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Résumé :

Une bonne conduite d’élevage de poulets de chair, nécessite un bon entretien
des batiments.

Aussi et afin d’assurer le bon développement des poussins jusqu’a leur dge adulte, il est
nécessaire de respecter certains points tels que :

e Les normes d’élevage (conception du batiment et I'étude du terrain avant d’entamer toute
démarche)

e Les conditions d’ambiance (litiere séche et propre pour éviter toute sorte de contamination,
une bonne ventilation et un éclairage suffisant)

e Les éléments de comptabilité et de gestion ainsi que I’hygieéne qui est I'élément clé pour
éviter les différentes pathologies et leurs complications.

Mots clés : Elevage, poulets de chair, pathologies.



Abstract:

A good livestock management requires good maintenance on the scale of the buildings
concerned.

And to ensure proper development of the chicks until adulthood, it is necessary to espect
certain points such as:

* Husbandry standards (building design and study of the field before taking any action)

e Environmental conditions (dry and clean bedding to prevent any kind of contamination
proper ventilation and adequate lighting)

e Elements of accounting and management as well as hygiene is the key to prevent various
diseases and their complications.

Key words: husbandry, chicken, diseases.
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Introduction :

Le développement de I'aviculture en Algérie constitue le meilleur recours pour satisfaire les
besoins de la population en protéines animales. En effet, prés de deux millions de personnes
ont amélioré leur ration alimentaire du point de vue protéique tel que relaté par
(Anonyme ,2011).

Au cours des quinze derniéres années, I'Algérie a marqué une nette croissance dans sa
production avicole, puisqu’elle est classée comme troisieme pays arabe producteur de viande
blanche (13 ,9%), aprés I’Arabie saoudite (23,2%), et Egypte (16,7%).

Cependant, des techniques d’élevage peu développées, et une mauvaise gestion font en
sorte que certaines pathologies apparaissent, conduisant ainsi a des pertes parfois tres
coliteuses. La santé des animaux est essentielle a la réussite d’un élevage. D’ou I'importance de
la prévention. Les problémes sanitaires sont fréquemment la conséquence d’erreurs au niveau
de la détention ou de I'alimentation, de carences dans I'hygieéne ou de stress, lorsqu’ils ne sont
pas dus a des agents infectieux.

Optimiser la détention et I'alimentation permet de prévenir un grand nombre de maladies,
méme lorsqu’il s’agit de maladies parasitaires, bactériennes ou virales, du moins dans une

certaine mesure (Anonyme , 2008).
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Chapitrel : Conduite d’élevage de poulets de chair

1. Conduite d’élevage :

En élevage avicole, la pratique de la bande unique (un seul age et une seule souche par

ferme) de facon a respecter le systéme (tout plein- tout vide) constitue la régle d’or de I'élevage

(Anonyme,2015).

En effet, la réussite de la conduite d’élevage nécessite la maitrise par l'aviculteur de

plusieurs composantes relatives a :

e L’hygiéne.

e Les normes d’élevage.

e Les conditions d’ambiance.

e Les éléments de comptabilité et de gestion. (Anonyme,2015).

1.1. Nettoyage des batiments d’élevage :

Opération longue et difficile ; surtout trés importante car une bonne désinfection n'est

possible (efficace), que sur des surfaces tout a fait propres.

1.1.1. Le pré nettoyage :

Retirer les cadavres de la litiere et les évacuer (équarrissage ou incinération).
Vidanger le circuit et le systeme d’abrévement sur la litiere.

Nettoyage, et détartrage de I'ensemble du circuit d’eau avec soit I'eau de javel soit
un acidifiant et le laisser agir 12h, double ringage a I’eau claire potable avec vidange
sur la litiere recharger en eau potable chlorée en 20 ppm (20mg /1) soit 530 ml d’eau
de javel a 12°chorométriques pour 1000 litres d’eau et le laisser agir pendant 24h

puis vidanger I’ensemble du circuit d’eau sur la litiere.

Evacuer la litiere humidifiée vers 'extérieur, et ne pas stoker le fumier & proximité
des batiments et I'enfouir dés que possible ou le mettre sous une bache de facon a

ne pas contaminer les élevages voisins.

Racler ou balayer le sol pour éliminer tout reste de fumier et gratter les salissures ;
cela consiste a éliminer les grosses salissures (déjection et débris d’aliments) qui
peuvent échapper lors du balayage, avec une brosse ou un grattoir. Cette opération
permet un contact efficace de I'eau du détrempage et du détergent sur les surfaces,
et elle limite les éclaboussures et les projections importantes des déjections lors du

lavage a haute pression.



® Dépoussiérer (par un aspirateur industriel si possible) les parties hautes des
batiments, de maniére a oOter les toiles d’araignées, salissures sur les poutres ou les
plafonds.... Cela permet d’éviter une dissémination aérienne de la salle par les
poussiéres en suspension, sur lesquelles les germes sont présents. Cette opération
peut étre aussi réalisée au moyen d’'un simple tuyau d’eau ou un jet de plat de la

pompe a haute pression.

® Sortir le petit matériel ; le matériel utilisé doit étre nettoyé a I'extérieur de la salle sur
une aire de nettoyage, immergé dans une solution détergente pendant au moins 15
minutes, lavé a la brosse ou au jet, rincé enfin, désinfecté par immersion dans une
solution désinfectante diluée a la concentration de triple homologation (bactéricide ;
fongicide et virucide) pendant 20 minutes.

® Procéder aux réparations si nécessaire, afin de rendre les locaux étanches aux
oiseaux et aux rongeurs, boucher les égouts et prévoir de ne laisser passer que les

effluents traités (Anonyme,2019).

1.1.2. Le nettoyage proprement dit :

Comprendra toujours au moins deux phases incontournables :
e Phase de détergence : au cours de laquelle les souillures sont décollées de leur substrat
et maintenues en suspension.
e Phase de décapage : qui peut étre menée manuellement (brossage et balayage) ou a
I'aide d’un jet d’eau ou encore avec une pompe a haute pression, elle évacue
I'ensemble souillures- détergent, afin d’obtenir une surface nue et propre (Anonyme,

2019).

a. Trempage ou tremper le batiment :

Le but de cette étape est le ramollissement des souillures par I'apport d’eau. Un bon
trempage permet une meilleure pénétration du détergent et le décollement plus facile des
souillures lors du décapage. Ceci a pour conséquences un gain de temps lors du décapage
(pouvant atteindre 40%). Une diminution de la consommation d’eau et une usure moindre des
surfaces. Le trempage doit intervenir de préférence les heures qui suivent le départ des
animaux afin d’éviter le desséchement trop important des matiéres organiques.

En effet les souillures organiques (déjection et aliments) ont tendance a se stratifier et se

compacter, dans toutes les surfaces (murs, sols, équipements, plafonds).



e Doit étre aspergé a raison de 1,5 litre d'eau/m?. Le trempage doit étre automatisé
par des systéemes mobiles (tourniquets d’arrosage de jardin). Pour commencer a
décaper ; une étude néerlandaise préconise un délai de 3a 5h : moins de 2h,
I'humidité commence a sécher (a moduler en fonction du climat local et de la saison)
(Anonyme,2019).

Tableau 1 : linfluence du temps de trempage sur le temps de décalage

(Anonyme,2019).

Temps de trempage en

heure 1h 2.5h 3.5h 24h
temps de décapage(%) Base : 70% 60% 70%
100%

Ainsi, un trempage de 3h :30 permer de réduire le temps de décapage de 40% mais le temps de
trempage est également fonction d’autres facteurs comme :
v' Le degré de salissure.

v' Le degré hygrométrique de I’'atmosphére.
b. Détergence ou utilisation du détergent :
Représente une clé du procédé de nettoyage-désinfection, elle présente un double intérét :

® Faciliter le lavage grace a son effet dégraissant, et dénaturer le biofilm, ce qui

permet une action plus efficace du désinfectant (Anonyme, 2019).

Le produit détergent sera appliqué sur I'ensemble des surfaces. Ainsi les saletés seront
ramollies et mises en suspension, ce qui facilitera leur élimination lors du décapage (gain de
temps, diminution consommation d’eau et de la pression de décapage). De plus, grace au
détergent, la couche protectrice visqueuse (biofilm) formée par les germes est déstructurée.
L’application du détergent sur les surfaces est de 20 a 30 minutes (maximum 1 heure) mais le
produit n’aura pas le temps d’agir ; au-dela, il sécherait. Pour respecter donc cette durée, il
peut étre nécessaire dans des batiments de grandes dimension, de réaliser I'opération en deux
temps : application du détergent (suivi de décapage 30 minutes aprés) d’'un coté du batiment ;
méme opération de I'autre coté.

Enfin. La concentration en produit préconisée par le fabricant doit étre respectée, on peut

dire qu’une :



» Concentration trop élevée provoque :
v" Une perte de produits actifs.
v Des résultats non améliorés
v" Un ringage plus délicat.
v" Apparition de phénoménes annexes (mousse par exemple)
» Une concentration trop basse provoque :
v Des résultats insuffisants (les restes de souillures physiques

et microbiologiques)

v" Pert de produit puisqu’il y a consommation sans efficacité.
® Un mangue de séquestrant entrainera un dép6t de tartre...etc (Anonyme, 2019).

c. Décapage

Un décapage bien réalisé permet d’éliminer plus de 75% des germes dans un batiment, mais
également sur le matériel d’élevage.

Le décapage permet I'évacuation des souillures, réalisé au moyen d’un jet d’eau a haute
pression, et I'élimination de la matiere organique par action mécanique de facon a obtenir la
propreté visuelle des éléments et des surfaces. On peut aussi travailler avec un jet plat, pour
effectuer un décapage en élevage traditionnel, mais généralement on utilisera des appareils
d’eau a haute pression (Malzieu D, 2007).

d. Ringage :

Un dernier ringage peut s’avérer nécessaire, afin d’éliminer d’éventuelles traces de matieres
organiques et les résidus de détergents, qui pourraient nuire a l'action de certains
désinfectants.

Le meilleur ringage est obtenu avec jet plat (fort débit et faible pression). Une fois lavées
et bien rincées, les surfaces doivent paraitre parfaitement propres.

Enfin, il faut tacher de tout mettre en ceuvre pour lutte contre la décontamination, par
I'installation des pédiluves a chaque issue ou par I’épandage sur les abords immédiats de lait de
chaux. Le seul matériel efficace pour le décapage et le ringage est le suppresseur ; ou nettoyer a
haute pression (80-120 bars). L'utilisation de I'eau tres chaude (80°c) avec une solution de 50
C/L de carbonate de sodium améliore le décapage. Mais il y a des inconvénients) : 'utilisation
de I'’eau chaude (usinabilité, vapeur, brulures) font que les suppresseurs a I’eau chaude doivent
étre utilisés uniqguement par des spécialistes dans des conditions bien précises (Guy et RUDY,

2005).



1.2. Désinsectisation :

Les humains et équipements sont des facteurs qui peuvent accidentellement servir de
vecteurs a certains ectoparasites, tels que acariens, les mouche et les punaises qui sont des
sources potentielles d’agents pathologie qui affectant les oiseaux domestiques, il est donc
nécessaire de controdler le trafic des employés et des visiteurs et de désinsectiser tout matériel
et équipement entrant dans un batiment pour réduire le risque d’introduire ces arthropodes,
ces mesures sont particulierement importantes lorsque les ectoparasites peuvent survivre hors
de I'h6te quelques jours a plusieurs semaines, en prévention ou en repues a une infestation,
des insecticides (et/ou acaricides) sont utilisés entre le cycle , lors d’une infection, il est
recommandé de traiter immédiatement aprés le départ du troupeau et une deuxieme fois
avant l'arrivée du troupeau suivant, il fortement suggéré de faire une rotation entre les
insecticides (et/ou acaricides) de facon a diminuer le risque de développement de résistance

aux produits par les arthropodes (Jeanne B et al ,2015).

1.3. désinfection :

La désinfection n’intéresse que les surfaces propres ,elle s’appligue aux matériaux ,aux
canalisations d’eau et aux murs, il est important de souligner que I'efficacité de la désinfection
peut étre remise en cause, par les caractéristiques de I'eau employée, un PH acide ou basique,
la présence de matieres organiques, un titre hydrotimétrique élevé « Eau dure » sont des
facteurs antagonistes de I'activité de nombreux désinfectants. I’eau utilisée pour le nettoyage
et la désinfection, doit étre de bonne qualité, pour éviter la contamination du matériel et des

surfaces par d’éventuelles pathologies véhiculées par cette eau ( GIPAC ,2015 ).
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Figure 1 : Accumulation de bio film au niveau de la canalisation (GIPAC , 2015).



