickford A. 1972 ). L’utilisation d’anticorp

monoclonaux pour la détection virale améliore la spécifité du teste (Cho B.R , Synder D.B., Lana D.P .

& Marquardt W.W 1987 ).
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 DANS DES SUSPENSIONS DE LA BOURSE DE FABRICIUS:

L’immunodiffusion en gélose est basée sur la confrontation de la suspension à testé avec un

antiserum spécifique ou avec unanticorp monoclonal.La mise en évidance de lignes de précipité signe la

presence des antigens viraux (HiraI K, Chimakura S. 1974),( Snyder D.B., Yancey F.S & Savage P.K

1992),(Snyder D.B. , Vakharia V.N & Savage P.K 1992).

Des tests d’agglutination, utilisant des billes de latex sensibilisées avec un anticorps

monoclonal anti-IBDV (Nakamura T., Kato A.,Lin Z ., Hiraga M., Nunaya T., Otaki Y, & Ueda S.

1993) ou des globules rouge de mouton couplés à des immunoglobulines anti-IBDV sont également

possible (Nachimuru K., Dhinakar Raj G., Thangavelu A . & Vankatesan R.A 1995).

La capture antigénique révélée par ELISA (AC-ELISA) consiste à capturer les antigens viraux

present dans les suspension étudiées ,à l’aide d ‘anticorps anti-IBDV couplés à un support polystyrene.

Les antigens viraux captures sont révélés selon une technique ELISA «sandwich » avec un anticorps

anti IBDV conjugué à la peroxydase (- Tsukamoto K., Tanamura N ., Hihara H., Shirai J., Imai K.,

Nakamura K & Maeda M 1992), ou avec un anticorps anti-IBDV suivi d’un conjugué anti-espéce

adapté(Eterradossi N, Amauld C.,Toquin D.& Rivallan G. & Guitet 1998),( Hassan M.K. &Saif Y.M. &

Chawky S. 1996),( Kumar A &Rao A.T 1989),(Kwang M.J., Lu Y.S.,Lee L.H.,Lin D.F.,Liao Y.K.,Lee

C , & Lee Y.L 1987),( Snyder D.B. Lara D.P., Savage P.K., Yancey F.S., Mengel S.A. & Marquardt

W.W.1988),( Van den Marel P ., Snyder D. & Luttiken D. 1990 ).

L’utilisation pour la capture d’un sérum polyclonal améliore la sensibilité du teste.

L’utilisation d’anticorps monoclonaux dans les étapes de capture ou de detection permet la

caractérisation antigénique fine des virus captures. Différentes batteries d’anticorps monoclonaux

permettent l’identification presumptive des virus variants nord-américains (Snyder D.B. Lara D.P.,

Savage P.K., Yancey F.S., Mengel S.A. & Marquardt W.W.1988 ) ou des vvIBDV (Eterradossi N.,

Toquin D. Rivallan G. & Guitet M 1997),(Eterradossi N., Amauld C ., Toquin D., & Rivallan G.

1998),( Eterradossi N., Amauld C., Tekaia F., Toquin D., Le Coq H Rivallan G., Guktet M., Domenech

J., Van den Berg T.P . & Skinner M.A. 1999 ).
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 DÉTECTION DU GÉNOM VIRAL :

 Sonde nucléiques: Les sondes nucléiques marquees au p² (Davis V & Boyle J.A .

1990),(Jackwood D.J. 1990),( Cullen G.A. & Wyeth P.J . 1976) , à la biotine (Jackwood D.J.,

Kibenge F.S.B, & Marcado C.C 1990 ), ou à la digoxigénine (Hmchcock T.L. & Giambrone

J.J.1992) ont été employees sur des emprientes de tissus infectés pour détectes de multiples

souches virales des serotypes virales des serotypes 1 et 2 . Aucune sonde génomique adaptée à la

différenciation des virus varians ou des vvIBDV n’a pour l’instant été décrite, sans doute à cause

de la trés forte parenté génétique qui existe entre les souches virales de serotypes 1.

 Transcription inverse et amplification en chaîne par polymerase :

La transcription inverse et amplification en chaîne par polymerase (RT-PCR) permet de détecter

l’arn virale dans des broyats d’organe ou d’embryons infectés, ainsi que dans des cultures des cellules,

sans dépendre de la viabilité du virus present . Le choix des zones génomique amplifies depend de

l’objectif poursuivi.Lorsque seul la detection de multiples souches virale est recherchée ,des amerces

sont chosies dans des zones trés conserves (Scram Y, Meir R., Molad T., Blumenkran R., Malkinson

M& Weisman Y . 1994),( Tham K.M., Young L.W. & MOON C.D 1995),(Wu C.C. Lin T.L., Zhang

H.G.,Davis V.S.&Boyle J.A 1992),( Wu C.C Lin T.L.,& Akin A 1997 ). Lorsque la caractérisation du

fragment amplifié doit ensuite permettre d’identifier les souches virales ,c’est la portion central de

VP2,dite variable , qui est le plus souvent retenue (Lin Z, Kato A., Oraki Y., Nakamura T., Sasmaz E.,

& Ueda S.1993),( Liu H.J.,Giambrone J.J.&Dormitorio T 1994).

Le fragment amplifié peut ensuite être caractérisé par séquençage directe(Lin Z, Kato A., Oraki

Y., Nakamura T., Sasmaz E., & Ueda S.1993), et l’analyse de la sequence aminopepetidique encodée(

fig 1). La presence simultanée de quatre acides amines (alanine 222, isolucine 256, isolucine 294 et

serine 229) considérée comme évocatrice des vvIBDV (Brown M.D., Green P. & Skinner M.A 1994),(

Cao Y.C.,Yeung W.S., Law M ,B.I. Y.Z., Leung F.C. & Lim B.I 1998), (Eterradossi N., Amauld C.,

Tekaia F., Toquin D., Le Coq H Rivallan G., Guktet M., Domenech J., Van den Berg T.P . & Skinner

M.A. 1999 ),(Yamaguchi T., Ogawa M., Miyoshi M., Inoshima Y., Fukushi H,& Hirai K 1997).

Le profile éléctrophorétique du fragment amplifié peut également être étudié après digestion par

différentes endonucléases de restriction (RT-PCR/RE),( Jackwood D.J., & Nielsen C.K. 1997), (Liu

H.J.,Giambrone J.J.&Dormitorio T 1994). L’intérêt des résultas obtenus dépendra du choix des

endonucléase utilisées. L’absence chez un meme virus des sites de restriction des enzymes BstNI et

Styl, respectivement situés au niveau des codons 222 et 253 du gene codant pour VP2, a été corrélée à

une antigénicité atypique , telle que celle rencontrée chez les virus nord-américains (Jackwood D.J.,
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Jackwood R.J., 1994),( Jackwood D.J., & Nielsen C.K. 1997 )

.

FIGURE N° 9: Représentation schématique des relations génétiques existant entre différentes

souches du virus de la bursite infectieuse (IBDV) ( sur la base de l ‘analyse du domaine

variable de VP2).

 Évaluation du pouvoire pathogéne:

La pluparts des souches trés pathogénes d’IBDV isolées depuis 1987 présentens des

caractéristiques génétiques et antigéniques communes . Ces caractéristiques n’ont pas pour l’instant été

identifies comme des facteures éfféctivement impliqué dans le pouvoire pathogéne, et ne représentent

donc pour l’instant que des marqueures présomptifs (tableau 2) . La démonstration formelle du pouvoir

pathogéne d’un isolate d’IBDV ne peut donc être obtenue qu’aprés son inoculation expirémentale à des

poulets sensible .Il convient néamoins de signaler qu’aucun test standarisé n’a été define à

l’heureactuelle et que ces investigations sont le plus souvents limitées à certains laboratories

parfaitement equips comme les labatoires de reference de l’OIE.

 Controle de la maladie de Gumboro :

III. STRATEGIE GENERALE DE CONTRÔLE ET D’ERADICATION :

Suivant les circonstances, l’on peut recourir à la vaccination, à la destruction par abattage des

volailles infectées ou potentiellement infectées et aux mesures de quarantaine ou encore associer ces

méthodes. Dans un but pratique, il est judicieux de distinguer les mesures offensives pour prévenir la
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dissémination et éliminer l’agent pathogène des mesures défensives destinées à prévenir la maladie, tout

en ne perdant pas de vue que ces considérations sont valables pour les élevages intensifs et semi-

intensifs.

III-1. MESURES SANITAIRES :

III-1.1. Mesures offensives :

Elles consistent à maintenir une biosécurité interne ou bio-confinement. Il s’agit d’un ensemble

de mesures destinées à minimiser le risque de transmission et de propagation d’un agent infectieux à

l’extérieur des exploitations individuelles infectées ; ces mesures sont envisagées et mises en oeuvre

lorsqu’une partie d’animaux du troupeau ou un troupeau est attaqué au sein d’une même exploitation.

Les mesures suivantes doivent être appliquées.( OIE, 2008 ).

Les locaux infectés doivent être mis en quarantaine et décontaminé Nettoyage/Désinfection). Il

en est de même pour le matériel d’élevage.

III-1.2. Mesures défensives : la biosécurité externe

C’est un ensemble de mesures destinées à minimiser le risque d’introduction d’un agent

infectieux dans les unités de production individuelles.

