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Résumé

La présente étude a été menée dans le but d'évaluer l'état sérologique et

épidémiologique de la bronchite infectieuse (BI) chez les poulets de chair en Algérie (30

élevages /1200 sérums) par la méthode ELISA et d'évaluer l'influence de certains facteurs de

risque associés à chaque maladie.

Nos résultats montrent que, parmi tous les élevages étudiés, IB a montré une positivité

sérologique de 40%. Le risque de séropositivité était significativement plus faible au printemps

de 40% (p = 0,036). Cependant, les élevages ayant une densité plus élevée ou âgés de plus de

30 jours étaient plus séropositifs respectivement de 47 % (p = 0,041) et 45 % (p = 0,019).

L'enquête sérologique menée dans le cadre de cette étude a fourni un cadre important

sur la bronchite infectieuse qui est une pathologie dominante chez les poulets de chair. De

nombreux facteurs sont responsables de l'apparition de cette maladie.

Mots clés : Sérologique ; bronchite infectieuse ; poulets de chair, Algérie.



Abstract

The present study was conducted to assess the serological and epidemiological status

of infectious bronchitis (IB) in broilers in Algeria (30 farms / 1200 sera) using the ELISA method

and to assess the influence certain risk factors associated with each disease.

Our results show that, among all the farms studied, IB showed a serological positivity of 40%.

The risk of seropositivity was significantly lower in the spring by 40% (p = 0.036).

However, arms with a higher density or older than 30 days were 47% more seropositive (p =

0.041) and 45% more seropositive (p = 0.019).

The serological survey conducted in this study provided an important framework for

infectious bronchitis, which is a dominant pathology in broiler chickens. Many factors are

responsible for the onset of this disease.

Keywords: Serological; infectious bronchitis; broilers, Algeria.



ملخص

في دجاج الشوایات في الجزائر )BI(أجریت ھذه الدراسة بھدف تقییم الحالة المصلیة والوبائیة لالتھاب الشعب الھوائیة المعدیة

أظھرت .وتقییم  تأثیر بعض عوامل الخطر المرتبطة بكل مرضELISAباستخدام طریقة )أمصال1200/مزرعة 30(

كان خطر إیجابیة .٪40المصلیة إیجابیة بنسبة  النتائجشملتھا الدراسة ، أظھرت نتائجنا أنھ ، من بین جمیع المزارع التي 

P(٪ 40بكثیر في الربیع بنسبة المصلیة أقل  یومًا 30ومع ذلك ، كانت المزارع ذات الكثافة العالیة أو الأكبر من ).0.036

قدمت الدراسة المسحیة التي أجریت في ھذه الدراسة ).0.019ص (٪ أكثر 45و )0.041ص (٪ 47أكثر إیجابیة بنسبة 

ھناك العدید من العوامل المسؤولة .لم الأمراض السائدة في الدجاج اللاحمإطارا ھاما لالتھاب الشعب الھوائیة المعدیة ، وھو ع

.؛دجاج اللحم؛الجزائراب الشعب الھوائیة المعدیة؛  التھSerclogic:كلمات مفتاحیة.عن ظھور ھذا المرض
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Introduction :

Le secteur de la volaille de chair est à la fois le plus important et le plus efficace au

monde, ainsi que la plus grande industrie productrice de viande (Bowersock, 2002; Gupta et

al, 2014). En effet, ce secteur est très important pour un nombre croissant de pays, l’Algérie

en faisant partie. La production de poulets de chair est toutefois menacée par un certain

nombre de maladies infectieuses causant des pertes économiques énormes, notamment

les maladies virales, telles que la maladie de Newcastle (ND), la bronchite infectieuse (IB) et

la bursite infectieuse (Gumboro, IBD) et qui sont fréquentes dans ce secteur (Lillehoj et et al,

2003; Pradhan et al, 2014; Mohan et al, 2006).