1.4. Vide sanitaire :

C’est le temps de séchage du batiment qui peut étre amélioré par le chauffage accompagne
d’une désinsectisation supplémentaire si nécessaire.

» Nettoyer les abords du batiment : toiture, écoulement des eaux, fossés, ouvertures.

» Vider et nettoyer les fosses a lisiers lors de chaque vide sanitaire et les désinfecter
soigneusement.

» Lutter en permanence contre les rongeurs pendant le vide sanitaire.
Mettre en place de barrieres sanitaires : Chaux vive aux entrées et au tour du
batiment, Pédiluves :( solutions de phénols, eau de javel), logophores régulierement
changées et nettoyées deés qu’elles sont souillées (de 1 a quelques jour), Bottes,
cottes, toques, vétement propres a I'usage du batiment.

» Terre battue : la chaux vive aide a maitriser les problémes sanitaires liés a la terre

et améliore le retrait des litieres (Jeanne B, et al ; 2015).

1.5. Réception des poussins :

1.5.1. La semaine précédant I’arrivée des poussins :

»  Trois a quatre jours avant I'arrivée des poussins, on dispose la litiere saine et le
matériel d’élevage, le chauffage du batiment, la mise en place de l'aire de
démarrage. On procéde a une désinfection par voie aérienne (Par fumigation),
phénol.

» Deux jours avant l'arrivée des poussins, on effectue un traitement insecticide
(larvicide sur litiere, organophosphorés ou pyréthrinoides sur les parois)

(Jeanne B, et al ; 2015).

1.5.2. Le jour de réception des poussins :

Les opérations a effectuer le jour de I'arrivé des poussins sont :
» Décharger les poussins rapidement et si possible la semi obscurité en prenant
soin de déposer les boites a poussins sur la litiere et non sur le sol.
» Vérifier I'effectif recu.
» Vérifier la qualité du poussin qui s’apprécie par sa vivacité, un duvet soyeux et
sec, un pépiement modéré, 'absence de symptémes respiratoire un ombilic bien
cicatrisé, le poids et 'homogénéité sont aussi des critéres importants, pas de

mortalité et pas de débris de coquilles dans les boites.



» Faire un triage si nécessaire tout en éliminant les sujets morts, malades, a faible
poids, chétifs ou qui présentent des anomalies et des malformations (bec croisé,
ombilic non cicatrisé, abdomen gonflé, pattes mal formées ...).

» Déposer soigneusement les poussins dans la garde sans chute brutale pour éviter
des Iésions articulaires car les poussins ne volent pas.

» Remettre la lumiére au maximum quand tous les poussins ont été déposés dans
leur aire de vie.

» Vérifier que tous las appareils de chauffage fonctionnent normalement et que
leur hauteur et bien adaptée.

» Prendre le temps d’observer le comportement et la distribution des poussins
dans l'aire de vie (répartition, pépiement, attitude, activité aux poids d’eau) et
chercher éventuellement les causes d’anomalies :

La répartition des poussins dans la garde donne une idée sur le respect des
certaines normes d’élevage (température, ventilation, lumiere, nombre et
répartition des points d’eau et d’aliment).
En effet, les poussins doivent se répartir uniformément dans la zone de chauffage et ne
jamais s’entasser ni s’écarter de la source de chaleur comme l'illustre le schéma 2 ci-apres.

(Anonyme,2015)

résence du courant
d "air
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Figurel : Répartition des poussins dans la garde (Anonyme, 2015).



1.2 Densité et normes des équipements :

La densité définit le nombre de sujets par métre carré, elle peut étre augmentée ou diminuer

selon :

Le climat (tempéré ou chaud)
La saison (hiver ou été),

Le type de batiment

Des densités importantes peuvent entrainer :

Une réduction de croissance.
Augmentation de I'indice de consommation.
Diminution de la qualité de la litiere.
Augmentation de la mortalité (Achour, 2011).
Selon que le démarrage soit de type localisé ou semi-localisé, les normes de densité a

respecter sont indiquées dans le tableau suivant (Anonyme ,2015).

Tableau 2 : Normes de densité selon le type de démarrage (Anonyme, 2015).

Age Démarrage localisé Démarrage semi —localisé

1-3jours | 40 poussins / m? Exemple : démarrage sur la moitié du batiment pour

15 poussins/ m?

4-6jours | 35 poussins/m?

Condition de succes : batiment

7-9jours | 30  poussins/m?  (la

Etanche et correctement isolé .gardes enlevées a 10-

moitié de la surface du .
12jours.

batiment)

10-12 Tout la surface de

jours Batiment

e Dans le cas d’'un batiment a ventilation dynamique, les normes de densité sont

présentées dans le tableau 2 ci- dessous.



Tableau 3: normes de densité dans un batiment a ventilation dynamique (Anonyme ,2015).

Poids a Climat tempéré Climat chaud
I'abattage (kg)
Nbr sujets/m? Kg/m? Nbr sujets/m? Kg/m?
1,2 26- 28 31,2-33,6 22-24 26,4- 28,8
14 23-25 32,2-35,0 18- 20 25,2- 28,0
1,8 19- 21 34,2-37,8 14- 16 25,2- 28,0
2,2 14- 16 30,8- 35,2 11-13 24,2- 28,6
2,7 12-14 32,4-37,8 9-10 24,3-27,0
3,2 10-12 32,0-38,4 8-9 25,6- 28,8

1.2.2 Normes des équipements :

Tableau 4 : Normes des équipements (Anonyme, 2015).

Nature de Type Capacité Norme
I'équipement
Abreuvoir Siphoide 2litres, 3 litres 1/100 sujets
Pipette 1/12 poussins
1/8 sujets
Linéaire 1m ,2m (double face) 2,5cm/sujet
Mangeoire Trémie 25-30kg 1/30 sujets*
1/60-70 sujets**
Linéaire 1m-2m(double face) 4cm/sujet
Chaine - 15m/1000 sujets*
25m/1000sujets**
Eleveuse Radiant 220032600kcal 1/600 sujets
Cloche 1400kcal
Lumiére Incandescence
Swatts/ma 1,5m
Néon 1watt/ma2-2,2m

*zone chaude, **zone tempérée
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1.3 Maitrise des conditions d’ambiance :

1.3.1 Température :
La température cible est fonction de I'espéce concernée et surtout de I'dge des oiseaux, les
jeunes oiseaux sont les plus exigeants car ils ont plus de difficultés a assurer leur
thermorégulation (Achouri, 2011).

Tableau 5 : Normes des températures selon I'age des volailles en jour(Achouri A, 2011).

Age (jours) Température sous chauffage | Température air de vie (c°)
(c®)
0..... 3 38 +28
3.7 35 28
7.....14 32 28
14....21 29 28
21....28 29 22......28
28.....35 29 20.......23
35...42 29 18.......23
42.....49 29 17.....21

1.3.2 Ventilation et contréle d’ambiance :
Les normes sont les suivantes :
» Volumes d’air moyen : 3,5m3/kg de poids vif.
> Vitesse de l'air au niveau des animaux: 0,1 a 0,3 m/seconde selon la
température.
Humidité de I'air : 55 a75%.
Humidité de la litiere : 20 a 25%.

Ammoniac : seuil maxi a 15 ppm.

YV V V V

Gaz carbonique : seuil maxia 0,5%.

Oxygéne : seuil mini a 19% (Anonyme , 2015).
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1.3.3 L’abreuvement et alimentation:

Pendant les deux premiers jours au moins, il ne faut utiliser que de I'eau propre et tiede en
grande quantité, pour une température ambiante, le tableau 6 explique les mesures a prendre
pour I'abreuvement et I'alimentation (Achouri, 2011).

Tableau 6 : Différence entre eau et alimentation(Achouri A, 2011).

Age Poids moyen IC ClJ aliment ClJ eau Eaux/aliment

7 180 0.88 27 35 1.9

14 455 1.15 48 67 1.9

21 875 1.30 65 105 1.8

28 1410 1.46 80 150 1.8

35 2000 1.65 90 185 1.8

42 2600 1.80 90 210 1.5

1.3.4 L’Humidité :
L'humidité relative optimale pour I'élevage se situe entre 40-75%. Au-dela, les risques
pathologiques peuvent apparaitre « maladies respiratoires, coccidiose ... » Un taux élevé

d’humidité peut détériorer I'état de la litiere(Achouri A, 2011).

1.3.5 La lumieére :

Les conditions d’éclairage naturel ou artificiel du batiment, conditionnent le comportement
des oiseaux. Chez le poulet de chair, la lumiere a pour de stimuler les jeunes poulets a boire, a
bien manger et se repartir dans la garde. Pendant les deux premier jours l'intensité de
I’éclairement est maximale, I'exigence d’une intensité lumineuse minimale de 20 lux. Un excés
de luminosité dans le batiment est un facteur de risque majeur de nervosisme et de piquage.

(www.hubbardbreder.com) .

1.3.6 Gaz toxique:

Les odeurs et les gaz toxiques (ammoniac, méthane, anhydre sulfureux) proviennent des
déjections et des fermentations de la litiere. Parmi ceux-ci I'ammoniac (NH3) qui provient de la
décomposition, de l'acide urique est le plus important ; il est souvent dit que les teneurs
d’ambiance ne doivent pas dépasser 20 ppm pour les jeunes animaux (seuil de détection par
I’homme) et 40 ppm pour les adultes, mais il est préférable d’essayer d’en limiter le taux a 15

ppm. Au-dela des seuils indiqués, I'ammoniac provoque des troubles oculaires; prédispose
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largement aux maladies respiratoires, irrite les muqueuses oculaires et induit des baisses de

performances (Anonyme, 2015).

1.3.7 Litiere:

La litiere joue d’abord un réle d’isolant thermique donc la qualité de la litiere influe sur la
température ; les causes d’'une mauvaise litiere sont : sol humide ou froid, litiere insuffisante,
non absorbante ; trop tassée (la densité en m? est augmentée)

Elle assure par ailleurs le confort des animaux, en évitant par exemple les Iésions du bréchet
lorsque les animaux se reposent sur le sol. Il est a signalé que la paille humide au moment de la
récolte ou lors du stockage peut moisir et représenter une source majeure de spores

d’Aspergillus (Guérin Jet et al ,2011).
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Chapitre 2 : la biosécurité en élevage de poulets de chair
1.Définition de la biosécurité :

La biosécurité est I'ensemble des pratiques et des mesures mises en ceuvre pour prévenir
I'introduction et la dissémination d’agents pathogenes dans un élevage, elle est basée sur une
approche stratégique et intégrée visant a analyser et a gérer les risques pesant sur la santé des
animaux (Anonyme, 2015).
Toutefois, I'application de ce concept doit obéir a une démarche logique qui tient compte de
I’'absence du risque « Zéro ».
La biosécurité se base sur deux principes fondamentaux (Figure n°3) :
e L’interdiction de l'introduction des agents pathogénes dans I'élevage : La « Bio-
exclusion ».
e La prévention de la diffusion des maladies déja présentes dans |'élevage : Le

« Bio-confinement » (Anonyme , 2015).

Gestion
de la santé
des oiseaux

Gestion
de L'acceés

! Gestion

/ des
opérations

Figure 3 : Principes fondamentaux de la biosécurité (anonyme, 2015)

2.Mesures de la biosécurité :

Les risques sanitaires varient d’une exploitation avicole a l'autre, le programme de

biosécurité doit étre adopté aux situations particulieres de chaque ferme.
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Cela n’empéche pas que tous les programmes de biosécurité soient en commun. Certain

éléments qui s’inscriront dans les principes de ségrégation, nettoyage et santé des volailles, a

savoir l'isolement, le controle de circulation, controle des nuisibles, la gestion des cadavres, la

gestion de I'eau et 'alimentation, la communication et I"’éducation (Babak Sanei et al ; 2005.

Vaillancourt Jp ,2002. D.Helm, 2006).

2.1 l’isolement:

C’est la premiére étape de défense qui consiste a protéger les volailles de I'exposition aux

agents pathogenes, Pour la mise en ceuvre de cette mesure il faut :

L'élevage doit étre entouré d’une cléture de protection pour faciliter le
contrdle de I'élevage et diminuer les échanges avec le milieu extérieur.