 Il est important de souligner qu’une des failles les plus courantes de la biosécurité consiste dans

l’entrée de personnes apportant du matériel contaminé (vêtements, chaussures, mains souillées,

etc.) dans les endroits où se trouvent les oiseaux sensibles.

 La réutilisation d’équipements (comme les barquettes à oeufs) et l’achat d’équipements de seconde

main (comme les distributeurs d’aliments) comportent des risques élevés.

 La méthode la plus courante d’introduction de la maladie consiste à apporter des animaux en cours

d’incubation dans l’exploitation et de les mêler à des animaux sensibles et sains.

 L’avifaune sauvage, surtout les oies sauvages, peut jouer un rôle important dans l’introduction de

la MNC dans les élevages.

 La ségrégation ou la bioexclusion est la base des mesures défensives. Elle consiste à l’érection des

barrières réelles ou virtuelles visant à limiter les possibilités d’introduction d’animaux infectés ou

d’objets contaminés dans une zone ou dans une exploitation, autrement dit dans un nouvel

environnement.

 . Les mesures de biosécurité doivent pouvoir empêcher l’accès des chiens et chats, ainsi que de la

faune sauvage dans les élevages.
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..III-2. MESURES MEDICALES :

III-2.1. Traitement :

 Il n’y a pas de traitement spécifique..

III-2.2. La vaccination

Dans les régions où la MNC est endémique, il faut organiser des campagnes systématiques de

vaccination, l’objectif étant d’augmenter la résistance des oiseaux contre la maladie.

Il existe des vaccins vivants et des vaccins inactivés. Les vaccins vivants sont plus largement

utilisés dans les élevages intensifs et semi-intensifs pour une vaccination de masse via nébulisation ou

aérosol et parfois via l'eau de boisson (mais risquent d'être inactivés par du chlore résiduel, des restes de

désinfectants dans les tuyaux et récipients). Les vaccins à virus inactivés nécessitent une administration

individuelle mais offrent une immunité plus durable. Les vaccins inactivés sont indiqués en milieu

villageois par injection ou par instillation intranasale ou intraoculaire.

En milieu villageois l’utilisation du vaccin inactivé est la seule voie de recours (deux

interventions par injection à 4 mois d’intervalle (piqûre alaire, méthode folliculaire) chez le poulet. Il est

utile de rappeler qu’au Cameroun, l’élevage des pigeons est quelque peu marginal et leur vaccination

contre la MNC n’est pas encore entrée dans les moeurs des propriétaires.

IV. PLAN STRATEGIQUE POUR LA PREVENTION ET LE CONTRÔLE DE LA MNC AU

CAMEROUN :

Les stratégies générales de contrôle proposées pour le Cameroun combineront les mesures

sanitaires et les mesures médicales. La surveillance passive de la maladie est également prévue dans ce

plan stratégique. La stratégie à mettre en place au Cameroun devrait s’inspirer, du moins en ce qui

concerne l’organisation des campagnes annuelles de vaccination, de celles qui ont été mises en oeuvre

avec succès dans beaucoup de pays d’Afrique subsaharienne comme le Niger, le Burkina Faso,

l’Ethiopie, le Mozambique, etc.

Cette stratégie se veut inclusive, c’est-à-dire favoriser la forte implication des bénéficiaires et

surtout d’obtenir leur adhésion au processus de contrôle de la MNC en milieu villageois. (Projet

MTF/CMR/034/STF FEVRIER 2015)
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IV.I OBJECTIF

L’objectif global est d’améliorer la sécurité alimentaire et les revenus en milieu paysan à travers la

réduction de la prévalence de la MNC.

IV.2. RESULTATS ATTENDUS

 La prévalence de la MNC en milieu paysan est réduite. 

 Les revenus des acteurs impliqués dans la chaîne d’approvisionnement et de commercialisation des 

poulets traditionnels sont augmentés.

 La sécurité alimentaire de ces acteurs est renforcée. 

IV.3. ACTIVITES A MENER :

 Renforcement des capacités des parties prenantes ;

 Organisation des campagnes de vaccination avec un taux de couverture vaccinale de 80% ; 

 Application des mesures offensives (biosécurité interne) et défensives (biosécurité externe) ; 

 Surveillance passive de la maladie. 

IV.4. DEROULEMENT DU PLAN STRATEGIQUE :

IV.4.1. RENFORCEMENT DES CAPACITES DES PARTIES PRENANTES :

IV-4.1.1. Sensibilisation :

Les supports à mettre à leur disposition seront des manuels concis, illustrés et rédigés en

français simple ou mieux en langue vernaculaire lorsque celle-ci est écrite, par exemple, Foufouldé dans

les régions septentrionales ; Bamoun dans le Noun ; Medumba dans le Ndé ; Nufi dans le Haut-Nkam ;

Duala dans une partie du Littoral ; pidjinenglish dans les régions anglophones, etc.

Les radios et les télévisions régionales (diffusion des documentaires sur la maladie) qui

émettent en langues vernaculaires seront également utilisés. Les séances de projection des films relatifs

à la MNC dans les villages seront prises en compte dans cette sensibilisation
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Par ailleurs, on peut utiliser les radios rurales, les affiches et les fiches techniques et surtout tenir

compte de l’aspect genre. En effet, dans certains villages, les us et coutumes voudraient que les hommes

et les femmes ne se réunissent pas dans les mêmes lieux.

Enfin, lors de l’exécution de cette activité, il faudrait tenir compte de la synergie d’action des

différents intervenants sur le terrain. .( Projet MTF/CMR/034/STF FEVRIER 2015).

IV-4.1.2. Organisation des acteurs de la filière

Dans cette stratégie la structuration à mettre en place sera l’organisation des acteurs dans la

chaîne d’approvisionnement et de commercialisation des poulets traditionnels en coopératives en se

référant à la réglementation en vigueur en la matière.

Au regard de la lutte contre la MNC, des Groupements de Défense Sanitaires (GDS),

comprenant des personnes volontaires, sachant lire et écrire français ou anglais seront également

constitués et mis en place au niveau de chaque village. Ils seront formés et chargés entre autres, d’alerter

les services vétérinaires en cas d’attaque épizootique ; Ils accompagneront, en étroite collaboration avec

les services vétérinaires, les producteurs dans la mise en application des mesures de biosécurité externe

et interne (construction des enclos, nettoyage/désinfection, confinement, etc.) et dans l’organisation

pratique des campagnes de vaccination

Les vaccinateurs volontaires villageois (VVV) seront identifiés dans chaque village et formés

pour poser les actes de vaccination et de déparasitage. Ces VVV seront des personnes des deux sexes,

âgés au moins de 18 ans, résidant et pratiquant l’élevage des poulets traditionnels.

Par ailleurs, un comité villageois de gestion du fonds de roulement chargé entre autres de

l’approvisionnement en vaccins et en vermifuges pour les prochaines campagnes. Un cahier d’entrées et

de sorties sera exigé à chaque comité de gestion qui comprendra un président, un trésorier et un

commissaire aux comptes. Le bureau de chaque coopérative sera chargé du suivi et de l’évaluation des

activités des VVV. .( Projet MTF/CMR/034/STF FEVRIER 2015).

IV-4.1.3. Formation des acteurs de la filière :

Des sessions de formation annuelles des éleveurs seront organisées sur les thèmes ci-après

 la connaissance de la maladie ; 
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 les techniques de gestion organisationnelle et de budgétisation participative des activités génératrice

de revenus ;

 les techniques de suivi/évaluation et de rédaction appropriée de rapports ; 

 l’application des mesures de biosécurité externe et interne (gestion des foyers) ;

Des sessions de formation annuelles spécifiques aux VVV seront organisées sur les

techniques de vaccination et de déparasitage des poulets

Enfin, des sessions de formation des VVV et des GDS sur les techniques de collecte des données seront

organisées annuellement.

Des guides de bonnes pratiques des mesures de biosécurité seront élaborées, éditées et

distribuer aux éleveurs.

Les vaccinateurs volontaires villageois (VVV) seront identifiés dans chaque village et formés

pour poser les actes de vaccination et de déparasitage. Ces VVV seront des personnes des deux sexes,

âgés au moins de 18 ans, résidant et pratiquant l’élevage des poulets traditionnels.

Par ailleurs, un comité villageois de gestion du fonds de roulement chargé entre autres de

l’approvisionnement en vaccins et en vermifuges pour les prochaines campagnes. Un cahier d’entrées et

de sorties sera exigé à chaque comité de gestion qui comprendra un président, un trésorier et un

commissaire aux comptes. Le bureau de chaque coopérative sera chargé du suivi et de l’évaluation des

activités des VVV. .( Projet MTF/CMR/034/STF FEVRIER 2015).

IV-4.1.3. Formation des acteurs de la filière :

Des sessions de formation annuelles des éleveurs seront organisées sur les thèmes ci-après

 la connaissance de la maladie ; 

 les techniques de gestion organisationnelle et de budgétisation participative des activités génératrice

de revenus ;

 les techniques de suivi/évaluation et de rédaction appropriée de rapports ; 

 l’application des mesures de biosécurité externe et interne (gestion des foyers) ; 
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Des sessions de formation annuelles spécifiques aux VVV seront organisées sur les

techniques de vaccination et de déparasitage des poulets

Enfin, des sessions de formation des VVV et des GDS sur les techniques de collecte des données seront

organisées annuellement.