La bronchite infectieuse aviaire (IB) est une maladie virale aiguë, hautement

contagieuse et économiquement importante chez les poulets, causée par le virus de la

bronchite infectieuse aviaire (IBV) (Ahmed et al, 2007; Pradhan et al, 2014). Virus de la

famille des Coronaviridae, l'IBV se caractérise par une grande variabilité génétique et

pathogène, et de nouvelles variantes continuent à émerger (Bochkov et al. 2006; Dolz et al,

2008; Abdel-Moneim et al., 2009; ICTV, 2011; Amin et al. , 2012; Auvigne et al, 2013; Seger

et al, 2016). Selon les signes cliniques, l’IB est généralement divisé en types

néphropathogène et respiratoire et peut se propager dans des unités à âges multiples (Khan

et al 2005; Bing et al, 2007; Abao et al, 2015).

En effet, les facteurs de risque liés à la biosécurité et aux pratiques agricoles

semblent jouer un rôle important dans la gravité de ces maladies observées dans les fermes

touchées (Jaganathan et al., 2015).

Diverses méthodes de diagnostic telles que l'ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent

Assay) ont été fréquemment utilisées dans le monde entier pour détecter les virus portés

par les échantillons de terrain (Desingu et al., 2014). L'avantage de ce test est de mesurer la

réaction sérologique d'un oiseau à l'agent pathogène au fil du temps (Auvigne et al., 2013).

À notre connaissance, il s'agit du premier travail de recherche utilisant la méthode

ELISA pour étudier les principales pathologies virales aviaires accompagnées de signes

cliniques dans les élevages de poulets de chair dans le nord de l'Algérie.
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Par conséquent, la présente étude a donc été menée dans le cadre d'une enquête

séro-épidémiologique sur la bronchite infectieuse qui est fréquente dans le terrain algérien

en utilisant la méthode ELISA, ainsi pour évaluer les facteurs de risque liés à chaque maladie.

Dans ce manuscrit, nous présenterons dans un premier temps, une partie

bibliographique rappelant quelques généralités sur la bronchite infectieuse.

La partie expérimentale comprendra le matériel et les méthodes mis en œuvre pour la

réalisation de ce travail, ainsi que les résultats obtenus. Enfin, nous terminerons par une

discussion générale qui permettra de faire une synthèse des résultats et de proposer les

recommandations.
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CHAPITRE I : LA BRONCHITE INFECTIEUSE

I. Introduction :

La bronchite infectieuse aviaire, maladie identifiée depuis longtemps en production de

volailles, ré-émerge régulièrement en élevage, malgré des programmes de contrôles

sanitaires et médicaux stricts. La bronchite infectieuse aviaire ou la BI est une maladie très

contagieuse, d’évolution aigue, maladie virale des poulets d’importante économique

prépondérante causée par un coronavirus. La maladie sévit dans tous les pays de l’industrie

avicole (Cavanagh, 2005).

Il s’agit dans cette synthèse bibliographique de faire le point sur les connaissances

actuelles concernant cette maladie, afin d’avoir une vue globale de cette affection majeure

dont la maîtrise reste complexe et difficile.

II. Définition :

La bronchite infectieuse (IB) est une maladie virale aigue, hautement infectieuse et

économiquement importante, affectant la poule, plus particulièrement les poules

pondeuses et les poussins. Elle est due à un Coronavirus. Elle est caractérisée par une grande

variabilité génétique et pathogène, et de nouvelles souches continuent d'apparaître. Selon

les signes cliniques, la bronchite infectieuse se divise généralement en types

néphropathogène et respiratoire et peut se propager à travers des unités multi-âges (Abao

et al., 2015).