Meétre des affiches de « acces interdit aux personnes non autorisées » a
I'entrée de la ferme et a I'entrée de chaque poulailler et garder en tout temps
les portes les batiments d’élevage verrouillées afin de restreindre I'accés.

Appliquer un programme strict de lutte contre les rongeurs et les insectes et
surveiller périodiquement I'efficacité.

Eviter de situer les poulaillers a proximité d’autres élevages des volailles ou
d’autres animaux (bovins, ovins, caprin ...) et empécher en tout temps les chiens
et chats d’entrer dans les poulaillers.

Eviter de situer les poulaillers dans des surfaces qui attirent les oiseaux
sauvages car ils représentent des vecteurs des maladies.

Eviter d’utiliser un matériel déja utilisé dans d’autres élevages voisins (Babak
Sanei et al ,2005. Vaillancourt Jp, 2002.Julie D. Helm, 2006) .

Orlentation (et dominant! ! >0
Grilage

« o Lanter e
Porte |1 ermee s el Fordtre

Pédiduve

Wateene d ey u‘nn‘
Devvrfwctart

Abordy

Dogage
Parunatre Cirmpntd ( JAm)
Porte pour
| evacution
du hurmies

Figure 4 : Conception d’un batiment d’élevage avicole (Anonyme ,2015).
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2 .2 Controle de la circulation :

Comme il est impossible d’isoler completement la bande et la ferme, il est indispensable de
pratiquer un bon protocole pour limiter I'accés au batiment et les déplacements a l'intérieur :
Avoir une seule entrée pour faciliter le controle de la circulation.
el’entrée de I'exploitation doit avoir un pédiluve et un rotoluve avec un
désinfectant de bonne qualité.
e Tenir un registre ou sont consignés les normes des visiteurs et coordonnées.
eRestreindre |'accés au batiment aux personnes essentielles chargées de
I'élevage.
e Assigner des vétements et couvres chaussures distinctes a chaque batiment
(Babak Saenei et al ,2005, Vaillancourt Jp, 2002.Julie D Helm.,2006. Amess Sf et
al, 2000. Vincent, 2001).

2.3 Systeme de bande unique :

Il est fortement conseillé d’élever les oiseaux d’un méme age et méme souche dans un méme
batiment et d’appliquer un systeme « tout plein tout vide » pour briser le cycle de certains
agents pathogenes, cette facon de faire permet également l'inactivation environnementale de

plusieurs agents pathogenes (Babak et al 2005, vaillancourt, 2005).

2.4 Décontamination:

Les batiments d’élevages représentent un milieu propice a la survie et méme a la
multiplication des agents pathogenes (bactérie, virus, parasites, et autres ...), en I'absence de
décontamination, les germes présents dans |'élevage pourront se transmettre aux bandes
suivantes. Cette décontamination est I'ensemble des opérations a effets complémentaires, qui
devront étre mises en ceuvre selon une chronologie bien précise. Il s’agit du nettoyage, de la
désinfection et I'instauration du vide sanitaire.

Il faut souligner que ces opérations, doivent débuter aussitot aprés le départ des animaux
afin de réduire les germes au plus bas niveau pour avoir une efficacité optimale

(Anonyme ,2015)
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2.4.1 Nettoyage :
Le nettoyage commence deés le départ des animaux, il se fait selon un protocole bien
déterminé :

¢ Désinsectisation :

Juste a I’enlevement des volailles sur une hauteur de 1 metre des murs, y compris le magasin.
Vidange des circuits d’alimentation et abrévement :
v’ Vidange des chaines d’alimentation et des silos.
v Vidange du circuit d’eau, des canalisations et des bacs sur la litiére.
e Démontage du matériel :
v Enlever et sortir tout ce qui peut étre démonté, sans oublier le magasin.
e Dépoussiérage des surfaces :
v Plafonds, murs, grillage, matériels non amovible.
v Aspirer et éviter le soufflage.
e Grattage du sol :
v Grattage profond, rabotage du sol.

v" Enlévement de tous les agglomérats de matiéres organique (Anonyme ,2015).

2.4.2 controle de la décontamination :

Une fois la désinfection réalisée, le contrdéle de son efficacité est primordial, ceci se fait en
se basant sur une appréciation visuelle de la qualité de nettoyage (présent proprement dite ;
dans ce dernier cas, on peut procéder a différent types de prélevement de surface :

chiffunate, écouvillons, boites de contact ou lames gélosées (Anonyme, 2015).

2.4.3 Vide sanitaire :

suite au nettoyage et a la désinfection d’un batiment , un vide sanitaire est fortement
recommandé, un vide sanitaire total de 14 jours( période sans oiseaux) est généralement
recommandé entre les cycles pour permettre une réduction de la contamination microbienne
résiduelle , en plus du vide sanitaire, il est fortement conseillé d’élever les oiseaux d’un méme
age dans un méme batiment et de procéder en systéme « tout plein, tout vide » pour briser le
cycle de certains agents pathogénes, cette facon de faire permet également I'inactivation

environnementale de plusieurs agents pathogénes (Jeanne B et al, 2015).
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2.5 Lutte contre les rongeurs :

Les rongeurs sont des commensaux habituels des batiments d’élevage de volaille, surtout
en hiver, quand la nourriture dispensable et les abris tempérés les attirent.

Ces invasions provoquent des nuisances :

e Sur les animaux eux-mémes : agitation, dégats (rats et pigeons), transport d’agents
pathogenes (bactérie ou virus).

e Sur I'environnement des oiseaux :
Dégradation des installations (parois, isolant...), consommation d’aliments, souillures
et gaspillage (Jeanne B, jean et al, 2015).

3. Prophylaxie médicale :

Il s’agit d’un protocole de vaccination qui immunise nos poules durant leur vie jusqu’a
I'abattage. Cette immunisation est efficace contre les maladies souvent retrouvées sur le
terrain.

e Les vaccins les plus utilisés sont :
v’ Vaccin contre la maladie de Newcastle.
v’ Vaccin contre la maladie de Gumboro.
v" Vaccin contre la maladie de Bronchite infectieuse (Babak et al. 2005,

Vaillancourt.2005. Helm, 2006).
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Chapitre 3 : Quelques pathologies chez les poulets de chair

I. Les principales maladies virales :

1.La maladies de Newcastle :

a. Définition :

La maladie de Newcastle, encore appelée "pseudo peste aviaire" est une maladie
infectieuse hautement contagieuse affectant les oiseaux. Le nom de "pseudo-peste" fait
référence a une autre maladie virale des oiseaux domestiques et sauvages : 'influenza aviaire
ou "vraie peste aviaire". Elle est due a un virus a ARN. La maladie a été décrite pour la premiere
fois par Kraneveld (1926) a Java en Indonésie, et par Doyle (1927) a Newcastle-Upon-Tyne,
Angleterre. Cette maladie réputée contagieuse est inscrite sur la liste des maladies a notifier a
I’OIE (2013).

Les flambées épizootiques de maladie de Newcastle ont un énorme impact sanitaire et
économique sur I'élevage des poules de basse-cour dans les pays en développement, ol ces
oiseaux sont une source importante de protéines animales et de revenus pour les habitants
(Alders 2001, Co-pland 1987).

Dans les pays développés, ou la maladie peut étre contrélée grace a la vaccination et a des
bonnes pratiques d’élevage et de biosécurité, les embargos et restrictions commerciales

causent des pertes économiques importantes pendant les épizooties (Alexander 2000; 2001).

b. étiologie :

e Classification du virus de la MN :

Les virus responsables de la maladie de Newcastle (VMN) sont classés dans la famille des
Paramyxoviridae, genre Avulavirus, et comprennent le paramyxovirus aviaire sérotype 1
(APMV-1) (Alexander, 2000).

C’est un virus enveloppé a ARN qui mute facilement. Selon Alexander (2000).C’est un virus
enveloppé a ARN qui mute facilement. Selon Alexander (2000), il existe 9 stéréotypes de
paramyxovirus aviaires dont le pouvoir pathogene varie d’'une mortalité élevée chez les oiseaux
réceptifs et sensibles (poulet, dinde, . . .) a infection subclinique chez les animaux réceptifs mais
moins sensibles (palmipedes, . . .). Les signes cliniques varient en fonction de la virulence de la

souche, des especes aviaires infectés et de la voie d’infection.
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En raison de la grande différence de virulence parmi les isolats du VMN, une classification
simple en cing pathotypes est basée sur les signes cliniques et les lésions observées chez les
poulets (Beard et Hanson ,1984).

- Les souches viscérotropes vélogénes hautement pathogénes qui provoquent fréquemment
des lésions intestinales hémorragiques et entrainent une mortalité élevée.

- les souches neurotropes vélogénes qui provoquent une forme se caractérisant par une
mortalité massive, généralement a la suite des signes respiratoires et nerveux.

- les souches mésogénes qui provoquent une forme se caractérisant par des signes
respiratoires, des signes nerveux occasionnels mais une mortalité relativement faible.

- les souches lentogénes qui provoquent une forme se traduisant par une infection respiratoire
mineure ou inapparente.

-les souches asymptomatiques entériques qui provoquent une forme se traduisant

généralement par une infection intestinale inapparente.

La virulence de la souche impliquée peut étre quantifiée par l'indice de pathogénicité
intracérébrale chez des poussins d’un jour (IPIC) ou I'indice de pathogénicité intraveineuse chez
des poulets de 6 semaines (IPIV) (Kant et al, 1997).

L’IPIC est un test qui consiste a injecter le virus par voie intracérébrale chez des poussins d’un
jour d’dge. Les poussins sont examinés toutes les 24 heures pendant 8 jours. A chaque
observation, les oiseaux sont marqués : 0 si normal, 1 pour malade, et 2 si le poussin est mort.
L’IPIC est le score moyen par oiseau et par observation sur la période de 8 jours. Les virus les
plus virulents donnent un score maximal de 2, alors que les souches les moins virulentes ont un
IPIC proche de 0. Pour une souche mésogéene ou vélogene I'IPIC doit étre supérieur a 0,7. L’IPIV
consiste a injecter le virus par voie intraveineuse chez des poulets de 6 semaines d’age. Les
poulets sont examinés toutes les 24 heures pendant 10 jours. A chaque observation, les oiseaux
sont marqués : 0 si normal, 1 pour malade, 2 pour paralysés et 3 si le poulet est mort. L’IPIV est
le score moyen par oiseau et par observation sur la période de 10 jours. Les virus les plus
virulents donnent un score maximal de 3, alors que les souches les moins virulentes ont un /PIV
proche de 0. Pour une souche mésogéne ou vélogene I'IPIV doit étre supérieur a 1,2 (Kant et al,
1997).

e Structure du virus de la MN :

Le virus de la MN est un virus enveloppé a ARN de polarité négative, enveloppé dans une

capside a symétrie hélicoidale. Le génome du virus de la MN est monocaténaire non segmenté.

Cet ARN code pour la protéine de nucléocapside (NP), la phosphoprotéine P, la protéine de
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matrice (M), la protéine de fusion F, ’'hémagglutinine-Neuraminidase (NH) et la protéine L
(large) qui est une polymérase (Leeuw et Peeters ,1999).

La polarité négative du génome, impose la présence d’une transcriptase virale dont le role est
assuré par les protéines P et L. La capside est constituée par la protéine NP et forme avec ’ARN
une nucléocapside tubulaire d’un diameétre de 18 nm, repliée au sein de la péplos. L’enveloppe
ou péplos dérive, pour sa partie lipidique, de la membrane cytoplasmique de la cellule-hote. Sa
face interne est doublée par la protéine M. Des spicules glycoprotéiques NH et F sont insérées
sur sa face externe. La glycoprotéine NH posséde a la fois une activité hémagglutinine (H) et
une activité neuraminidasique (N). C’est elle qui assure la fixation du virus aux récepteurs des
cellules cibles. La glycoprotéine F assure la fusion de I'enveloppe avec la membrane cellulaire

lors de la pénétration du virus dans la cellule-hote (De Leeuw et Peeters ,1999).

C. Symptomes :

Les symptomes s’expriment apres une incubation de quelques jours a quelque semaine.
¢ Signes cliniques :
Les signes cliniques de la maladie de Newcastle sont trés variables, fortement influencés par
la virulence de la souche, 'espéce, I'age, et le statut immunitaire de I'oiseau ainsi que la voie
d’infection. Chez les oiseaux adultes, une baisse marquée de la production d’ceufs (chute de

ponte) peut étre le premier signe, suivi d’'une importante mortalité (Alexander ,1988. Kaleta et

Baldauf, 1988).