Des guides de bonnes pratiques des mesures de biosécurité seront élaborées, éditées et

distribuer aux éleveurs.

IV-4.1.4. Renforcement des capacités services vétérinaires :

Il paraît utile de rappeler quelques-unes des recommandations formulées par l’OIE à l’issu

de l’évaluation des services vétérinaires du Cameroun en 2006 et 2011 par l’outil PVS (cf. rapport

d’évaluation PVS).

L’instauration d’une ligne de commande vétérinaire directe du niveau central à la base pour

toutes les activités de lutte contre les maladies animales y compris les zoonoses, la sécurité sanitaire des

aliments, la pharmacie et les produits biologiques vétérinaires.

La réévaluation du budget alloué aux Services Vétérinaires, pour leur équipement et leur

fonctionnement en relation avec l’instauration de cette ligne de commande unique ;

Le recrutement de vétérinaires et para professionnels vétérinaires pour une prise en charge

convenable de toutes les missions régaliennes des Services Vétérinaires.

La réactualisation de la législation vétérinaire pour l’adapter aux normes internationales

(définies dans le Code Terrestre de l’OIE);

L’engagement (dans les meilleurs délais) d’une étude sous les auspices de la CEBEVIRHA

(Communauté du bétail, de la Viande et des Ressources Halieutiques d’Afrique Centrale) aux fins de

déterminer les conditions de la mise sur pied d’une AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) et dans

législation vétérinaire communautaire inspirées du Code. En effet le Cameroun connaît la présence

d’une grande quantité de produits vétérinaires contrefaits, qui y seraient introduits frauduleusement à

partir de certains de ses voisins. De plus les conditions de conservation et de distribution posent de

nombreux problèmes en matière de santé publique vétérinaire ;

Cette stratégie prévoit la formation/recyclage des personnels des services vétérinaires
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IV-4.1.5. Rôle des autres parties prenantes

Les Services étatiques et les vétérinaires exerçant en clientèle privée.

Ces services doivent accompagner les acteurs dans leur organisation et dans l’application

des mesures de biosécurité externe et interne. En outre, ils doivent assurer leur formation (cf. IV-1.3.,

formation des acteurs).Ils identifieront clairement les types d’informations devant susciter un certain

intérêt pour le paysan notamment du bénéfice qu’il peut tirer de sa participation aux campagnes de

vaccination contre la MNC. .( Projet MTF/CMR/034/STF FEVRIER 2015).

Outre le fait qu’un vétérinaire privé mandataire peut intervenir dans le cadre de ce plan

comme praticien, ceux qui disposent de pharmacies peuvent t ravitailler les groupements en

médicaments et en vaccins

 Les organisations non gouvernementales (ONG) :

Plusieurs ONG interviennent dans quelques villages de certaines régions du pays ; ces ONG,

qui bénéficient de financements étrangers, ne sont souvent pas suivies par les services vétérinaires, à

telle enseigne que l’évaluation de leurs activités reste problématique. Compte tenu du rôle bénéfique que

ces organisations de la société civile jouent dans la lutte contre la pauvreté en milieu rural au Cameroun,

leur implication, moyennant une supervision des services vétérinaires avec cahiers de charges à l’appui,

est nécessaire, voire impérative, encore que les agents de l’état ne sont pas déployés dans tous les

villages. Dans cette stratégie et quelle qu’en soit l’ONG qui intervient, la coordination de la lutte contre

les maladies animales incombent aux services vétérinaires qui doivent disposer de moyens conséquents

pour évaluer leurs activités en matière de couverture vaccinale des troupeaux volailles villageoises.

 Les décideurs :

La mise à la disposition des comités villageois du premier stock de vaccins et

d’antiparasitaires, via les services vétérinaires ou le praticien mandataire, incombe à l’Etat.

Les vétérinaires détiendront les stocks vaccins/antiparasitaires conformément à la règlementation en

vigueur. Comme la gestion du fonds de roulement incombe aux villageois eux-mêmes, un cahier de

charge relatif au ravitaillement en vaccins et autres produits vétérinaires sera indispensable.
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Les bailleurs de fonds :

Le gouvernement devrait présenter la lutte contre la MNC en milieu rural aux bailleurs de fonds

comme une priorité

Les pays de la sous-région :

Dans la sous-région CEMAC (Communauté Economique et Monétaire d’Afrique Centrale) et au-

delà, la MNC peut se propager rapidement parce qu’il est difficile de faire appliquer effectivement des

règlements de quarantaine pour les volailles et leurs produits qui traversent les frontières entre les pays.

Des pays limitrophes ont donc intérêt à élaborer ensemble leurs plans d’interventions et à

organiser dans une optique sous régionale leur plan de lutte contre la MNC en milieu rural d’autant plus

que le contrôle de cette maladie dans les villages va sécuriser les élevages semi-intensifs et intensifs des

volailles environnants. A noter toutefois que le succès ou l’échec de tout programme sous régionale de

lutte dépend avant tout d’une bonne organisation au niveau national, et que des programmes ne sont

valables que pour autant que chacun des pays concernés possède les dispositifs administratifs,

techniques et spéciaux indispensables à une collaboration efficace et pratique.

Comme les impératifs techniques des plans d’interventions contre la MNC ont des chances d’être

semblables pour tous les pays de la sous-région CEMAC par exemple, la collaboration dans cette zone

géographique ne peut être que bénéfique pour l’élaboration et pour l’harmonisation des mesures sous

régionales.

L’importance sera accordée à la surveillance épidémiologique et l’échange des renseignements

sur l’incidence de la maladie et sur les autres informations épidémiologiques.( Projet

MTF/CMR/034/STF FEVRIER 2015).

IV.4.2. ORGANISATION DES CAMPAGNES DE VACCINATION:

Les campagnes de vaccination sont bisannuelles et leur programmation tiendra compte du

caractère saisonnier de la maladie. Elles commenceront au début du mois de novembre pour les régions

méridionales et en septembre pour les régions septentrionales. La seconde intervention aura lieu 04 mois

plus tard, soit au mois de mars pour les régions méridionales et en février pour les régions

septentrionales, alors qu’en l’absence de protection immunitaire, le pic de la maladie se situe au mois de

février dans les régions méridionales. Les régions septentrionales connaissent deux pics : novembre-

décembre et février-mars.
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Au deuxième passage, les sujets qui avaient deux mois lors de la première intervention auront

leur primo-vaccination, tandis qu’il y aura des chances que des sujets antérieurement immunisés aient

été vendus ou consommés. ( Projet MTF/CMR/034/STF FEV RIER 2015).

IV 4.2.1 Phase préparatoire : 1 mois avant la campagne de vaccination :

Les GDS et les VVV doivent informer les propriétaires des poulets sur le respect du calendrier

vaccinal

La souche vaccinale thermostable est conseillée pour les régions de L’Extrême-Nord et du Nord

et le vaccin trivalent (Newcastle, choléra et salmonelles) pour les autres zones agro-écologiques. Pour ce

qui est du déparasitage, le vermifuge polyvalent en comprimé est très pratique en milieu villageois. Les

autres matériels seront constitués de seringues de 1cc et maximum 2cc d’ouate hydrophile d’alcool et de

glaciaires pour les régions où sera utilisé le vaccin trivalent produit par le LANAVET.

IV-4.2.2. Déroulement de la campagne :

Ces campagnes seront supervisées par les SV et éventuellement par les organisations non

gouvernementales reconnues en tant que tel par la DSV. Ces institutions accompagneront les VVV dans

leurs activités .

IV-4.2.3. Contrôle et évaluation :

L’évaluation se fera à deux niveaux : une évaluation interne par les membres des bureaux des

coopératives et une évaluation externe par les services vétérinaires. Les visites d’évaluation doivent se

faire à intervalles réguliers pour permettre d’intervenir à temps au cas où un problème survient après la

campagne.

Une semaine à un mois après la campagne, les services vétérinaires, en collaboration avec les

les membres des bureaux des coopératives doivent s’assurer que les poulets sont en bonne santé. Trois

mois après, une évaluation du nombre de sujet est nécessaire en vue de la deuxième intervention. Au

cours de cette évaluation et d’un point de vue sociologique, l’attitude de l’éleveur doit être observé et

ses réactions consignées dans un cahier.

L’évaluation se voudra participative en présence de toutes les parties prenantes. Les principaux

indicateurs de suivi seront les suivants :

- Nombre de mortalités
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- Nombre de sujets présents

- Nombre de sujets commercialisés

- Nombre de sujets autoconsommés ou donnés

Au final, il s’agira d’évaluer la contribution des campagnes de vaccination contre la MNC dans

l’allègement de la pauvreté et la sécurité alimentaire.

IV-3.2.4. Mode de financement des campagnes de vaccination :

La vaccination sera payante et le gouvernement mettra à la disposition de chaque GDS villageois

un premier stock de vaccins et d’antiparasitaires ; les frais perçus à l’occasion de la première campagne

serviront de fonds de roulement pour l’acquisition ultérieure des vaccins et des antiparasitaires via les

services vétérinaires ou le vétérinaire mandataire.. Chaque GDS doit ouvrir un compte dans un

établissement de micro finances . Dans le contexte du Cameroun, le prix à payer par le propriétaire, à

l’acte et par poulet, sera de 100 FCFA pour la dose de vaccin et 50 FCFA pour le comprimé de

vermifuge polyvalent (ces frais seront payés au comité villageois chargé de la gestion du fonds de

roulement). Ce montant peut éventuellement varier en. fonction de l’évolution des prix des produits et

matériels vétérinaires sur le marché. Afin d’encourager les VVV, ils seront rétribués à l’acte, soit 20

FCFA par poulet.