III. Epidémiologie :

III.1. Epidémiologie descriptive :

La bronchite infectieuse est une maladie à distribution mondiale. Elle affecte les poulets

de tout âge avec cependant plus de sévérité chez les poussins. L'infection naturelle de cette

maladie est décrite chez les poulets et les faisans qui sont les seuls hôtes du virus. Dans un

élevage, la maladie évolue sous une forme clinique aiguë en 48 heures chez les sujets de

moins de six semaines. La morbidité est proche de 100%. La mortalité est souvent faible

(sauf pour la souche à tropisme rénal). L’incubation est courte (18-36h) (Ichakou, 2004).
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III.2. Epidémiologie analytique :

 Facteurs de réceptivité et de sensibilité :

 Facteurs extrinsèques : La mauvaise conduite de l'élevage favorise la persistance de

la maladie et contribue à sa diffusion dans le milieu extérieur.

 Facteurs intrinsèques : L'espèce affectée est la poule (Gallus gallus domesticus). Le

faisan est également cité comme hôte naturel. La bronchite infectieuse n’est pas une

zoonose. La maladie affecte les oiseaux de tout âge mais elle est plus sévère chez les

poussins (Ntirandekura , 2011)

 Sources du virus : Les oiseaux infectés sont les principales sources du virus. Le milieu

extérieur est contaminé par les déjections. L’excrétion virale par le jetage dure

environ deux semaines, avec un taux maximal d’excrétion pour les oiseaux infectés à

2 semaines d’âge. Les aliments contaminés et l'eau souillée constituent également

des sources de virus (Animas et al., 1994).

 Matières virulentes : Elles sont constituées par les fientes, le matériel et les

installations, les aliments et l'eau contaminés ainsi que les organes (trachée,

poumon, reins et bourse de Fabricius) et les produits d'excrétion.

 Mode de transmission : La transmission est principalement de type horizontal. Le

virus se transmet d'un oiseau infecté à un oiseau sain par aérosol. Le matériel et les

installations contaminés constituent la source potentielle de transmission directe.

 Voie de pénétration : La voie respiratoire reste la voie de prédilection pour le virus.

Les voies de pénétration sont entre autre trachéale, intranasale, ou par une goutte

dans l’œil (Cavanagh, 1997).

IV. Etiologie :

Le virus de la bronchite infectieuse appartient à la famille des Coronaviridae avec deux

genres : Coronavirus et Torovirus. Les familles Coronaviridae, Ateriviridae et Roniviridae

appartiennent à l’ordre des Nidovirales (Enjuanes et al; 2000). IBV appartient au genre :

Coronavirus.
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Les coronavirus affectent de nombreuses espèces mammifères (virus de la Péritonite

Infectieuse Féline, Virus du Syndrome de Détresse Respiratoire Aigu « SARS » de l’Homme,

virus de l’entérite transmissible du porc), et aviaires (Coronavirus de la dinde, du pigeon).

Ce genre est divisé en trois groupes, selon des critères historiquement antigéniques.

Depuis, le séquençage du génome a confirmé cette classification. Ainsi, IBV appartient au

Groupe 3, qui ne comprend que des coronavirus aviaires (Cavanagh; 2007).

Le virus de la bronchite infectieuse, comme tous les coronavirus, est un virus à ARN

monocaténaire enveloppé, d’un diamètre d’environ 80- 120 nm. Il comporte à sa surface de

nombreux spicules (glycoprotéines S) de taille approchant les 20 nm. Cette structure en

couronne (du latin corona) a ainsi donné son nom au genre des coronavirus. Les particules

virales (virions) se forment par bourgeonnement interne à la cellule à partir de membranes

cellulaires, non pas par bourgeonnement externe. L’enveloppe est formée des protéines S

(spicule), M et M’ (membranaires) et E (enveloppe). La nucléocapside (NC), formée par l’ARN

génomique associé à la protéine N, est contenue dans la capside, elle-même entourée de

l’enveloppe (Figure 6).

Actuellement, plus d’une douzaine de sérotypes de l’IBV sont reconnus (notamment par

variations antigéniques de la protéine S). Les sérotypes les plus connus sont le sérotype

historique Massachusetts, ainsi que les sérotypes Connecticut ou encore Arkansas.