Avec les virus mésogenes, I'évolution clinique se fait généralement en trois phases :
-des signes généraux : inappétence puis prostration.
-des signes digestifs (diarrhée souvent verdatre et/ou respiratoires sévéres, suivis de
troubles nerveux, la forme peut étre brutale.
-une évolution rapide vers la mort, ou la guérison (rare) accompagnée de séquelles
nerveuses telles que torticolis, paralysie des membres, opisthotonos et d’anomalies

de ponte ( Alexander ,1988.Kaleta et Baldauf ,1988).
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Figure 5 : Cette photographie a été prise 5 jours apres I'inoculation expérimentale par une
souche vélogéne du VMN : on peut voir sur le sol les traces de diarrhée de couleur verdatre

(Atlas of avian diseases - Cornell University)

La période d’incubation est généralement de 2 a 6 jours chez les volailles, mais peut aller
jusqu’a 15 jours. Elle est plus courte pour les jeunes oiseaux (Alexander, 2000).
Au cours de la période d’incubation, le virus se réplique au niveau du site d’introduction,
ensuite les virus vélogénes et mésogenes sont déversés dans le sang ou ils se répliquent dans
les organes viscéraux. Environ deux jours apres I'infection, I'animal excrete le virus par les voies

respiratoires et les matieres fécales (Alexander, 2000).

Cornell University

Figure 6 : Poulet infecté par une souche neurogene du VMN présentant un torticolis et une

torsion latérale de la téte et du cou (Atlas of avian diseases - Cornell University).
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d. Lésions :

Les autopsies pratiquées sur les oiseaux morts de formes suraigués ou aigués avec des
souches viscérotropes vélogenes de PMV1 montrent des lésions de type hémorragique et
ulcéronécrotique qui intéressent le tube digestif et ses formations lymphoides :

e Pétéchies ou suffusions (hémorragies en piqures de puces ou en plaques) :

e Ventricule succenturié : les papilles glandulaires sont décapées, surtout a la jonction

ocesophage-pro ventricule.
e Gésier: hémorragies sous la couche cornée.

e Intestin : pétéchies réparties le long de la muqgueuse intestinale (Jean-Luc G et al, 2011).

/48
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Figure 7 : Suffusions diffuses et ulceres nécrotico- hémorragiques focalisés de la muqueuse

intestinale et des formations lymphoides (plaques de Peyer) (Jean-Luc G et a/,2011).

Figure 8 : Suffusions et hémorragies multifocales séveres des glandes proventriculaires (Jean-

Luc G et al, 2011).

e Ulceres nécrotiques : on observe des ulcéres plats des amygdales caecales et des
anneaux lymphoides, verts d’'un magma nécrotique plus ou moins mélé de fibrine
(érosions intestinales recouvertes de tissu mort noyé dans des protéines coagulées par

I'inflammation provenant du sang) (Jean-Luc G et a/,2011).
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e. Transmission :

La transmission verticale du virus, c’est-a-dire le passage direct du virus d’'une génération a
I'autre, soit par I'ceuf, soit par transmission verticale de la poule aux poussins, n’est pas
clairement établie. Pour les souches virulentes, elle est a priori peu probable car la MN
provoque une chute de ponte et la multiplication virale dans I'ceuf entraine généralement
(mais pas systématiquement) la mort de I'embryon. En revanche, les coquilles des ceufs des
oiseaux contaminés peuvent facilement étre souillées par des feces infectées (transmission
pseudo-horizontale). Quelles que soient les modalités précises d’infection, des poussins
infectés par des souches virulentes ou non peuvent éclore (Alexander ,2000).

Suivant les voies d’infection on peut distinguer deux types de transmission horizontale :
transmission directe et transmission indirecte.
¢+ Transmission directe : Le virus de la maladie de Newcastle se transmet par inhalation
ou par ingestion (cycle orofécal) (Alexander, 1988), au contact des animaux infectés.

Les oiseaux excretent le virus dans les matieres fécales et les sécrétions respiratoires.

L’excrétion du virus dépend des organes dans lesquels il se multiplie et cela peut varier

avec le pathotype viral. Les oiseaux qui montrent des signes respiratoires répandent le

virus dans un aérosol qui peut étre inhalé par les autres oiseaux (Li et al. 2009).

Le virus, transmis par la voie respiratoire, dans un poulailler peut se propager avec une

grande rapidité. Ce mode de transmission peut se produire si les oiseaux sont

hébergés durant la nuit dans les mémes lieux (Martin et Spradbrow, 1992).
++ Transmission indirecte : L'infection par voie orale se produit quand les volailles

réceptives mangent de la nourriture contaminée (Martin et Spradbrow ,1992).

f. Diagnostic de laboratoire :

Sur le terrain, une suspicion de MN est basée sur les signes cliniques et les Iésions
observées a l'autopsie. Cependant les signes cliniques de la MN sont trés variables et les lésions
observées a l'autopsie ne sont pas pathognomoniques. Le recours au laboratoire est donc
nécessaire pour confirmer le diagnostic. A cette fin, deux types de méthodes sont
principalement utilisées :

¢ La détection des anticorps (AC) produits par I"animal aprés un contact avec le virus
(vaccinal ou sauvage) : apres prélevements de sérum, on applique soit le test

d’inhibition de I’'hémagglutination (IH) qui évalue le statut immunitaire des oiseaux car
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il permet de détecter les AC protégeant contre I'établissement de la maladie ; soit le
test ELISA qui détecte tous les AC dirigés contre le virus. Evidemment, il y a d’autres
tests que IH et ELISA mais le test ELISA est le plus utilisé en raison de sa facilité
d’utilisation et I’existence de kits commerciaux.

* La détection du génome viral par RT-PCR (reverse transcriptase polymérase Chain

L)

réaction) apres prélevements des écouvillons trachéaux et clonaux (ou prélevements
fécaux) chez les oiseaux vivants, ou a partir d’organes et de feces regroupés,
provenant d’oiseaux morts. Les produits de RT-PCR conventionnelle (amplicons)
peuvent étre séquencés et les séquences génétiques ainsi obtenues peuvent étre
utilisées pour étudier le génotype viral et le replacer dans des arbres phylogénétiques.
Cela est tres utile pour I'épidémiologie moléculaire du virus : étude de I'origine des
souches, surveillance de l'introduction de nouveaux génotypes viraux, . . . Les
méthodes de RT-PCR quantitative sont plus rapides et permettent de quantifier le
génome viral présent dans les prélevements. En revanche, elles ne permettent pas de
séquencer les produits de PCR.

L'isolement du virus se fait soit sur animal vivant ou ceuf embryonné (culture in vivo), soit par
techniques de cultures cellulaires (culture in vitro). L'isolement viral n’est pas fait en diagnostic de
routine. Il est cependant trés utile pour pouvoir caractériser finement le virus en cause, notamment lors
d’enquétes épidémiologiques (Ramzi M ; 2014).

g. Prophylaxie :

Il nexiste pas de traitement contre la maladie de Newcastle. La prévention repose sur la
vaccination qui doit toujours étre complétée par des mesures sanitaires telles que des mesures
d’hygiene et la biosécurité de I'élevage. D’autre part, une bonne alimentation et plus
généralement de bonnes conditions d’élevage, permettent d’améliorer la capacité des oiseaux

N 7

a développer une forte réponse immunitaire au vaccin (Alders et Spradbrow ,2001).
¢ Prophylaxie sanitaire :

Dans les zones ou la maladie ne circule pas, le meilleur moyen de contréle est de prévenir
I'introduction du virus sans négliger la vaccination car le risque d’introduction est toujours
présent notamment par la faune sauvage. En effet, 'échange d’oiseaux domestiques provenant
d’élevages différents ainsi que les contacts avec des oiseaux sauvages sont des voies

d’introduction de virus. Des précautions doivent étre prises pour limiter la propagation du virus

des oiseaux infectés par le contréle des mouvements des personnes et des animaux.
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Dans les exploitations commerciales, les mesures de prophylaxie sanitaire ont pour objectif
d’empécher, par des mesures de barriére sanitaire, I'introduction du virus dans I'élevage. Les
mesures de biosécurité doivent étre prises en compte au stade de la planification des locaux
des exploitations avicoles commerciales. En effet, 'élevage devrait étre organisé en bande
d’age homogene conduites séparément avec des périodes de vide sanitaire entres les bandes.
(Alders et Spradbrow, 2001).

¢ Prophylaxie médicale :

Dans de nombreux pays, la maladie de Newcastle est contrélée efficacement par la
vaccination. L'immunogénicité, le type de vaccin (inactivé ou vivant) et I'efficacité du vaccin
sont les principaux facteurs régissant le choix du vaccin (Alexander, 2000).

Plusieurs vaccins sont disponibles pour les poules. Les facteurs qui doivent étre considérés
lors du choix d’un vaccin comprennent I'efficacité, transportabilité et le codt.

Il existe trois types de vaccins utilisés pour la MN : vivants lentogénes (souche F, Hitchner-B1
et la Sota), vivants mésogénes (souche Roakin, Komarov, Hertfordshire et Mukteswar) et
inactivés (préparés a partir de souche virale sur culture cellulaire). Les vaccins vivants sont
généralement lentogeénes dérivés de virus localement identifiés faiblement pathogénes pour les
volailles, et produisant une réponse immunitaire adéquate. Les vaccins vivants peuvent se
reproduire chez I’hOte et étre excrétés, ce qui n’est pas le cas des vaccins inactivés. C'est a la
fois un avantage et un inconvénient, dans la mesure ou il n’est pas nécessaire de vacciner tous
les oiseaux, le virus vaccinal pouvant se propager d’un oiseau a I'autre (Burmester et al. 1956).

La durée de I'immunité dépend du programme de vaccination choisi Une des considérations
les plus importantes affectant les programmes de vaccination est le niveau d’immunité
maternelle chez les poussins, qui peut varier d’une exploitation avicole a une autre et d’un
oiseau a un autre. Pour cette raison, l'une des stratégies suivantes est employée. Soit les
oiseaux ne sont pas vaccinés jusqu’a I’age de 2-4 semaines ou la plupart d’entre eux sont alors
sensibles, ou les oiseaux agés d’un jour sont vaccinés par instillation conjonctivale ou par
I'application d’une pulvérisation grossiére. Ceci permettra d’établir une infection active chez
certains oiseaux qui persiste jusqu’a la disparition de I'immunité maternelle.

La revaccination est ensuite effectuée 2-4 semaines plus tard. La vaccination des oiseaux agés
d’un jour, méme avec des vaccins vivants lentogénes, peut entrainer des signes respiratoires
(OIE, 2012).

Les rappels de vaccination doivent étre effectués a intervalles réguliers pour maintenir

I'immunité. Dans les programmes de vaccination, on a souvent recours a des vaccins vivants
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lentogenes, lors de la premiere vaccination, pour stimuler I'immunité. Apres, des vaccins
vivants mésogénes peuvent étre utilisés (OIE, 2012). On peut citer deux exemples de
programmes de vaccination qui peuvent étre utilisés dans différentes circonstances (OIE,
2012) :

v' Lorsque la maladie est peu fréquente, il est suggéré de suivre le programme suivant :
vaccins vivants lentogénes Hitchner-B1 ,administrés par pulvérisation a I'age d’un jour,
vaccins vivants lentogenes Hitchner-B1 ou La Sota a I'dge de 18-21 jours d’age,
administrés dans I'eau potable, vaccins vivants lentogenes (La Sota) administrés dans
I'eau potable a I’age de 10 semaines, et un vaccin inactivé au moment de la ponte (OIE,
2012).

v" lorsque la maladie est grave et plus répandue, le méme protocole que celui décrit ci-
dessus est adopté a 21 jours d’age, suivi d’un rappel a I'age de 35-42 jours par une
administration de La Sota dans I'eau de boisson ou en aérosol, ce rappel est répété a
I'dge de 10 semaines avec un vaccin inactivé (ou un vaccin vivant mésogéne) et encore
répété au moment de la ponte (Allan et al. 1978).

Compte tenu des contraintes possibles de la vaccination MN, en particulier pour les vaccins
vivants, la vaccination appropriée doit étre validée par des controles sérologiques dans les

troupeaux vaccinés (Allan et al. 1978).