IV.4.3. APPLICATION DES MESURES OFFENSIVES ET DEFENSIVES.

IV.4.3.1. Mesures offensives (gestion des foyers) :

Lorsqu’un foyer de la MNC est détecté, les GDS doivent sillonner toutes les concessions des

villages concernés aux fins de demander à chaque propriétaire confiner les oiseaux et les maintenir dans

les enclos où ils recevront l’alimentation et l’eau de boisson sur place

En milieu villageois, le fait que les éleveurs laissent aux volailles un accès libre à leur

environnement et à ce qui peut véhiculer la contagion (routes, eaux stagnantes, plastique, chiens, chats)

est peut-être l’aspect le plus difficile à gérer lorsqu’on tente de contrôler la maladie et d’appliquer un

certain niveau de biosécurité (FAO, EMPRES, 2004). Dans ces cas, la biosécurité doit commencer par

la transformation des sujets en véritable volailles de basse-cour, qui ne doivent plus être laissés en

liberté devant ou sous la maison, mais demeurer dans un endroit où ils peuvent être observés et

correctement entretenus. Le fait de les garder dans un enclos clairement identifié peut également réduire

les risque de contact avec des sujets malades.
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Une fois l’épizootie passée, les enclos touchées doivent être mis en quarantaine et

décontaminés en mettant en oeuvre le couple nettoyage/désinfection.

Le nettoyage est une condition indispensable de la désinfection ; sans nettoyage, la

désinfection est inutile, voire nuisible en raison de la fausse sécurité qu’elle peut donner ; l’objet du

nettoyage est d’enlever les poussières, les déchets alimentaires, les matières fécales et les urines ; le

nettoyage mécanique des parois peut être réalisé par lavage à l’aide de surfactants, de savons, d’eau

sodée (2 – 5% de Na2 (CO3). Ces conditions seront difficilement réunies en milieu villageois en raison

des matériaux utilisés pour la construction des enclos : banco ou planches pour les murs ; toiture en

chaume, paille ou vielles tôles ; sols en terre battue.

Il existe plusieurs classes de désinfectants sur le marché camerounais (phénols, iode et iodophore, etc.) ;

mais à chaque fois les comités villageois doivent s’en tenir aux orientations des SV pour le choix.

En tout état de cause, l’eau de javel en comprimé est très pratique en milieu villageois (un

comprimé pour 200 litres d’eau, soit un fût).

Il n’est pas prévu dans cette stratégie l’abattage systématique des volailles malades ou contaminées.

Cependant, les cadavres des sujets morts des suites de la maladie doivent être dénaturés et détruits

conformément aux lois et règlements en vigueur, notamment la loi n°006/ du 16 avril 2001 portant

nomenclature et règlement zoosanitaire des maladies du bétail réputées légalement contagieuse et à

déclaration obligatoire fixe la liste des maladies déclarées légalement contagieuses sur l’ensemble de la

République du Cameroun (destruction par la chaux vive et enfouissement).

La vente des sujets malades doit être impérativement proscrite et les déchets des animaux

abattus et consommés doivent être traités comme les cadavres des sujets morts des suites de la maladie

IV.4.3.2. Mesures défensives : la biosécurité externe :*

Ces mesures destinées à minimiser le risque d’introduction d’un agent infectieux dans les

unités de production individuelles doivent être observées en permanence. Ces recommandations sont

destinées aux producteurs primaires (éleveurs), aux acteurs impliqués dans la commercialisation, ainsi

qu’aux services vétérinaires et à ceux en charge de la vulgarisation.

IV.4.3.2.1. En direction des producteurs primaries:

Encourager les éleveurs à utiliser des enclos isolés, avec sol en terre battue bien damé. En cas

d’attaque épizootique, chaque propriétaire doit être à même de confiner ses oiseaux
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 Encourager les ménages à désigner un responsable pour chaque activité

 Limiter au minimum la fréquence d’introduction de nouveaux sujets, à savoir les reproducteurs, dans

les élevages. Le renouvellement des effectifs pourrait se faire sur place dans l’exploitation (cycle fermé)

dans la mesure où la consanguinité est évitée ;

 Bien se renseigner sur le statut sanitaire de l’exploitation fournisseuse lorsqu’on s’approvisionne en 

reproducteurs ;

 Eviter l’introduction de nouveaux sujets pendant les périodes qui correspondent aux attaques

épizootiques ;

 Eviter des contacts entre les autres acteurs de la filière (collecteurs primaires, collecteurs secondaires,

détaillant, éleveurs voisins) et les volailles des élevages ;

 Eviter tout contact non seulement avec des personnes qui ont eu des contacts avec des sujets infectés

ou certaines parties de sujets infectés (oeufs, plumes, etc.), mais aussi avec les chiens et chats qui ont eu

accès aux poules mortes ou aux boyaux de sujets malades et abattus pour être consommés ;

 Minimiser les contacts entre les poulets et les autres oiseaux de la basse-cour c’est-à-dire les canards,

les pigeons, les dindes, les oies domestiques et les pintades ;

 Eviter, autant que faire se peut, de commercialiser tous les reproducteurs lors du déstockage et penser

au renouvellement sur place des effectifs.

Ces acteurs seront accompagnés par les SV et éventuellement les organisations de la société

civile. .

IV.4.3.2.2. En direction des agents impliqués dans la commercialisation :

Bien laver le panier et le badigeonner avec de la chaux vive et sécher pour une autre

utilisation. Il est recommandé de ne pas utiliser les mêmes paniers plus de 5 fois. Ceci reste toutefois

difficile pour les paniers en bambou dont l’efficacité de la désinfection reste faible.

Pour les véhicules utilisés uniquement pour le transport des animaux il est souhaitable

d’effectuer avant chaque voyage, une opération préalable de nettoyage et de désinfection.

En aucun cas, les sujets invendus ne doivent être mélangés aux animaux laissés à la ferme. Si

l’on ne parvient à commercialiser tous les sujets présentés sur le marché, il convient de les garder sur un
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lieu différent de celui des oiseaux d’élevage. Pour ceux qui ne pratiquent pas l’élevage, il est conseillé

d’aménager un espace propre au marché permettant ainsi de garder les invendus

Ces acteurs seront accompagnés par les SV et éventuellement les organisations de la société

civile .

IV.4.3.2.3. En direction des agents des services vétérinaires et de ceux en charge de la

vulgarisation ;

Les agents de l’Etat impliqués dans la lutte contre la MNC doivent impérativement être

munis d’équipements de protection individuelle : bottes, blouses et gants en plastique jetable ; masque

de protection. Ils doivent observer toutes toutes les mesures de biosécurité requises: trempage des pieds

dans des bacs bacs contenant des désinfectants, lavage des des mains, etc.

IV.4.4. SURVEILLANCE PASSIVE DE LA MALADIE :

L’objectif de la surveillance de cette maladie est d’assurer le suivi de l’évolution spatio-

temporelle des foyers et de facteurs de risques afin d’adapter les mesures de lutte.

Il s’agira pour le réseau d’épidémiosurveillance, dans le cadre d’une veille sanitaire

permanente et continue, de collecter les données zoo sanitaires sur la filière avicole à une fréquence

hebdomadaire ou mensuelle. Ici, on privilégiera une remontée des données des acteurs de terrain vers les

agents du réseau, et la surveillance sera ainsi assurée par les agents du réseau à la base, pour augmenter

la probabilité de détecter les situations épidémiologiques constituant une suspicion.

Dès l’apparition des signes suspects, les GDS informent le chef de Centre Zootechnique et

Vétérinaire territorialement compétent. Cet agent de base du réseau en cas d’alerte ou de suspicion

remplit la fiche d’alerte (le modèle pour les volailles, figure en annexe). Ce feuillet qui comprend trois

exemplaires est transmis ainsi qu’il suit : Une copie à son supérieur hiérarchique, une copie à la

Direction des Services Vétérinaires pour la Coordination Nationale du réseau d’épidémiosurveillance et

une copie reste dans ses archives.

En cas des prélèvements, une fiche de prélèvement accompagne la fiche d’alerte pour le

laboratoire et une copie est transmise à la Direction des Services Vétérinaires pour information. Dans le

cas des missions de services publiques (gratuité d’analyse des prélèvements de réseau, mission de

réponse et de contrôle, investigation épidémiologique…) des provisions financières sont faites par la

DSV au niveau du LANAVET chaque année.
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Les résultats d’analyse sont transmises au requérant, et une copie à la Direction des Services

Vétérinaires pour le réseau d’épidémiosurveillance.

Les données sont compilées, validées pour la base de données zoosanitaires de la DSV par la

Coordination du réseau d’épidémiosurveillance. Les données permettront de faire les rapports pour

l’IBAR (Aris-2), la FAO (TADinfo) et l’OIE (WAHIS-2).

Habituellement en cas d’alerte rapide, une équipe de la DSV appui la région concernée dans le

contrôle, l’investigation épidémiologique, la formation et la lutte contre les foyers de maladies animales.