Toutefois, au sein d’un même sérotype, on observe l’existence de différentes souches,

apparues par mutations ponctuelles sur le génome de l’IBV. Ainsi, par exemple, au sein du

sérotype Massachusetts, on retrouve les souches H120 et Beaudette, fréquemment utilisées

lors de vaccination. La création de nouveaux sérotypes peut s’opérer par mutation

(mutations ponctuelles, délétions) ou par recombinaison sur le génome viral (si une cellule

est infectée par deux souches différentes d’un même virus) (Lounas, 2018).
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Figure 1 : Structure des coronavirus (Ntirandekura, 2011).

V. Symptomatologie :

V.1. Signes cliniques :

La période moyenne d’incubation de la bronchite infectieuse est de 18 à 36h, elle varie

selon la dose infectante, la voie d’inoculation, la souche, et l’état général de l’animal.

Les signes cliniques dépendent du variant viral de IBV et de son tropisme. Souvent, il y a

peu de signes cliniques et les animaux guérissent spontanément. Les signes sont les plus

sévères chez les jeunes, avec une mortalité d’origine primaire. Chez les adultes, la mortalité

est souvent due à des infections secondaires (Corrand, 2008).

Les signes cliniques généraux sont peu spécifiques de la bronchite infectieuse ;

prostration, frilosité, léthargie, retard de croissance, oiseaux ébouriffés, yeux humides

(conjonctivite séreuse).

Les signes respiratoires sont généralement de la toux, des râles trachéaux, des

éternuements, des écoulements nasaux séro-muqueux jamais hémorragiques, parfois des

sinus enflés.

En cas d’atteinte rénale, une insuffisance rénale (avec dépression, mortalité, soif intense,

fèces humides) se met en place. La mortalité est plus importante lors d’une atteinte rénale.

La morbidité peut atteindre le 100% mais la mortalité est variable selon la virulence du

sérotype infectant; âge ; statut de l'immunité maternel ou actif ; et le stress tel que le froid

et les infections bactériennes secondaires. Elle est modérée à sévère pour certaines souches



respiratoires et néphropathogéniques, telles que le Delaware 072 et la so

T, respectivement. Le sexe, la race, et la nutrition sont des facteurs additionnels qui

contribuent à la sévérité de la maladie rénale. La mortalité peut être aussi haute que 25% ou

plus chez les poulets moins de 6 semaines d'âge et elle

les poulets âgés plus de 6 semaines

V.2. Lésions :

Les poulets infectés ont un exsudat séreux, catarrhal, ou caséeux dans la trachée, les

voies nasales, et les sinus. Les sacs aéri

puis elles deviennent opaques et contiennent un exsudat caséeux jaune (fibrine). Des foyers

de pneumonie peuvent être observés autour des grandes bronches.

Des souches néphropathogènes d’IBV induis

tubules et les uretères étant souvent distendus par des cristaux d’urate

al., 2005).

Figure 2 : Trachéite, reins hypertrophiés et décolorés

VI. Moyens de lutte :

VI.1. Prophylaxie sanitaire

Le virus de la bronchite infectieuse étant très contagieux, de par sa résistance dans

l’environnement et la susceptibilité des oiseaux, les mesures de biosécurité dans l’élevage

sont à appliquer avec rigueur. Il sera
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respiratoires et néphropathogéniques, telles que le Delaware 072 et la so

T, respectivement. Le sexe, la race, et la nutrition sont des facteurs additionnels qui

contribuent à la sévérité de la maladie rénale. La mortalité peut être aussi haute que 25% ou

plus chez les poulets moins de 6 semaines d'âge et elle est habituellement négligeable chez

les poulets âgés plus de 6 semaines (Pantin-Jackwood et al., 2005).