2. La maladie de Gumboro « Bursite infectieuse » :

a. Définition :

La maladie de Gumboro est une infection virale du systeme immunitaire de la volaille.
Cette affection virale trés contagieuse du jeune poulet est caractérisée par la destruction des
organes lymphoides et plus particulierement de la bourse de Fabricius, lieu de différenciation
des lymphocytes B chez les oiseaux

La cellule cible est, en effet, le lymphocyte B a un stade immature. L'infection peut étre
rapidement l|étale, ou bien conduire a une immunodépression. L'ampleur de cette
immunodépression est difficile a mesurer. Elle est généralement transitoire (Van den Berg,

Eterradossi et al, 2000).

b.Historique :

En 1962, I'existence d’une nouvelle maladie affectant la fonction rénale « néphrose aviaire »

est rapportée pour la 1ére fois par Cosgrove. Les premiers cas furent observés dans la région de
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Gumboro (dans le Delaware aux Etats-Unis d’ Amérique), ce qui explique le nom d’usage de
cette maladie. La présence du virus de la bronchite infectieuse dans les prélevements rénaux
rend l'interprétation confuse.

L'isolat Gray est obtenu par Winterfield et Hitchner sur des cas cliniques de néphrite aux
lésions similaires et avancent I'hypothése qu’il soit a I'origine de ces différents foyers. Des
travaux d’immunisation, et d’isolement sur culture ont été conduits. L’isolat est d’abord
reconnu comme |'agent réel de la nouvelle affection. Le virus Gray se révéle étre une souche de
I'IBV néphrotrope qui présente des Iésions similaires au niveau des reins et qui a été confondu
a tort comme étant a l'origine de la nouvelle maladie. Hitchner (1970) propose alors le nom de
« infections bursal disease » pour nommer cette maladie qui entraine des lésions
pathognomoniques de la bourse de Fabricius. Elle est aussi nommée « infections bursitis »
(bursite infectieuse) (Lukert and Saif, 1997).

L'IBDV est immunosuppresseur lors d’une infection précoce (Allan, Faragher et al, 1972).

La découverte de ce pouvoir immunosuppresseur augmente encore l'intérét pour cette
maladie. L’existence d’'un second sérotype est établi en 1980 (Mc Ferran, Mc Nulty et a/,1980).

L’'émergence de souches variantes au sein du sérotype 1 rend les perspectives de lutte
encore plus complexes. Ces souches expriment leur pouvoir pathogene chez des sujets
immunisés contre les souches classiques (Rosenberg and Cloud, 1986).

On ignore si ces souches étaient déja naturellement présentes, puis favorisées par la pression
de sélection, ou sont apparues suite a des mutations.

En 1987, des virus au pouvoir pathogéne modifié, appelés « hypervirulents » sont isolés, mais

aucune mutation antigénique n’est notée (Van den Berg, Gonze et al. 1991).

c.Symptomes :

Le tableau clinique associé a la maladie de Gumboro varie considérablement en fonction de
I’age a l'infection, de la protection maternelle, des antécédents d’infection dans I’élevage, de la
région, des souches sauvages circulantes, ainsi que du type génétique du poulet.

Une premiere infection dans une exploitation est en général trés aiglie, avec des taux de
mortalité treés élevés s’il s’agit d’une souche tres virulente. Au fur et a mesure de passages
successifs dans un élevage, la maladie apparait plus précocement, pour étre remplacée par des

formes subclinique (Van den Berg, Eterradossi et al. 2000).
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Il faut signaler que la réapparition d’épisodes aigus de la maladie reste toujours possible.
D’autre part, une primo-infection peut aussi étre inapparente si la souche virale est peu
pathogene ou lors d’infection en présence d’anticorps maternels.

On peut résumer la diversité des tableaux cliniques en trois catégories :

v' Il existe une forme immunosuppressive, décrite principalement aux Etats-Unis
d’Amérique. Elle est due a des souches d’'IBDV peu pathogénes ainsi qu’a des souches
variantes d’IBDV, comme les souches Delaware variantes E ou GLS, échappant
partiellement a la séroneutralisation par les anticorps dits (classiques) (Jackwood and
Saif 1987; Snyder 1990).

L'immunosuppression fait suite a la destruction des lymphocytes B immatures. Elle apparait
sur des animaux jeunes jusqu’a trois semaines d’age et se traduit par des retards de croissance,
des échecs de vaccination (I’évaluation de I'immunosuppression repose d’ailleurs sur une
épreuve virulente), et I'apparition de maladies intercurrentes (Biaou, 1995).

Elle est d’autant plus importante que l'infection est précoce ; en effet, lorsque les poussins
sont infectés a un jour d’dge, on observe une immunodépression beaucoup plus importante et
plus longue. Sur le terrain, les poussins bénéficient généralement d’une protection maternelle
passive, donc les contaminations se produisent plus tard, apres la chute des titres en anticorps
maternels, souvent entre deux et trois semaines. Le virus a un effet immunodépresseur jusqu’a
six semaines d’age au moins.

v'  La forme la plus ancienne est désignée « forme classique » : elle est due aux souches
virulentes classiques. La mortalité spécifique est relativement faible ; la maladie
apparait généralement de maniére subclinique, apres la chute des anticorps maternels
(Faragher, 1972).

v' Enfin, il existe une forme aiglie qui a été décrite d’abord en Europe et en Asie. Son
apparition est brutale, I’évolution aiglie s’accompagne d’une forte mortalité : elle est
due aux souches hypervirulentes d’IBDV. Elle frappe les poulets de 3 a 6 semaines
(infection moins précoce que la précédente). Ces mortalités peuvent atteindre 60 %.

Les animaux sont abattus, prostrés, déshydratés, atteints de diarrhée aqueuse et les plumes
sont ébouriffées. Le signe d’appel que I'éleveur averti remarquera précocement est le picage
autour du cloaque. La mortalité débute au 3eme jour de l'infection, atteint un pic, puis diminue
rapidement et les poulets survivants retrouvent un bon état général aprés cinq a sept jours

(Lukert, 1997).
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d. Lésions :

7z

¢+ Lésions macroscopiques :

Les lésions caractéristiques décrites ci-dessous sont celles de la forme aigue, mais sont

retrouvées dans les autres formes de maniere variable. Les oiseaux qui succombent a I'infection
sont déshydratés, pour un embonpoint normal (aspect sec et collant de la carcasse) (Villate,
1992).
On remarque une décoloration sombre des muscles pectoraux. Des hémorragies et des
pétéchies sont fréquentes au niveau des muscles des membres (en particulier les cuisses) et
des pectoraux, elles seraient liées a un défaut de coagulation. Des lésions semblables sont aussi
décrites sur le myocarde, a la base du proventricule et sur la masse viscérale. Une quantité
anormale de mucus dans le tube digestif est fréquente. De nombreux oiseaux présentent des
reins hypertrophiés et blanchatres contenant de dépots de cristaux d’urates et des débris
cellulaires. Ces lésions seraient consécutives a une sévére déshydratation. En effet, les Iésions
rénales ne sont pas observées sur des animaux tués en cours d’évolution de la maladie (Lukert
et Saif, 1997).

Les principales lésions macroscopiques sont bien sdr retrouvées dans la bourse de Fabricius
qui présente tous les stades de I'inflammation apres une infection aiglie (Mc Ferran ,1993).

Les lésions de la bourse, considérées comme pathognomoniques (Lukert and Saif, 1997).

Varient en fonction du stade de l'infection. Il est important pour le diagnostic de bien
connaitre I'évolution des lésions.

Cheville a décrit précisément I’évolution pondérale des bourses 12 jours post-infection
(Cheville ,1967).

Trois jours apreés infection, les bourses commencent a augmenter de taille et en poids a cause
de 'cedeme et de I'hyperhémie. Au quatrieme jour, le poids a doublé et la taille commence a
diminuer. Au cinquiéme jour, le poids est a nouveau normal, mais I'atrophie se poursuit, et les
bourses ne pesent que le tiers de leur poids initial au huitieme jour.

L'aspect des bourses est aussi tres modifié selon le stade :

Au deuxieme ou troisieme jour apres infection, on observe un transsudat jaune gélatineux a la
surface de la séreuse. Des stries longitudinales proéminentes apparaissent a la surface, et on
passe de la couleur blanche normale a la couleur créme. Lorsque la bourse revient a un poids
normal, le transsudat a disparu. Elle devient grise a partir du moment ou elle s’atrophie. (Lukert

et Saif, 1997)
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Les bourses infectées montrent souvent des foyers nécrotiques, quelquefois des pétéchies et
des ecchymoses sur la muqueuse. Des bourses entierement hémorragiques ont été observées :
on retrouve alors du sang dans les fientes.

En ce qui concerne les formes aigués de la maladie dues aux souches hypervirulentes, on
peut observer des lésions macroscopiques dans d’autres organes lymphoides (thymus, rate,
amygdales caecales, glandes de Harder, plaques de Peyer et moelle osseuse). ( Lukert et Saif,
1997).

¢+ Lésions microscopiques :

Il existe plusieurs systémes d’évaluation des Iésions microscopiques des organes atteints ;
celui de Henry donne un score de 1 a 5 selon la gravité (Henry, Brewer et al. 1980).

Les lymphocytes B sont détruits dans les follicules de la bourse de Fabricius ainsi que dans les
centres germinatifs et les manchons périvasculaires de la rate. Des cellules hétérophiles
infiltrent la bourse de Fabricius qui subit une hyperplasie des cellules réticuloendothéliales et
du tissu interfolliculaire. L'épithélium disparait progressivement de la surface et des cavités
kystiques se développent dans les follicules. Une sévére panleucopénie est également
observée. Dans les formes aigués de la maladie, les lésions inflammatoires précoces sont
exacerbées, et la bourse de Fabricius peut étre totalement remplacée par du tissu cicatriciel.

(Henry, Brewer et al. 1980).

e. Transmission :

Seule la transmission horizontale est reconnue : les sujets sains se contaminent par voie
orale (eau nourriture, litiere contaminée par les fientes...) ou respiratoire. Les animaux infectés
commencent a excréter le virus dans leurs fientes au bout de 48h ; ils sont contaminants par
contact direct pendant seize jours (Vindevogel, Gouffaux et al. 1976) .

Or La contamination est réalisée par contact direct avec les individus excréteurs ou par contact
indirect avec un vecteur souillé, inanimé (matériel), ou animé (personnel d’élevages, rongeurs,
insectes). La transmission indirecte est favorisée par la grande résistance du virus dans le milieu
extérieur. Des locaux ou on avait évacué les animaux infectés étaient contaminants pour
d’autres oiseaux 54 et 122 jours apres |'évacuation (Benton, Cover et al. 1967).

Le virus survit jusqu’a 8 semaines sur des ténébrions (Alphitobius diaperinus) issus de locaux

contaminés (Snedeker, Wills et al. 1967).
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L'IBDV a été isolé a partir de moustiques (Aedes vexans), et de rats, mais aucune conclusion
n’est tirée concernant le réle potentiel de vecteur ou de réservoir des insectes et des rats.
(Snedeker, Wills et al. 1967).

I n’y a pas de transmission verticale stricto sensu; cependant les possibilités de transmission
via une éventuelle contamination de surface n’ont pas été évaluées (Van den Berg, Eterradossi

et al. 2000).

f. Diagnostic :

R

++ Diagnostic clinique :

Le diagnostic de présomption est facile pour les foyers de maladie de Gumboro aigué.
L’évolution de la morbidité (morbidité soudaine et trés importante, puis guérison en cing a sept
jours aprés le pic de mortalité) et de la mortalité est caractéristique de la maladie. La
confirmation du diagnostic est apportée par I'observation des Iésions nécropsiques de la bourse
de Fabricius, qui different selon le stade de I'affection, mais qui sont pathognomoniques.

Les infections d’animaux jeunes, ou d’oiseaux encore porteurs d’anticorps maternels sont en
général subclinique et donc le diagnostic clinique est difficile a poser. On aura recours alors a
I'observation des Iésions macroscopiques et de I'atrophie histologique. (Fanny E ;2002).

++ Diagnostic différentiel :

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

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

Certains variants de virus de la bronchite infectieuse, a tropisme rénal, sont ainsi
responsables de néphrite (Lukert et Saif, 1997).