L’Equipe mobile de laboratoire qui dispose d’un kit de diagnostic de terrain est souvent associé aux

descentes en fonction du contexte épidémiologique.

Un bulletin d’information zoosanitaire est produit pour le réseau d’épidémiosurveillance.

Le réseau effectue des veilles spécifiques, une surveillance basé sur l’analyse de risque en fonction de la

situation sanitaire nationale et internationale.

Par ailleurs et si l’on tient compte qu’au moins cinq campagnes de vaccination seront envisagées

le temps nécessaire est de 16 mois multiplié par 5, ce qui donne un total de 80 mois, soit

approximativement 6,5 années.

TABLEAU N° 4 : Ce chronogramme est élaboré à titre indicatif et permettra à la DSV de le

réajuster en fonction des impondérables au niveau de l’administration et des facteurs spécifiques à

chaque zone agro-écologique du pays.( Rev.ci.Tech.Def.Int,Epiz 2000.p8.

IV.4.5. PLAN
OPERATIONNEL DE
MISE EN OEUVRE
Activités

Périodes Responsable (s) Partenaire (s)

Information et
sensibilisation des acteurs

Mois1-Mois
16

Services vétérinaires -Organisations de la
société civile

-PNVRA
Identification et
recrutement des VVV et des
membres des GDS

Mois 2 Services vétérinaires -Organisations de la
société civile

-PNVRA
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-Organisation des acteurs en
GICs, Unions des GICs,
Fédérations et
Confédération

-Mise en place

Du comité villageois de 
gestion du fonds de
roulement

Du comité villageois de 
suivi et de l’évaluation des
activités des VVV

Mois2-Mois
6

Services vétérinaires -Organisations de la
société civile

-PNVRA

Appel d’offre en vue de
l’acquisition des vaccins,
des antiparasitaires et des
consommables (seringues,
alcool, etc.

Mois 7 Services vétérinaires Vétérinaires installés
en clientèle privée

Formation des agents vétérinaires Mois7-Mois 8
Formation des VVV et des
GDS

Mois8-Mois
10

Services vétérinaires -Organisations de la
société civile

-PNVRA
Préparation à la première intervention Mois 10
Organisation de la
campagne de vaccination et
de déparasitage interne
(1ère intervention)

Mois 11
(régions
méridionales)

Mois 8
(régions
septentrional
es)

-Services
vétérinaires

-VVV

-Organisations de la
société civile

-GDS

Evaluation de la première
intervention

Mois 12 Services vétérinaires -Organisations de la
société civile

-Comité villageois
de suivi

-GDS
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I. Objectif :

Notre travail est consacré à une étude séro-épidémiologique sur la maladie de

Gumboro qui est considérée comme l’une des principales affections virales aviaires à travers

des enquêtes de terrain et l'analyse des prélèvements au laboratoire, dont l'objectif général

vise une augmentation de la productivité à travers l'amélioration de la santé et donc de la

production chez la volaille. Sur un plan plus spécifique, il s'agit de relever la présence des

contraintes pathologiques d'origine virale en appréciant le statut immunitaire des oiseaux afin

de mettre en place une prise en charge adéquate de ces pathologies.

Pour répondre à ces objectifs, afin d’établir un protocole de travail réalisable dans nos

conditions de terrain l’étude expérimentale se présente en 2 parties :

 Une enquête de terrain effectuée sur les élevages prélevés à l’aide d’un questionnaire

destiné aux vétérinaires praticiens chargé de suivi.

 La recherche d’une éventuelle circulation du virus d’IBD à travers la mise en évidence

d’anticorps dans le sérum de poules (enquête sérologique).

II. Matériels et méthodes :

1. Région et durée d’étude :

L’étude s'étend sur une période de 3 mois, de Novembre 2016 jusqu’au Mai 2017.

Elle est menée dans la région Est, centre et ouest d'Algérie. Les sujets sont prélevés aux

niveaux de trente élevage avicoles privés de type poulet de chair. L’origine des sujets sont les

centres de production de poulet de chair privés (couvoirs privés). Trente élevages de poulet

de chair de type industriel âgés de 4 à 7 semaines, de capacité allant de 2000 à 7000

sujet/élevage), ont été choisis (15 sujets prélevés par élevages). Ces élevages sont répartis

dans dix wilayas de l’Est, le centre et l’ouest d’Algérie (Sétif, BBA, Bouira, Tizi Ouzou,

Boumerdes, Alger, Chelef, Tesemsilt et Tiart).

2. Echantillonnage (Elevage) :
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Les échantillons ont été prélevés au hasard à partir des poulets chair cliniquement

affectés d’une maladie virale (NDV, IBV, IBD) et montrant des lésions caractéristiques à

l’examen nécropsie. Un total de 900 échantillons ont été soumis au analyses sérologiques au

sein de laboratoire de recherche LBRA (Université de Blida).

Après le signalement d’un cas suspect par l’un des vétérinaires chargé de suivi, nous

nous sommes déplacés dans un délai de 1-2 jours pour effectuer la première série de

prélèvements et remplir la fiche de prélèvement.

Concernant le protocole de prélèvement, pour chaque élevage, nous avons fait deux

séries de prélèvements, une dite prélèvement précoce faite dès le début de l’infection, 1 à 2

jours au maximum, et l’autre tardive se fera 2-3 semaines plus tard (pour mettre en évidence

une éventuelle séroconversion).

Les prélèvements ont été effectués au niveau de la veine alaire et réalisés directement

dans l’élevage (15 échantillons/élevage), afin de garantir la représentativité des échantillons,

les prélèvements de sang ont été réalisés au hasard au sein d’un lot.

Une fois les prélèvements sanguins effectués dans des tubes secs préalablement

identifiés (environ 3 ml/poule afin de pouvoir exécuter les différentes analyses à partir du

même sérum)

Ils ont été directement acheminés au laboratoire où ils ont subi le jour même une

centrifugation (5000 Tours/mn pendant 10 mn) en vue de récolter les sérums qui ont été par

la suite conservés dans des tubes Eppendorf, identifiés et congelés à -20 °C.

Une fois le nombre de sérums prévus atteint (900 Sérums), les prélèvements on fait

l’objet des examens sérologiques.
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3. Méthode au laboratoire (Sérologie) :

La technique Elisa indirecte a été effectuée en utilisant des kits de la société ID.vet

Innovative Diagnostics : ID Screen®
NDV, IBV et IBDV Indirect.

Les groupes de prélèvements effectués à différentes dates et provenant des différents

bâtiments d’élevages ont été simultanément analysés avec le même kit afin d’assurer la

comparabilité des résultats fournis par le test et de bien interpréter la cinétique des anticorps

(Ac) ; les sérums ont été dilués au 1/500e.

La lecture des plaques Elisa a été faite à l’aide d’un spectrophotomètre DIA LAB ELX

800 muni d’un filtre de 450 nm. La densité optique (DO) obtenue a été transformée en titre

d’Ac, la transformation des DO, les tests de validité, les titres moyens, et le coefficient de

variation ont été automatiquement calculés par bande et par série de prélèvements à l’aide

d’un logiciel fourni par le laboratoire (IDSoftTM).

 Information générale :

Ce kit de diagnostic est destiné à la mise en évidence d’anticorps dirigés contre le virus de

la maladie d’ IBD.

Il permet d’apprécier la quantité d’anticorps spécifique présents dans les sérums de

poules.

 Description et principe :

- Les cupules sont sensibilisées avec l’antigène IBD purifié.

- Les échantillons à tester et les contrôles sont distribués dans les cupules. Les anticorps

spécifiques d’ ND, BI et IBD, s’ils sont présents, forment un complexe antigène-

anticorps.

- Un conjugué anti-poule marqué à la peroxydase (HRP) est distribué dans les cupules.

Il se fixe aux anticorps anti- ND, BI et IBD, formant un complexe antigène-anticorps-

conjugué-HRP.

- Après élimination du conjugué en excès par lavage, la réaction est révélée par une

solution de révélation (TMB)
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- La coloration qui en résulte est liée à la quantité d’anticorps spécifiques présents dans

l’échantillon à tester :

- En présence d’anticorps dans l’échantillon, il apparait une coloration bleue qui devient

jaune après blocage.

- En l’absence d’anticorps dans l’échantillon, il n’apparait pas de coloration.

- La lecture est réalisée à 450 nm.

 Composants du kit

o Réactifs :

- Microplaques sensibilisées avec l’antigène IBD purifié

- Contrôle positif

- Contrôle négatif

- Tampon de dilution 14

- Conjugué concentré (10X)

- Tampon de dilution 3

- Solution de lavage concentrée (20X)

- Solution de révélation

- Solution d’arrêt (0.5M).

1. Le conjugué, les contrôles, et la solution de révélation doivent être stockés à 5°C (+/-

3°C)

2. Les autres réactifs peuvent être stockés entre +2°C et +26 °C.

3. Les composants portant la même dénomination (solution de lavage, diluants) peuvent

être utilisés dans l’ensemble de la gamme IDvet.

 Matériel nécessaire :

1. Pipettes de précision mono ou multi-canaux capables de délivrer des volumes de 5µl,

10µl, 100µl, 200µl.