Il n’y a pas dans ce cas de modifications au niveau de la bourse, et des signes respiratoires
précédent la mort. Il ne faut pas pour autant éliminer la possibilité d’avoir les deux affections

simultanément.
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Ne sont pas pathognomoniques. On s’intéresse alors aux lésions de la bourse :
Des atrophies de la bourse induite expérimentalement avec quatre isolats de la maladie de
Marek L'atrophie a été observée 12 jours apres inoculation, et les lésions histologiques
microscopiques sont bien différentes (Jakowski, Fredrickson et al. 1969).

¢+ Diagnostic sérologique :

En zone d’endémie, la plupart des lots de poulets de chair présentent des anticorps visa-vis de
la maladie de Gumboro en fin d’élevage. Malheureusement, les tests sérologiques actuels ne
permettent pas de distinguer les anticorps induits par les IBDV pathogénes de ceux induits par
les virus atténués vaccinaux, ce qui limite donc la portée diagnostique de la sérologie en zone
d’endémie.

Par contre, la quantification des anticorps peut étre tres utile dans le cadre de la prophylaxie
médicale ; elle permet de mesurer les niveaux d’anticorps passifs et de déterminer les dates de
vaccination (Muskett, Hopkins et al. 1979).

Notamment en utilisant des formules de calcul permettant, a partir d’'un taux d’anticorps
mesuré sur un échantillon de poussins, de calculer le temps nécessaire pour atteindre un taux
résiduel d’anticorps reconnu pour autoriser la vaccination (par exemple, la formule de
Kouwenhoven). Elle est aussi utile pour vérifier la bonne prise vaccinale des poules
reproductrices (Meulemans, Antoine et al. 1977).

Les tests quantitatifs les plus utilisés sont la détection des anticorps précipitants par
immunodiffusion double en milieu gélosé (Hirai, Shikamura et al. 1972).

Les tests immunoenzymatiques de type ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay)
(Meulemans, Decaesstecker et al. 1987).

Le test de séroneutralisation virale révélée sur culture cellulaire (Weissman et Hitchner,
1978).

L'immunodiffusion en gélose est la technique la plus simple, mais la moins sensible. Les
résultats sont obtenus aprés une incubation de 48 heures. La variabilité des résultats de cette
technique peut étre liée au manipulateur, ainsi qu’a la souche virale utilisée comme antigéne
(Weissman et Hitchner 1978).

La séroneutralisation présente I'inconvénient de nécessiter des installations lourdes et un
délai de cing jours pour l'incubation. Par contre, elle est beaucoup plus sensible que
I'immunodiffusion en gélose et mieux corrélée au niveau de protection des sujets testés

(Weissman et Hitchner ,1978).
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Elle permet, de plus, de discerner les variations antigéniques entre les isolats. Les résultats
varient ainsi selon le virus de référence (notons que pour un sérotype donné, il y a plusieurs
sous-types antigéniques). Les sérums du terrain présentent souvent des niveaux élevés
d’anticorps neutralisants, résultant de la combinaison de I'exposition de terrain, I'exposition
vaccinale, et les phénomenes de réactivité croisée a hauts titres d’anticorps.

L'épreuve ELISA est la méthode la plus sensible, la plus rapide, et celle qui présente le moins
de variations liées a la souche virale utilisée comme antigéne. Cependant, une variabilité intra-
et inter-laboratoire importante est possible, selon les trousses commerciales. Bien qu’il y ait
une bonne corrélation entre les titres obtenus par ELISA et par séroneutralisation (et les titres
mesurés sont bien corrélés avec la protection (Nakamura, Otaki et al. 1994; Czifra, Mészaros et
al. 1998; Jackwood, Sommer et al. 1999).

Les tests ELISA utilisant comme seul antigene une protéine VP2 recombinante seraient mieux
corrélés a la protection (Van den Berg, Morales et al. 1997; Jackwood, Sommer et al. 1999).

++ Diagnostic virologique :

Le diagnostic virologique constitue le diagnostic de certitude par excellence. Son usage est
restreint du fait de son co(it, de son exigence en matériel et parce qu’il est adapté a 'examen de
sujets en phase d’infection aiglie, idéalement dans les trois premiers jours d’expression
clinigue. Cependant certaines méthodes permettent d’aller plus loin dans le diagnostic, et de

mieux caractériser les souches (Fanny ,2002).

g. Traitement :

Aucun traitement spécifique de la maladie de Gumboro n’est officiellement reconnu efficace.

(Lukert et Saif, 1997)

h. Prophylaxie :
¢ Prophylaxie sanitaire :

La tres grande résistance du virus de la maladie de Gumboro aux agents physiques et
chimiques explique sa persistance dans les élevages, malgré les procédures de
décontamination. Par conséquence, a I'échelle d’'une région, l'éradication du virus est
pratiguement impossible.

Ainsi, la prophylaxie sanitaire doit s’accompagner d’une prophylaxie médicale tout aussi
rigoureuse; Réciproquement, la prophylaxie médicale, dont I'efficacité est difficile a assurer, ne

pourra étre efficace qu’associée a des mesures hygiéniques strictes. Les précautions sanitaires

34



sont : la pratique d’élevage en bande unique, le nettoyage et la désinfection des locaux, le
respect d’un vide sanitaire, I'élimination des vecteurs mécaniques (Fanny E ;2002).
¢ Prophylaxie médicale :

L'immunisation vaccinale des volailles est primordiale, bien qu’elle ne soit pas suffisante
a elle seule, car il est nécessaire de diminuer simultanément le plus possible la pression virale
sauvage. La vaccination reléeve d’une stratégie en relation avec la catégorie des oiseaux
(reproducteurs, pondeuses, poulets de chair...), la protection immunitaire passive, les souches
en circulation, la pression virale effective, I’hétérogénéité du lot...C’est pour cette raison, qu’il

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

(Lukert et Saif, 1997) .
i. Vaccins :

On utilise actuellement deux types de vaccins : les vaccins vivants atténués et les vaccins

inactivés

R

¢ Vaccins inactivés :
Ce sont des vaccins injectables réservés aux reproducteurs, car ils assurent une bonne
protection immunitaire passive chez les poussins.
Le protocole vaccinal habituel pour les troupeaux reproducteurs avant I'entrée en ponte est
le suivant :
v" Primovaccination (s) a virus vivant.
v' Rappel avec le vaccin inactivé.
Il permet une transmission d’anticorps maternels efficaces pendant toute la durée de la
ponte et persistant jusqu’a 4 ou 5semaines chez le poussin.
+** Vaccins vivants atténués :
On distingue 3 types de souches vaccinales :
v" Des souches dites mild, trés sensibles aux anticorps d’origine maternelle, qui ne sont
pratiguement plus utili sées aujourd'hui.
v" Des souches dites intermédiaires, qui sont les plus utilisées.
v" Des souches dites « intermédiaires plus » ou « chaudes », les plus résistantes aux
anticorps d’origine maternelle, utilisées quand la pression virale est plus forte et
particulierement pour maitriser les souches sauvages hypervirulentes. (jean-luc G et al

2011).
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3. L’Influenza Aviaire :

A. l’Influenza Aviaire Hautement Pathogéne a H5N1 :

L'Influenza Aviaire est une maladie d’origine animale qui touche aussi bien les oiseaux
sauvages que domestiques. Elle peut également infecter les mammiferes y compris ’'Homme.
Elle est assez proche des grippes humaines, équines et porcines.

Les virus de l'Influenza Aviaire ne sont pas nouveaux et de nombreux foyers ont déja été
décrits dans la littérature.

Il existe plusieurs souches de virus, classées en deux catégories : les souches Faiblement
Pathogenes (IAFP) provoquant des formes subcliniques, et les souches Hautement Pathogénes
(IAHP) entrainant de graves manifestations cliniques et/ou une forte mortalité.

Parmi les souches Hautement Pathogenes, la souche H5N1 a beaucoup fait parler d’elle du
fait de I'apparition de nombreux foyers chez les oiseaux domestiques et sauvages mais aussi de
sa capacité a s’étendre aux mammiféres. En effet, bien que les virus de I'Influenza Aviaire se
cantonnent généralement a I'animal, H5N1 a provoqué des cas humains conduisant a la mort
dans environ un cas sur deux.

L'Influenza Aviaire est une maladie répertoriée dans la liste du Code Sanitaire pour les

Animaux Terrestres de I'OIE et les sous-types H5 et H7 doivent étre déclarés a I’OIE (O/E, 2008).

a. Agent étiologique :

Le virus de I'l[AHP appartient a la famille des Orthomyxoviridae, du genre Influenza, type A
qui est le plus virulent.

Ce sont des virus a ARN monocaténaire linéaire et négatif, de 80 a 120 spicules a activité
hémagglutinante (H) et neuraminidasique (N). L’hémagglutinine permet I'adhésion aux cellules
et la neuraminidase, le clivage du complexe récepteur cellulaire-hémagglutinine afin que le
virus pénétre dans la cellule.

La face interne de I'enveloppe est tapissée d’une membrane interne composée de deux
protéines de membrane, M1 et M2.

Le génome est constitué de 8 fragments d’ARN codant pour les diverses protéines
structurales et non structurales et cette segmentation en fait la caractéristique remarquable de
cette famille bien que ce ne soit pas une spécificité.

Les virus sont définis par plusieurs antigénes:
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v' Antigénes internes de nucléocapside spécifique de type (type viral A, B ou C),
principalement les protéines NP (NucléoProtéine) et M1.

v' Antigénes externes H et N spécifiques de sous-type ; il existe 16 antigénes H (H1 & H16)
et 9 antigénes N (N1 a N9). Sont considérés comme étant hautement pathogeénes les
sous-types H5 et H7 avec des séquences génomiques codant pour des acides animés
basiques sur le site de clivage de ’hémagglutinine.

Les virus Influenza sont caractérisés par leur variabilité antigénique secondaire a des
mutations responsables de faibles modifications des antigénes H ou N (variants antigéniques au
sein d’un sous-type) ou, a des réassortiments génétiques entre virus possédant des antigénes H
et N distincts (nouveaux sous-types). Cela explique la grande variété antigénique existante (Saif,

Barnes et al., 2003; Ganiére, 2005).

Structure des virus grippaux

Neumminidase
~

~

- Patrimoine génétique :

ARN simple brin —segmenté
Protéine M,

(Type A seulement)

Figure 9 : structure du virus influenza

http://umr5558-sud-strl.univlyonl.fr/moindata/dpbcourcd1/Virus Grippe 2005/attachements/imgl.html

b. Symptomes :
L'incubation dure en moyenne de 24 a 48h.
Il existe une grande variété de formes cliniques mais dans les foyers d’IAHP, on rencontre
principalement les formes suraigués et aigués :
¢ Forme suraigiie et aiglie : on note une septicémie avec un taux de mortalité. pouvant
avoisiner 100% des oiseaux en 48h. On observe isolés ou diversement associés:
» Des symptomes généraux : anorexie, prostration.
» Cutanés : cedeme de la face et du cou, plumes ébouriffées; cyanose, cedéme et

hémorragies des crétes et des barbillons.

» Respiratoires : dyspnée, rales, toux, sinus infraorbitaires enflés.
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> Digestifs : diarrhée avec fientes blanchatres parfois hémorragiques et polydipsie
associée.

» Nerveux : ataxie, paralysie des ailes, torticolis.

+* Autres formes : subaiglies avec principalement une atteinte de I'état général, des
symptomes respiratoires et une chute de la ponte ; fruste avec de légers symptémes
respiratoires et une chute de la ponte et enfin, asymptomatique, fréquente uniguement

dans les cas d’IAFP, ce qui n’est pas le cas avec H5N1 (Ganiere, 2005; AVSF, 2007).

e,

Figure 10 : créte cyanosée d'un poulet infecté a gauche comparée a la créte normale d’un

poulet sain a droite ( http://www.vet.uga.edu/VPP/gray book02/images/026.php)

Ainsi, les signes cliniques ne sont pas spécifiques et ce qu’il faut surtout retenir est la forte
morbidité (morbidité de 100% chez le poulet avec une létalité qui peut atteindre les 90%)

(Ganiere, 2005; AVSF, 2007).

c. Lésions :

Le tropisme du virus étant trés large, on observe des Iésions généralisées a tout I'organisme.
Ce sont des lésions congestives et hémorragiques dans les formes aigués et suraigués, avec une
congestion de la carcasse et des visceres, une trachéite hémorragique, une duodénite et une
pancréatite hémorragiques, des hémorragies des amygdales caecales ainsi que des follicules
ovariens.