2. Embout de pipette à usage unique.

3. Lecteur de microplaque à 96 puits.

4. Eau distillée ou désionisée.

5. Système de lavage manuel ou automatique.
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 Préparation des échantillons :

Pour réduire la différence des temps d’incubation entre les échantillons, il est possible de

préparer une microplaque de 95 puits contenant les échantillons à tester et les échantillons de

contrôle, puis de les transfère dans la plaque ELISA avec pipette multicanaux.

 Préparation de la Solution de lavage :

Si nécessaire, ramener la solution de lavage concentrée (20X) à température ambiante

(21°C + /-5°C) et bien agiter pour assurer la dissolution des cristaux.

Préparer la solution de lavage (1X) par dilution de la solution de lavage (20X) dans de l’eau

distillée /désionisée.

 Mode opératoire :

Ramener tous les réactifs à température ambiante (21°C +/- 5°C) avant l’emploi et les

homogénéiser par retournement ou au vortex.

1. Les échantillons sont dilués au 1/500 en Tampon de dilution 14. Dans une pré-plaque

de pré-dilution, ajouter

- 245 µl de Tampon de dilution 14 dans chacun des puits.

- 5 µl du Contrôle Négatif dans les cupules A1 et B1.

- 5 µl du Contrôle Positif dans les cupules C1 et D1.

- 5 µl d’échantillons à tester dans les cupules restantes

2. Dans la plaque ELISA, ajouter

- 90 µl de Tampon de dilution 14.

- 10 µl des échantillons pré-dilués ci-dessus.

3. Couvrir la plaque et incuber 30 minutes (+/-3min) à température ambiante (21°C+/-

5°C).

4. Préparer le Conjugué 1X en diluant conjugué concentré 10X au 1/10éme en Tampon

de dilution 3.

5. Laver 3 fois chaque cupule avec environs 300 µl de solution de lavage 1X. Eviter le

dessèchement des cupules entre les lavages.

6. Distribuer 100 µl de Conjugué anti-poule-HRP 1X dans chaque cupule.

7. Couvrir la plaque et incuber 30 minutes (+/-3 min) à température ambiante (21°C +/-

5°C).

8. Laver 3 fois chaque cupule avec environ 300µl de solution de lavage 1X. Eviter le

dessèchement des cupules entre lavages.
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9. Distribuer 100 µl de Solution de révélation dans chaque cupule.

10. Incuber 15 min (+/- 2 min) à température ambiante (21°C +/- 5°C) à l’obscurité.

11. Distribuer 100 µl de Solution d’arrêt dans chaque cupule pour arrêter la réaction.

Ajouter la solution d’arrêt dans le même ordre qu’en étape #9.

12. Mesurer et enregistre les densités optiques à 450nm.

 Validation :

Le test est validé si :

 La valeur moyenne de densité optique des controles positifs (DOCP) est

supérieure à 0.250.

DOCP >0.250

 Le rapport entre la moyenne des Contrôles Positifs (DOCP) et la moyenne des

Contrôles Négatifs (DOCN) est supérieure à 3.

DOCP /DOCN>3

 Interprétation

Pour chaque échantillons, calculer le S/P et le titre en anticorps ;

1-Calcul du rapport S/P

S/P = DO échantillon - DOCN

DOCP - DOCN

2- Calcul du titre en anticorps

Log10 (titre) = 0.97x log10 (s/p) + 3.449 titre = 10log
10

(titre)
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4. Facteurs de risque :

A côté des prélèvements, les données zootechniques et sanitaires sont relevées à

chaque prélèvement, soit en interrogeant l’éleveur, le vétérinaire chargé du suivi d’élevage

(lésions, suspicions), soit par l’observation directe. De manière générale, l’enquêteur essaie de

vérifier par l’observation toutes les informations obtenues.

Les informations collectées donnent lieu à une fiche signalétique identifiant l’élevage

et une fiche de suivi caractérisant l’évolution de l’état général du troupeau.

Les paramètres qui sont pris en considération : la région, le climat, saison, l’âge,

l’effectif, la souche, l’hygiène, le protocole de vaccination qui a été relevé (âge de

vaccination, type de vaccin et mode d’administration du vaccin), la suspicion, la mortalité. A

côté des données précédentes, l’éleveur indique si la maladie s’est manifestée sur les bandes

en présence ou sur les bandes précédentes. Cet élément est un indicateur de la pression virale

sauvage propre à l’élevage.
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Tableau 4: A summary of characteristics of studied flocks.

Traits class Number of

flock

Percentage

(%)

Area East 8 26.6

Center 9 30.0

West 13 43.3

Climate Dry 12 40.0

Wet 18 60.0

season Autumn 6 20.0

Summer 20 66.6

Spring 4 13.3

Age (day) ≤30 8 26.6 

>30 22 73.3

Size of flock ≤3000 4 13.3 

3000-4000 11 36.6

≥4000 15 50.0 

Strain Arbor acres 14 46.6

Cobb 500 5 16.6

Hubbard F15 11 36.6

Hygiene Good 7 23.3

Intermediate 9 30.0

Bad 14 46.6

Vaccination

protocol*

1 9 30.0

2 13 43.3

3 8 26.6

Mortality <10 6 20.0

≥10 24 80.0 

Vaccination protocol, 1: primo vaccine with one booster vaccine; 2: primo

vaccine without booster vaccine; 3: primo vaccine with two booster vaccine
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1. Analyses statistiques :

Premièrement, les statistiques descriptives ont été utilisées pour caractériser les

troupeaux selon les différents facteurs. Ainsi, des analyses statistiques ont été effectuées avec

le logiciel SAS (Version 9.1.3, SAS Institute Inc., Cary, NC). Avant d'effectuer une analyse

statistique, l'examen des distributions de titres d'anticorps est indiqué en utilisant (PROC

UNIVARIATE, Shapiro-Wilk test). Le titre d'anticorps de la maladie au cours du temps a été

analysé en ajustant un modèle linéaire général mixte en utilisant la procédure MIXED de SAS

pour évaluer la séroconversion entre la première et la deuxième collecte de sérum. Ensuite,

l'effet de la probabilité de sero-conversion a été évalué à l'aide de modèles multivariables à

effets mixtes (PROC GENMOD), en utilisant une distribution normale et relier ses fonctions

de liaison et les troupeaux comme effet aléatoire. Les variables offertes au modèle

comprenaient la zone, les protocoles de vaccination, la saison, les souches, le climat,

l'hygiène, la taille des troupeaux et l'âge. Le dépistage initial des variables a été effectué à

l'aide d'une procédure manuelle inversée par étape avec des variables significatives (P <0,1),

restant dans le modèle. Enfin, la sensibilité et la spécificité de la détection de la maladie selon

les signes cliniques et les lésions ont été calculées à l'aide de l'évaluation du test de diagnostic

de Win Episcope 2.0.
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III. Résultats :

1. Enquête épidémiologique :

1. Suspicion :

Tableau 08 : Répartition des maladies selon la suspicion.

Figure 13 : Répartition des maladies selon la suspicion

Nos résultats montrent que la bronchite infectieuse est la pathologie la plus

suspectée sur terrain (53.30%), puis la Newcastle et enfin la maladie de Gumboro.

2. Région :

Tableau 9 : Répartition des élevages selon la région.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Région Est 8 26.6%

Centre 9 30%

Ouest 13 43.3%

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Suspicion BI 16 53.3%

ND 9 30%

IBD 5 16.6%

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

BI ND IBD

53,30%

30%

16,60%
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Figure 14: Répartition des élevages selon la région.

Notre étude a été repartie en 3 zones : Est (26.6%. 8 bâtiments), Centre (30%. 9

bâtiments) Ouest (43.3%.).

3. Climat :

Tableau n 10 : répartition des élevages selon le climat.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Climat Sec 12 40%

Humide 18 60%

Figure 15 : Répartition des élevages selon le climat.
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D’après les résultats obtenus de notre enquête, le climat humide représente 60%

des élevages prélevés alors que le climat sec représente les 40% restantes.

4. Saison :

Tableau 11 : Répartition des élevages selon la saison

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Saison Automne 6 20%

Eté 20 66.6%

printemps 4 13.3%

Figure 15 : Répartition des élevages selon la saison

D’après notre enquête, nous avons constaté que la répartition des élevages selon la

saison est comme suit : l’été avec 66.60%, 20% en automne et 13.3% en printemps.

5. Age :

Tableau 12 : Répartition des sujets prélevés selon l’age.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Age (jours) ≤30 8 26.6% 

≥30 22 73.3% 

20%

66,60%

13,30%

AUTOMNE ÉTÉ PRINTEMPS
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Figure 16 : Répartition des sujets prélevés selon l’âge.

Le tableau et la figure 5 expriment les différentes tranches d’âge des sujets

prélevés : 73.30 % ≥ 30 jours et  26.60 % ≤ 30 jours.  

6. Effectif :

Tableau 13 : Répartition des élevages selon l’effectif.

Paramètres Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Effectif ≤3000 4 13.3% 

3000-4000 11 36.6%

≥4000 15 50% 

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

≤30 ≥30

26,60%

73,30%



Partie expérimentale

57

Figure 17 : Répartition des élevages selon l’effectif.

D’après l’enquête effectuée, nos élevages sont réparties selon l’effectif comme suit :

50 % : ≥ 4000 sujets, 13.30% : ≤3000 sujets et 36.60% entre 3000-4000 sujets.  