A noter que les lésions sont identiques a celles de la maladie de Newcastle ce qui a causé des

confusions aupreés de certains vétérinaires (Ganiére, 2005).
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Figure 11 : Lésions hémorragiques dues au virus H5N1. A- Hémorragies des follicules ovariens
et des organes internes (sacs aériens, poumons); B- Trachéite hémorragique ; C- Intestins

hémorragiques (AVSF).

d. Diagnostic :

Le diagnostic de I'l[AHP a H5N1 peut se faire de 3 manieres :

v' Détection directe des protéines virales ou des génes dans du tissu, des écouvillons
(trachéaux ou cloacaux), des cultures cellulaires, ou des ceufs embryonnés (Polymerase
Chain Reaction (PCR), Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay (ELISA) détectant les
antigénes viraux...). Ce type de test n’est pas utilisé en routine car ils sont colteux et
difficiles a mettre en place bien qu’ils soient tres sensibles.

v' Sérologie : détection des anticorps dirigés contre le virus. Ces derniers peuvent étre
détectés a partir du 7éme jour apres l'infection. Différentes techniques sont utilisées
dont la plus courante est le test de la double ImmunoDiffusion sur Gélose (IDG)
permettant d’identifier I'anticorps anti-NP qui est dirigé contre les antigénes spécifiques
du type A, communs a tous les virus de type A. Des tests ELISA ont aussi été développés.
Le probléme de ces tests réside dans la réponse immunitaire tres fluctuante selon les
especes d’oiseaux. Ainsi, les anticorps antiNP des canards peuvent ne pas étre détectés
bien qu’ils aient été infectés.

v' Isolation et identification du virus. Elles sont souvent réalisées aprés détection des
anticorps anti-NP. Ce type de test permet d’identifier le sous-type antigénique a la
surface des antigenes HA et NA et est réalisé par les laboratoires d’états ou de I'OIE

(Saif, Barnes et al. 2003).
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e. Prophylaxie :

¢ Prophylaxie sanitaire :

Lors de la découverte de cas dans un élevage, les mesures de lutte préconisées par I'OIE sont
I'abattage rapide de tous les oiseaux, infectés ou exposés, I'élimination des carcasses, la mise
en quarantaine et la désinfection des exploitations. Il est également nécessaire de mettre en
place des mesures de restriction des transports de volailles vivantes au sein du pays et d’un
pays a l'autre. Le probléme se pose dans les petits élevages de basse-cour ou les volailles se
promenent librement (OMS, 2006).

¢ Prophylaxie médicale :

Si I'abattage s’avere inefficace ou infaisable, la vaccination peut étre proposée
dans les zones a haut risque comme mesure d’urgence supplémentaire si 'on utilise des
vaccins de qualité assurée et si I'on respecte scrupuleusement les recommandations de
I'OIE. L'emploi de vaccins de mauvaise qualité ou ne correspondant pas vraiment a la
souche en cause ou encore, une campagne de vaccination de trop longue durée peut
accélérer la mutation du virus et constituer un risque en matiére de Santé Publique car
ces oiseaux « vaccinés » continueront a excréter le virus (OMS, 2006).

Actuellement, une nouvelle campagne de vaccination a été mise en place par le
gouvernement depuis avril 2008, 205 millions de doses vaccinales ayant été importées
de Chine. En effet, vers le mois de mars, le Ministere de [I’Agriculture et du
Développement Rural (MARD) a dévoilé que la faible immunité vaccinale des volailles
et une vaccination non suivie constituaient un risque pour le pays. Il a donc décidé de
lancer une nouvelle campagne de vaccination a l'aide de nouveaux vaccins. Mais ces
campagnes vaccinales coltent trés cher et une production nationale de vaccins est

envisagée pour I’'année en cours (Anonyme, 2008).

f. Risque zoonotique :

Les virus grippaux sont normalement spécifiques d'une espéce donnée, par
exemple, a l'origine, H5N1 était spécifique des oiseaux sauvages et domestiques. Mais
guatre souches du type A sont passées a 'Homme : H5N1, H7N3, H7N7 et HIN2.
Parmi ces souches, H5N1 est celle qui inquiete le plus pour deux raisons : c’est
celle qui a atteint et tué le plus de personnes dans le monde (au 10 septembre 2008, 387
cas dont 245 morts reportés depuis 2003) et ce virus pourrait bien acquérir les

caractéristiques nécessaires pour déclencher une nouvelle pandémie grippale. En effet, il
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ne lui manque plus que la capacité de se transmettre efficacement et durablement d’une
personne a une autre (OMS, 2006; WHO, 2008).

A ce jour, le seul mode de contamination avéré est le contact étroit et prolongé
avec des volailles infectées ou mortes donc, lors de l'abattage, la plumée, la découpe ou
la préparation d’oiseaux infectés, ou peut-étre avec des fientes infectées. Et comme les
souches aviaires sont mal adaptées a la multiplication chez 'Homme, cela explique le
caractere sporadique des cas d’infections humaines méme si ces dernieres peuvent
s’avérer mortelles. L’absence de transmission interhumaine limite la gravité des contaminations
bien que l'on craigne [I’émergence d'une nouvelle souche capable de se
propager dans les populations humaines.

Ceci pourrait bien avoir lieu par lintermédiaire du porc qui constitue le creuset
idéal pour une cassure antigénique.

En effet, les deux glycoprotéines de surface, H et N, interagissent selon une
spécificité relative avec les acides sialiques (AS) de la cellule hbte (récepteurs). Il existe
deux types d’AS sur les sites de reconnaissance de la cellule hote selon les espeéces
I'AS de [I'épithélium intestinal du poulet est différent de celui de [I'épithélium
respiratoire de I'Homme. Le HA se lie préférentiellement au récepteur présent chez les
oiseaux, mais peu ou pas sur celui présent chez 'Homme. En revanche, la présence des
deux types de récepteurs dans I'épithélium respiratoire du porc lui donnerait |Ia
possibilité de répliquer aussi bien les virus aviaires que les virus humains.

Ainsi, le risque est tres élevé au Vietnam ou un grand nombre de foyers possede
des volailles et quelques porcs dans son arriere-cour et olu la tradition veut que les
oiseaux soient achetés vivants sur les marchés (Ganiere, 2005; OMS, 2006).

L'lAHP s’est propagée rapidement dans le pays mais ce dernier a mis en oeuvre
des mesures fortes telles que I'abattage total et des campagnes de vaccination, ce qui a
permis de contréler en bonne partie I'épidémie. Le risque principal est une éventuelle
recombinaison entre un virus d’origine aviaire et un virus grippal d’origine humain qui

pourrait provoquer une dangereuse pandémie.
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Il.les principale maladies bactériennes :

1. Ll’entérite nécrotique :

a. Définition :

L'entérite nécrotique est une maladie affectant les élevages dans toutes les régions
avicoles du monde (Timbermont et al. 2011).

Elle est responsable chaque année de pertes économiques colossales dans le monde, celles-ci
sont évaluées a plus de 6 milliards de dollars. Ces pertes sont dues aux colts des mesures de
contréle de la maladie et a la diminution de la production en termes de poids et de mortalité
des animaux dans les élevages (Wade et Keyburn, 2015).

L'entérite nécrotique est plus fréquente chez les poulets de chair, cependant les poules

pondeuses et les dindes peuvent également étre touchées.

b. Etiologie :

L'agent causal de I'entérite nécrotique est une bactérie a Gram-positif, C. perfringens de type A
ou C (Fulton, 2013; Opengart, 2008).

Ces toxinotypes peuvent également étre isolés d’oiseaux sains (Cooper & Songer, 2009).

Suggérant d’autres facteurs causals que la seule action de la toxine alpha. Récemment, la
découverte de la toxine NetB par une équipe de chercheurs australiens a permis d’identifier un
facteur trés important dans la production de dommages intestinaux par les souches virulentes
de C. perfringens (Keyburn, et al. 2008).

De plus, des souches de C. perfringens de type A isolées d’autres espéces que la volaille sont
normalement incapables d’induire des lésions d’entérite nécrotique, alors que les souches
provenant de cas d’entérite nécrotique sont capables de reproduire de maniére constante la
maladie dans des modeles d’infection expérimentale (Cooper et al. 2010; Timbermont,
Lanckriet, Gholamiandehkordi, et al. 2009).

Par contre, une autre étude ayant utilisé une souche de C. perfringens provenant d’une vache
et positive pour le géne netB s’est également montrée capable de reproduire des lésions
d’entérite nécrotique chez des poulets lors d’infections expérimentales. Donc les souches
virulentes de C. perfringens seraient en majorité spécifiques d’espece, sauf pour cette souche
isolée d’un bovin qui est la seule souche rapportée provenant d’'un mammifére et s’étant

montrée pathogéne pour les poulets. (Keyburn, et al. 2006).
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c. Voies de transmissions :

La bactérie C. perfringens peut étre retrouvée a de multiples endroits et sa
capacité a sporuler lui permet de persister dans son environnement. Elle est un habitant
ubiquitaire dans les systemes de productions avicoles. En effet, elle peut étre isolée dans
le couvoir, les poulaillers et I'abattoir d’'une méme chaine de production (Craven et al.
2003; Craven, Stern, et al. 2001).

Plus encore, les mémes ribotypes peuvent étre isolés, signe qu’il y a une transmission des
souches entre les différents milieux de production (Craven, et al.2003).

De plus, la bactérie peut persister dans un poulailler méme suite au lavage et a la
désinfection de celui-ci. Ainsi, des mémes profils au PFGE ont été obtenus suite a I'isolement de
C. perfringens de deux lots de poulets d’'un méme poulailler ou un lavage et une désinfection

ont été fait entre ceux-ci (Engstrom, et al. 2012).

d. Signes cliniques :

Dans les élevages, I'entérite nécrotigue apparait généralement chez les poulets a
griller vers 'dge de 2 a 5 semaines, quoique la condition a été vue chez des poulets de 2
semaines a 6 mois (Opengart, 2008).

» la forme aigilie de la maladie, les oiseaux apparaissent déshydratés,
apathiques avec les plumes ébouriffées et une réticence a bouger. Une baisse de
I'appétit et de la diarrhée liquide et brunatre sont souvent observées (Cooper, et
al.2013;0pengart, 2008; Van Immerseel, et al. 2004).

» Les cas suraigus, aucun signe clinique n’est observé et les oiseaux sont tout
simplement retrouvés morts au sol. La mort des oiseaux peut survenir en 1 ou 2
heures et la mortalité totale du troupeau peut atteindre 50% (Timbermont, et
al.2011).

» La forme sous-clinique, aucun signe clinique d’entérite et aucune hausse de
mortalité ne sont notés (Timbermont, et al., 2011; Van Immerseel, et al. 2004).

e. Lésions:

Les intestins sont hypertrophies, la séreuse décolorée, le contenu est brun, liquide et

nauséabond (www.fr.ecoanimlehealth.com)

Le foie trés congestionne et dans quelque cas présente des pointes nécrotiques. Les riens

sont décolorés et brun pale.
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La lésion la plus typique est au niveau de l'intestin par disparition de I'épithélium de surface

et la nécrose des villosités. (www.fr.ecoanimlehealth.com)

f. Traitement:
v" Amoxicilline.
Ampicilline.
Erythromycine.
Tylosine.
Spiramycine.

Josamycine.

AN N N N R

Bacitaracine (Baghol,2006).

g. Prophylaxie :

Le controle strict de la biosécurité des élevages avicoles en respectant les mesures hygiéniques.
v" Une alimentation adéquate, propre, et équilibrés. La lutte contre la teigne pour
limiter la maladie (Baghol,2006).

2. Choléra aviaire « Pasteurellose » :

a. Définition :

Le choléra aviaire est identifié dans la plupart des espéces d’oiseaux domestiques et
sauvages, en particulier les poules, les anatidés et les dindes. Cette maladie infectieuse
virulente et inoculable évolue habituellement sous une forme épizootique avec forte mortalité.
Elle est caractérisée cliniquement par I'évolution d’une septicémie tres rapidement
fatale d’ou la dénomination parfois utilisée de « septicémie hémorragique aviaire »( Silim A et
al, 1992).

b. Etiologie :

Le choléra aviaire ou pasteurellose est une maladie infectieuse virulente, inoculable,
contagieuse, d’évolution suraigle, le plus souvent aigle, parfois chronique.

Elle est due a une bactérie a coloration gram négatif.

Le genre Pasteurella est aujourd’hui dans la famille des Pasteurellacaea. Il contient de
nombreuses espéces : Pasteurella multocida, Pasteurella hemolytica, Pasteurella galinarum.