7. Souche :

Tableau 14 : Répartition des élevages selon la souche utilisée.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Souche Arbor acres 14 46.6%

Cobb 500 5 16.6%

Hubbard f15 11 36.6%

FIGURE N 18 : Répartition des élevages selon la souche utilisée.
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Nos résultats montrent que les souches utilisées au sein des élevages prélevés sont :

ARBOR ACRES (46.60%), HUBBARD F15 (36.60%) et COBB 500 (16.60%).

8. Hygiène :

Tableau n 15 : L’état d’hygiène des élevages prélevés.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Hygiène Bonne 7 23.3%

Intermédiaire 9 30%

Mauvaise 14 46.6%

Figure 19 : L’état d’hygiène des élevages prélevés.

D’après notre enquête, les résultats obtenus montrent que l’état d’hygiène dans les

élevages prélevés est mauvaise dans la plus part des bâtiments (46.6%), bonne (23.3%) et

moyenne (30 %).

9. Vaccination :

Tableau n 16 : Les protocoles de vaccinations appliqués.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Protocole de

vaccination *

1 9 30%

2 13 43.3%

3 8 26.6%

23,30%

30%

46,60%

BONNE INTERMIDIAIRE MAUVAISE
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*Protocole de vaccination, 1: primo-vaccination avec un rappel; 2: primo-vaccination sans un rappel; 3: primo-
vaccination avec deux rappels.

Figure 20 : Les protocoles de vaccinations appliqués.

D’après le tableau et la figure 9, trois protocoles de vaccination sont utilisés au cours

des élevages prélevés : protocole 1 (30%) et protocole 2 (43.3%) et 26.6% pour le protocole3

10. Mortalité :

Tableau 17 : Le taux de mortalités enregistré dans les élevages prélevés.

Paramètre Classe Nombre d’élevage Pourcentage

Mortalité ≤10% 6 20% 

≥10% 24 80% 

Figure 21 : Le taux de mortalités enregistré dans les élevages prélevés.
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Nos résultats montrent que 80% des élevages prélevés présentent un taux e

mortalité ≥10 %, alors que 20% restantes enregistre un taux ≤10%. 

B. Etude de la séroconversion :

Au total, 30 élevages testés, au total 30 élevages, 07 (16,66%) élevages ont présenté

une sero-conversion avec CV faible (7 à 47%). Dans ces 07 élevages, nous avons enregistré

05 (71,42%) des élevages qui ont montré des signes spécifiques (cliniques et lésionnels) et

taux de mortalité variable (8-25%) (Tableau 5).

Tableau 1: Flocks repartition according suspicion, positive seroconversion

and co-infection.

Traits class Number of

flock

Percentage

(%)

Suspicion* ND 16 53.3

BI 9 30.0

IBD 5 16.6

Positive

Seroconversion

ND 19 63.3

BI 12 40.0

IBD 7 23.3

Co-infection ND/IB 2 6.66

ND/IBD 2 6.66

IB/IBD 2 6.66

ND/IB/IBD 1 3.33

*Diseases detection using clinical and lesional signs.

C. Etude de la fiabilité de diagnostic :

Ainsi, en utilisant des signes cliniques et lésionnels pour détecter les trois maladies,

nous avons vu une spécificité très élevée (100%). Dans un autre mot, tous les sujets

soupçonnés d’IBD ont eu une conversion sémantique. Cependant, les sensibilités étaient

respectivement 71,4% pour IBD. Dans trois maladies, le diagnostic clinique et lésionnel était

fiable (tableau 1).
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Tableau 2: Diagnostic sensitivity (%) and specificity (%), with 95 percent confidence

intervals (CI) and true Prevalence of test based on lesional signs of detecting ND, BI and

IBD.

Pathology Sensitivity (%)

(95%CI)

Specificity (%)(95%CI) True Prevalence (%)

(95%CI)

ND 85.0 (69.4,100) 100.0 (100.0, 100.0) 64.5 (47.7, 81.4)

BI 75.0 (50.5,99.5) 100.0 (100.0, 100.0) 40.0 (22.5, 57.5)

IBD 71.4 (38.0,104.9) 100.0 (100.0, 100.0) 23.3 (8.2, 38.5)

D. Les facteurs influençant l’apparition de l’ IBD :

Table 3: Effects of protocols of vaccination, season, strain, climate, hygiene, size of flock and
age groups on the seroconversion for IBD.

Factors Value Prevalen
ce

Estimate SE 0R 95%CI P

protocols of
vaccination*

1 28.5 -0.08 0.29 0.92 0.52-1.63 0.77

2 57.1 0.39 0.20 1.48 0.98-2.22 0.04
3 14.2 Ref

season autumn 14.2 -0.20 0.15 0.81 0.60-1.09 0.16
Spring 28.5 0.37 0.19 1.44 0.98-2.12 0.04
Summer 57.1 Ref

strain Arbor
acres

57.1 0.22 0.14 1.25 0.94-1.65 0.11

Cobb 500 0.00 -0.07 0.25 0.92 0.56-1.54 0.77
ISA 42.85 Ref

climate Wet 71.4 0.12 0.18 1.13 0.79-1.63 0.48
Dry 28.5 Ref

hygiene Good 57.1 0.50 0.17 1.65 1.16-2.34 0.00
Intermedia
te

14.2 0.01 0.14 1.02 0.77-1.34 0.88

Bad 28.5 Ref

size of flock 3000-4000 57.1 0.21 0.17 1.24 0.88-1.73 0.20
≥4000 28.5 -0.04 0.17 0.95 0.68-1.33 0.78 
≤3000 14.2 Ref 

Age (day) >30 42.8 -0.36 0.14 0.69 0.52-0.91 0.009

≤30 57.1 Ref 
Vaccination protocol, 1: primo vaccine with one booster vaccine; 2: primo vaccine without

booster vaccine; 3: primo vaccine with two booster vaccine
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Pour les IBD, lorsque le protocole 2 a été appliqué, les élevages étaient

significativement plus sero-convertis par 48% (OR = 1,48, p = 0,047) par rapport au protocole

3 et lorsque les élevages ont été échantillonnés au printemps, la séroconversion était plus

élevée de 45% (OR = 1,447, p = 0,048) par rapport à l'été. En outre, les élevages ayant une

bonne hygiène ont été plus serotés en 65% (OR = 1,65, p = 0,004) par rapport à une mauvaise

hygiène et les élevages ayant un sujet supérieur à 30 jours ont été moins serotés en 30% (OR

= 0,69, P = 0,009) par rapport à un sujet de moins de 30 jours. Cependant, nous n'avons

observé aucun effet significatif de la souche, du climat et de la taille d’élevage sur la

conversion sérologique pour IBD (tableau 3).
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IV. Discussion :

1. Etude de la séroconversion :

Les résultats de la présente étude ont largement confirmé nos prévisions. Les

élevages échantillonnés sont suspectés d'être infectés par des maladies virales telles que la BI,

qui expriment des symptômes cliniques et des lésions typiques avec une morbidité et une

mortalité élevées. La vaccination utilisée est un vaccin vivant pour tous les élevages. Nos

résultats d'analyse sérologique montrent que les élevages échantillonnés présentent une

séroconversion positive de 16.66% pour IBD.

La loi d'immunité de la maladie virale est établie selon la sérologie, la détection

d'anticorps entraîne indirectement une infection ou une vaccination (Picault et al., 1993 ;

Fournier et al., 1995 ; Brigitte et al., 1997). D'autre part, les bandes protégées doivent avoir

une moyenne élevée de titre que le seuil de protection pour toutes les dates de l'analyse, sans

être très élevé, le titre résultant de la vaccination ou en l'absence de toutes sortes de signes

cliniques (Gardin et al, 2002).

Les manifestations cliniques et les mortalités post-mortem des oiseaux affectés

peuvent aider à diagnostiquer une maladie, mais un diagnostic de laboratoire est nécessaire

pour la confirmation des maladies (Banda, 2002 ; Hasan et al, 2010). Cependant, des

épidémies ont été signalées dans des populations vaccinées malgré le fait que la vaccination

est largement appliquée (Alexander, 2003 ; van Boven et al, 2008).

Bien que, le test ELISA ne permette pas la distinction entre les anticorps post-

vicinaux et les anticorps post-infectieux en cas de vaccination avec le vaccin inactivé, nous

devons donc tenir compte de l'absence de signes cliniques, mais le vaccin vivant produit un

taux très bas en le comparant avec un passage viral (van den Berg et al, 2000).

Généralement, pour la précision, des échantillons appariés sont nécessaires. Le

premier échantillon est pris au moment de la maladie et le deuxième échantillon deux à quatre

semaines plus tard (De Wit, 2000 ; Lopez, 2006). L'apparition d'anticorps entre deux sérums

successifs généralement échantillonnés dans un intervalle de 10 à 21 jours indique que le
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premier contact a eu lieu autour du premier instant d'échantillonnage. Une concentration

d'anticorps augmente entre 02 sérums. Cette augmentation indique que nous avons eu une

stimulation du système immunitaire qui pourrait être due à une infection récente ou à une

réactivation virale symptomatique ou non. En l'absence de vaccination, la présence d'anticorps

spécifiques contre un virus indique que le virus a infecté l'oiseau à un moment donné

(Alexander et al, 2004). Cependant, l'interprétation des résultats de ces tests sérologiques est

compliquée par le fait que les anticorps infectieux sont induits par les vaccins ne peuvent être

différenciés et qu'il existe peu de données disponibles sur leur performance et les modalités

d'interprétation des résultats (Auvigne et al, 2013).

(Mayo, 2002; Aldous et al, 2001).

2. Les facteurs influençant l’apparition de l’IBD :

Pour IBD, lorsque le protocole de vaccination 2 a été appliqué (un vaccin vaccinal

sans rappel), les élevages étaient significativement plus sero-convertis de 48% par rapport au

protocole de vaccination 3. La vaccination des oiseaux est un outil majeur pour la prévention

et le contrôle de la maladie. Cependant, les vaccins traditionnels inactivés et vivants atténués

souffrent d'inconvénients dus à une inactivation ou à une réversion incomplète du pathogène

atténué dans la forme virulente (Muskett et al, 1985; Gupta et al, 2014).

Le succès de la vaccination dépend également du choix du vaccin Souche et

protocole de vaccination (Van den Berg et al, 2000). L'administration du vaccin à travers l'eau

est le moyen le plus utilisé dans les troupeaux, car il est facile, rapide et moins stressant et

moins coûteux, mais c'est le moyen le moins efficace car la réponse du système immunitaire

est irrégulière et faible, elle est due à la mauvaise substance chimique Et la qualité

microbiologique de l'eau en plus de la présence de métaux lourds (fer, cu ... ext) qui inactivent

le virus vaccinal, les lots primo-vaccinés avec le vaccin inactivé sont fortement protégés, ce

qui souligne l'importance de la vaccination primo (Brigitte et al, 1997) .

Ainsi, lorsque les élevages ont été échantillonnés au printemps, la conversion

séropositive était plus élevée de 45% par rapport à l'été. D'autre part, la maladie de Gumboro

apparaît à égalité de fréquence quelle que soit la saison. Diallo (1978) a montré l'apparition de

la maladie pendant toute l'année avec deux sommets un en Avril et deuxième en juillet. Cette
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étude a montré une sérologie positive quel que soit le mois qui est le même avec le précédent

(Picault et al., 1993).

Cependant, les pools de sérums appartenant aux troupeaux soupçonnés de la maladie

de Gumboro ne sont pas détectés, sauf en avril, ce qui est semblable à l'observation de Diallo

et Picault, mais aussi en décembre et en janvier qui diffère avec ces remarques. La maladie de

l'IBD présente une prévalence élevée pendant la saison humide et chaude (Raveloson, 1990).

De plus, les élevages ayant une bonne hygiène ont été plus serotés en 65% que dans

une mauvaise hygiène. D'autre part, bien que la prévention de la maladie de l'IBD soit basée

sur l'hygiène et la prophylaxie médicale. Cependant, nous devons souligner le fait qu'aucun

vaccin ne peut résoudre le problème de la maladie d'IBD si les précautions requises ne sont

pas prises, telles que le respect des méthodes de reproduction tout-en-tout, le nettoyage et la

désinfection des troupeaux et le vide sanitaire (Orsi et al, 2010).

Les troupeaux ayant un sujet supérieur à 30 jours étaient moins séquestrés de 30%

par rapport à un sujet de moins de 30 jours. L'IBD est une maladie virale aiguë hautement

contagieuse de jeunes poulets de 3-6 semaines (van den Berg et al, 2000; Lillehoj et al, 2003;

Hasan et al, 2010; Gupta et al, 2014), période qui a été la bourse de Fabricius Atteint son

développement maximal avec l'apparence des signes cliniques. Pensée, les infections avant

l'âge de 3 semaines sont généralement subcliniques.

Selon Khan et al (2005), elle est considérée comme la forme la plus importante de la

maladie en raison des pertes économiques importantes qu'elle entraîne, y compris l'altération

de la croissance et l'immunosuppression (van den Berg et al, 2000; Guérin et al, 2008 ; Abao

et al, 2015). La gravité des signes dépend de la souche du virus et de l'âge et de la race des

poulets (Van den Berg et al., 1991; Hasan et al, 2010).
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Conclusion :

L'étude sérologique menée dans cette étude a révélé que la prévalence d’IBD était

16,66%. De nombreux facteurs sont responsables de l'apparition de ces maladies. En effet,

les animaux dont l'âge était supérieur à 30 jours étaient moins susceptibles d'avoir une IBD

et que les élevages n'avaient pas reçu de vaccin anti-inflammatoire contre les IBD étaient

probablement exposés à développer cette maladie.

Fait intéressant, la bonne hygiène était un facteur de risque d’IBD chez les élevages

étudiés. Finalement, l'échantillonnage à la saison printanière a permis de détecter les MII et

de la diminuer.

L’enquête sérologique montre que la ND, BI et IBD représente toujours un problème

pour l’élevage avicole malgré la vaccination systématique, ce qui pourrait témoigner

d’échecs vaccinaux sur le terrain. Nombreux sont les facteurs qui contribuent à l’aggravation

des infections virales, toutefois, il serait possible de limiter ses dégâts en améliorant les

conditions d’élevage.

L’usage des vaccins inactivés pourrait aussi renforcer la capacité de défense des

organismes sensibles. Pour éviter que les élevages avicoles ne subissent en permanence des

effets de nombreuses maladies virales, des efforts dans la surveillance épidémiologique

devraient être entrepris.

L'aviculture joue un rôle socio-économique important dans l'économie des pays en

développement. En revanche, elle se pratique dans des conditions d'élevage sommaires,

constituant le lit des infections, ceci, est à l'origine de la faible productivité. Un meilleur

contrôle et une meilleure conduite de cet élevage permet une optimisation de ce secteur

d'activité.
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Résumé : Dans cette étude, nous nous sommes concentrés sur l'étude séro-épidémiologique de la

maladie de Gumboro dans le centre d'Algérie, grâce à une l'enquête et une analyse de échantillons en

laboratoire utilisant une méthode de dosage immunitaire (ELISA).

Nos résultats sérologiques montrent qu'un total de 30 élevages (1200 sérums), 16,66% des

élevages ont été une séro-convertis pour IBD. En ce qui concerne la séroconversion pour IBD, lorsque le

protocole de vaccination a été appliqué, les élevages étaient significativement plus susceptibles de se

convertir en sero de 48% (OR = 1.48, p = 0.047) et lorsque les élevages ont été échantillonnés au

printemps, le risque de séroconversion était plus élevé de 45% (OR = 1.447, p = 0.048). En outre, les

élevages ayant une bonne hygiène étaient plus susceptibles de se convertir en 65% (OR = 1,65, p =

0,004) et les élevages ayant un sujet supérieur à 30 jours étaient moins séquestrés de 30% (OR = 0,69, p

= 0,009).

Nombreux sont les facteurs qui contribuent à l’aggravation des infections virales, toutefois, il

serait possible de limiter ses dégâts en améliorant les conditions d’élevage.

Mots clés: Enquête, sérologique, IBD, poulet de chair, Centre d’Algérie.

Abstract : In this study, we focused on the seroepidemiological study of Gumboro disease in central

Algeria, through an investigation and analysis of laboratory samples using an immune assay (ELISA)

method.

Our serological results show that a total of 30 farms (1200 sera), 16.66% of the farms were a

sero-converted for IBD. With regard to seroconversion for IBD, when the vaccination protocol was

applied, the farms were significantly more likely to convert sero 48% (OR = 1.48, p = 0.047) and when

the farms were sampled in the spring , The risk of seroconversion was 45% higher (OR = 1.447, p =

0.048). In addition, farms with good hygiene were more likely to convert to 65% (OR = 1.65, p = 0.004)

and farms with a subject greater than 30 days were less sequestered by 30% (OR = 0, 69, p = 0.009).

Many factors contribute to the worsening of viral infections, however, it would be possible to

limit its damage by improving the conditions of rearing.

Key words: Inquiry, serology, IBD, broiler chicken, Center of Algeria.

فيالأمعاءالتھابلمرضوبائيالالمصلیةالدراسةعلىركزناالدراسة،ھذهفي:ملخص

طریقةباستخدامالمختبراتفيوالعیناتالتحقیقتحلیلخلالمنالجزائر،وسط

).ELISA(المناعي

من٪16.66،)الأمصال1200(مزارع30مجموعھماأنالمصلیةنتائجناتظھر

تطبیقتماعندمIBDلالمصليالانقلابیتعلقوفیما.IBDلالمصلیةتحویلتمالمزارع

OR(٪48المصلیةإلىلتحویلھاكبیرااحتمالاأكثرالمزارعوكانتالتطعیم،بروتوكول

الانقلابخطركان،الربیعفصلفيالمزارعمنعیناتأخذتموعندما)0.047=ع،1.48=

OR(٪45بنسبةأعلىالمصلي = جودأسرابكانتذلك،إلىوبالإضافة).0.048=ع،1.447

OR(٪65لتصبحعرضةأكثرالجیدةالنظافة = حواليمنأكثرمعوالمزارع)0.004=ع،1.65

OR(٪30عنیقلومعزولایوما30 = ).0.009=ص،0،69

ومعالفیروسیة،الالتھاباتتفاقمفيتساھمالتيالعواملمنالعدیدھناك

.التكاثرظروفتحسینطریقعنالأضرارمنللحدالممكنمنسیكونفإنھذلك،

.الجزائرمركزاللاحم،،IBDالمصلیة،المسح،:البحثكلمات
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