Pasteurella multocida est l'agent pathogéne majeur en aviculture. La structure

antigénique de cette bactérie est mal connue, elle est composée d'un antigene capsulaire
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thermolabile (par la chaleur) ; I'antigene K (AgK) qui masque l'antigéne de paroi ou
antigéne somatique (AgO) ( Villate ,1997).
Symptomes et lésions :

+*  Forme suraigiie

C’est le plus souvent une mort foudroyante, sans prodromes (ou symptomes précurseurs).
On remarque alors des oiseaux prostrés avant la mort, la créte, les barbillons ou les caroncules
sont violacés : la mort survient en quelques heures. Elle
frappe aux changements de lumiere. On trouve alors des canards morts au gavage ou dans la
mare de la ferme le matin (Villate, 1997).
o Lésions:

Les lésions sont essentiellement de type vasculaire. Macroscopiqguement, une congestion
diffuse de la carcasse et des visceres sont observés. Des hémorragies (pétéchies et /ou
suffusions) sont retrouvées de facon quasi-constante sur I'épicarde et moins fréquemment sur
d’autre organes (muscles, foie, poumons, séreuse digestive)

Notons que dans certains cas trés discrets, un exsudat plus ou moins gélatineux blanc-
jaunatre s’observe parfois dans le péricarde ou dans la cavité générale (Villate ,1997).

Macroscopiquement, des amas bactériens dans la lumiere vasculaire (septicémie) peuvent
étre identifiés. Des thrombus obstruent les veines et arteres de petit et moyen calibre, en
particulier dans les poumons, le foie, les reins, la rate et les méninges (Villate, 1997).

+* Forme aigue :

La forme aiglie s’accompagne d’une hyperthermie, de tremblement et les zones
déplumées sont cyanosées. Il y a aussi une diarrhée abondante, malodorante, verdatre
devenant hémorragique. Certains oiseaux peuvent présenter un torticolis ou des

vomissements. La mort survient en 2 a 8 jours (Guérin J, 1989).

o Lésions:

Ce sont des lésions que I'on décrit souvent comme pathognomonique (ou caractéristiques
de la maladie). Ces lésions s’installent sur le fond septicémique congestif. Ce sont des pétéchies
(c’est-a-dire, des hémorragies en piqure de puces) sur le myocarde, la trachée, le tissu
conjonctif sous cutané.

¢ Forme chronique :
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Elle est caractérisée sous forme de foyers localisés : les abces pasteurelliques. Les
pasteurelles se localisent et se multiplient dans les blessures que se font les oiseaux
entre eux ou dans tout autres traumatisme :

v’ La maladie des barbillons : ¢’est une forme de pasteurellose sporadique.
v’ Arthrites.

v' Torticolis

v' Pharyngite, conjonctivites, ... (Villate, 1997).

o Lésions:

Dans la forme chronique, les lésions sont localisées aux barbillons, aux articulations, a la
bourse sternale, aux coussinets plantaires, a I'oreille moyenne, a I'ovaire, au foie (péri-hépatite)
ou a I'appareil respiratoire (sinusite infra-orbitaire, pneumonie, aérosacculite) (Guérin J, 1989).

d. Diagnostic:

+»+ Diagnostic clinique :

En face de toute mortalité brutale épizootique sur des oiseaux de plus de 4 a 5 semaines,
quelle que soit I’espéce, on doit suspecter la possibilité du choléra.

La constatation des lésions vasculaires (congestions, hémorragies cardiaques) associées
éventuellement a un piqueté nécrotique hépatique renforce cette suspicion. Un tel tableau,
dans un contexte particulier (canard en gavage par exemple) permet une quasi-certitude de
diagnostic. En dehors de ces cas caractéristiques, un diagnostic différentiel s’impose. Dans
toutes les espeéces, la possibilité d’intoxication sera envisagée (Silim A et al, 1992).

+ Diagnostic de laboratoire :

Le diagnostic de confirmation au laboratoire et dans les conditions de la pratique est
exclusivement bactériologique. Les examens sérologiques sont réservés a I'évaluation des
vaccins.(Silim A et al, 1992) .

L'isolement et I'identification de I'agent microbien constituent la méthode la plus facile pour
obtenir un diagnostic. Les techniques sérologiques telles que la séroagglutination,
immunodiffusion en gélose ou I’"hémagglutination passive sont rarement employées.

La technique d’ELISA est une bonne méthode pour obtenir les profils sérologiques des bandes

vaccinées (Barnes G et al ; 1983).
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e. Traitement:

Arréter la mortalité et stopper la transmission sont les objectifs du traitement des
formes septicémiques, rendus seulement possible par l'utilisation d’anti-infectieux (Silim A et
al, 1992) .

Le traitement est illusoire dans la forme suraiglie, envisageable avec succeés dans la forme
aiglie, décevant dans les formes chroniques.
L'arsenal thérapeutique actuel est a la base d’antibiotiques, appuyé par une vitaminothérapie
(vitamine A, vitamine du groupe B, vitamine C)
O Vitamine A:2a 4000 U | par animal,
O Vitamine C: 200 a 400 mg par animal (Villate ,1997).
e. Prophylaxie :

% Prophylaxie sanitaire :

La prophylaxie sanitaire vise a briser les cycles infectieux et a limiter les diverses agressions.
Les actions de briser les cycles infectieux sont :
v La conduite en bande homogéne,
v" Lincinération des cadavres d’animaux morts du choléra aviaire,
v' Le nettoyage, la désinfection et le vide sanitaire, minimum 15 jours pour assainir les
locaux
v' La mise en quarantaine des oiseaux nouvellement achetés,
v La protection des élevages contre l'introduction des porteurs sains ou chroniques,
oiseaux sauvage, rats, porcs, chiens,
v" 'utilisation des vétements, chaussure propre a I’élevage, pédiluves ou chaulage a
I'entrée des poulaillers (Villate, 1997).
+ Prophylaxie médicale :
oChimio-prévention :
v" Sulfamidimethoxine : 100 ppm pendant 8 a 10 jours.
v Chlorotétracycline : 50 a 100 ppm pendant 8 a 10 jours ( Villate, 1997).

oVaccination :

Il existe trois types de vaccins
v’ Vaccin tué ou vaccin inactivé virulent.

v’ Les vaccins vivants atténués.
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v’ Les anatoxines (Lhoste P C et af ,1993).

lll. Les maladies parasitaires :
1. COCCIDIOSES AVIAIRES :

a. Définition:

La coccidiose est une maladie parasitaire due a un protozoaire communément appelé
coccidie. C'est une protozoose de I'intestin (ou exceptionnellement des canaux biliaires), due a
la présence et a la multiplication de diverses coccidies du genre Eimeria dans les cellules

épithéliales de I'intestin (BUSSIERAS et CHERMEITE, 1992).

b. Symptomes :
Suivant les espéces de coccidie en cause, I'age des oiseaux et le mode d’élevage, on peut
observer deux formes de coccidioses : les coccidioses aigués et les coccidioses chroniques.

R

+* Coccidioses aigués :

Elles sont surtout observées sur les poulets jeunes fortement infestés ne recevant pas de
coccidiostatiques dans I'alimentation et les adultes stressés ou affaiblis par d'autres maladies
(Marek et Gumboro) que ce soit en élevage industriel ou traditionnel.

Dans le cas de la coccidiose caecale due a Eimeria teneila, les jeunes de 4 a S semaines d'dge
sont plus atteints. lls manifestent alors une diarrhée sanguinolente, refusent de boire et de
manger, ont les plumes ébouriffées et les ailes pendantes. La mortalité peut dépasser 30 % en 2
ou 3 jours et les oiseaux survivant guérissent mais demeurent des non-valeurs économiques
(FORTINEAU O.TRONCY P.M. 1985).

¢ Coccidioses chroniques :
Observées le plus souvent chez les sujets agés, les coccidioses chroniques se traduisent par un

abattement sans signe digestif, un retard de croissance (FORTINEAU O. TRONCY P.M. 1985).

C. Lésions :

Suivant les especes de coccidies et leur localisation élective, on peut observer, a l'autopsie

de sujets malades (FORTINEAU O. TRONCY P.M. 1985).
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Tableau 7 : Les Iésions dues aux différentes espéces de coccidies (FORTINEAU O. TRONCY P.M.

1985).
Espéce Localisation Lésions
E. tenella Caecum Pétéchies ,grave hémorragie
E.necatrix Caecum Grave hémorragie,
Jéjunum Ecoulement monoide
Taches rouges sur la paroi
Intestinale
E. maxima Jéjunum Distension intestinale
[léon Taches hémorragiques
Ecoulement monoide
E. acervulina Duodénum Ecoulement monoide
Jéjunum Taches blanchatres de la
séreuse de l'intestin
E.paecox Duodénum Aucune lésion mais aspect
Jéjunum Légerement hémorragique de
la face interne de duodénum
E.mitis Duodénum léger épaississement de la
Jéjunum muquse intestinale et
présence de pétéchies sur la
séreuse

d. Diagnostic :
D'une maniere générale, le diagnostic ante-mortem de la coccidiose est facile et peut se
confirmer aisément a I'examen coprologique (SALFINA; WASITO; TARMUNDN.1990).
Autopsie permet de rechercher des lésions de coccidioses et de faire des examens
microscopiques des produits de raclage de la muqueuse intestinale et caecale, pour vérifier la

présence d’oocystes de coccidie (SALFINA; WASITO; TARMUNDN.1990).
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e. Prophylaxie :

¢ Prophylaxie sanitaire :

Elle passe d'abord par la conception des poulaillers: une bonne implantation est
nécessaire (éviter les terrains humides et choisir un endroit abrité des vents et
d'acces facile).

L'axe des batiments doit étre paralléle aux vents dominants de la saison des pluies et les
locaux d'un nettoyage et d'un entretien aisé.

Ensuite, il faut respecter les normes d'hygiene de I|'élevage, de désinfection et de vide
sanitaire (SMITH AJ,1992).

¢ Prophylaxie médicale :

Elle repose sur la chimio-prévention. En dehors des traitements curatifs ou des
vaccinations contre les principales maladies infectieuses, on préconise des
traitements préventifs systématiques dans [l'aliment ou l'eau de  boisson.
Pour la prévention des Helminthoses, on peut administrer ponctuellement un
anthelminthique a 8 semaines d'dge chez les jeunes et avant l'entrée en ponte chez
les pondeuses ou effectuer un traitement en continu dans la ration journaliere (ex:

Mebendazole : 30 mg/kg d'aliment tous les jours) ( SMITH AJ,1992).

f .Traitement :

Le traitement fait appel a des anticoccidiens :
V' Toltrazuril

v" Amprolium dans I’eau ou I'alimentation (Anonyme, 2008).
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Conclusion et recommandations :

La modernisation des méthodes d’élevage et le drainage d’'une part non négligeable des
investissements agro-industriels ont rendu la filiére avicole rentable, ce qui lui a permis de
prendre de I'ampleur. Il apparait cependant que la maitrise des parameétres zootechniques en
fonction du type d’élevage conditionne sa rentabilité et I'obtention d’une poule de bonne
qualité qui caractérisée par :

- Un bon poids.

- Une bonne capacité d’ingestion.
- Une homogénéité du troupeau.
- Un bon statut sanitaire.

- Un prix de revient économique.

Cette synthese bibliographique concernant le poulet de chair, permet de cerner I'importance
du respect des regles de conduite d’élevage des poussins chair.

En conclusion de mon synthese, j’ai donnée les recommandations suivantes pour la réussite
d’un élevage de poulet de chair :

- Le batiment d’élevage doit étre concu en respectant les normes en rapport avec le types et le
mode d’élevage : en batterie ou au sol, spécialisation, objectifs de I'élevage, etc.

- Les facteurs techniques (programmes Ilumineux et alimentaire) sont des éléments
déterminants dans la maitrise de l'activité. Il faut suivre strictement les programmes
d’alimentation et d’éclairement préconisés par les instituts de sélection, en relation avec la
courbe de poids.

- Il faut choisir une souche qui s’adapte bien aux conditions de la région d’élevage, en termes
de rusticité et d’adaptation au milieu, voire de résistance aux maladies, sans cependant sacrifier
les performances zootechniques.

- De méme, concernant la prophylaxie sanitaire et médicale selon I'épidémiologie de la région,

le protocole de la DSV est a prendre comme un outil indispensable.
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