Les poulets infectés ont un exsudat séreux, catarrhal, ou caséeux dans la trachée, les

voies nasales, et les sinus. Les sacs aériens peuvent être mousseux en cas d'infection aiguë,

puis elles deviennent opaques et contiennent un exsudat caséeux jaune (fibrine). Des foyers

de pneumonie peuvent être observés autour des grandes bronches.

Des souches néphropathogènes d’IBV induisent des reins hypertrophiés et décolorés, les

tubules et les uretères étant souvent distendus par des cristaux d’urate (Figure 7)

Trachéite, reins hypertrophiés et décolorés (Bouaziz, 2016).

Prophylaxie sanitaire :

Le virus de la bronchite infectieuse étant très contagieux, de par sa résistance dans

l’environnement et la susceptibilité des oiseaux, les mesures de biosécurité dans l’élevage

sont à appliquer avec rigueur. Il sera toujours utile de contrôler, lors de la visite d’un
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Le virus de la bronchite infectieuse étant très contagieux, de par sa résistance dans

l’environnement et la susceptibilité des oiseaux, les mesures de biosécurité dans l’élevage

toujours utile de contrôler, lors de la visite d’un
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élevage, l’application de ces pratiques par l’éleveur ; protection de l’accès au site, tenues

vestimentaires, désinfection des bâtiments, conduite en bandes d’âge unique…

Ces mesures de biosécurité ne sont évidemment pas spécifiques à la bronchite

infectieuse, et pourront prévenir les surinfections bactériennes à craindre lors d’un tel

passage viral.

VI.2. Prophylaxie médicale :

Les intérêts de l’utilisation de vaccins sont multiples. En effet, les vaccins induisent une

réaction immunitaire de l’hôte et donc, par conséquent, réduisent sa sensibilité à un agent

infectieux. En conséquence, la vaccination diminue directement les effets pathogéniques du

virus de l’IBV, et minimise la susceptibilité de l’oiseau à des surinfections secondaires

possibles. De plus, les vaccins permettent de diminuer la réplication d’un virus infectieux

chez un animal infecté, et de réduire significativement l’excrétion fécale et respiratoire d’un

virus infectieux (De Wit et al., 1998).

Toutefois, si l’utilisation de vaccins permet de réduire l’expression de la maladie, ils

n’empêchent pas l’infection. Ceci signifie donc qu’une circulation d’IBV sera possible au sein

d’un troupeau vacciné, sans expression de signes cliniques.

Le contrôle vaccinal de la bronchite infectieuse aviaire implique à la fois l’usage de

vaccins vivants atténués et de vaccins inactivés.

 Les vaccins vivants :

Sont employés pour les poulets de chair et pour les primo-vaccinations des

animaux à vie longue (reproducteurs, pondeuses). Les vaccins atténués

permettent une mise en place rapide de l’immunité, mais qui décline dès 9

semaines après la vaccination.

Les vaccins vivants atténués sont administrés expérimentalement par dépôt

d’une goutte de solution vaccinale par voie intranasale, intraoculaire ou

intratrachéale. En pratique, les poulets sont vaccinés par nébulisation d’une

solution en aérosol, ou par l’eau de boisson.

 Les vaccins inactivés :
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A adjuvants huileux, sont utilisés chez les reproducteurs et les pondeuses avant

l’entrée en ponte. Les vaccins inactivés procurent une immunité durable (et une

synthèse d’anticorps systémiques que la poule reproductrice pourra transmettre

au poussin).

Les vaccins inactivés requièrent d’être injectés individuellement (par voie

intramusculaire). Cette vaccination est généralement réalisée quelques semaines

avant l’entrée en ponte, en rappel d’un programme vaccinal basé sur les vaccins

atténués (Cavanagh, 2007),

Les variants employés pour une vaccination dépendent majoritairement des variants

circulant dans l’environnement de l’élevage. Le sérotype Massachusetts est communément

utilisé à travers le monde, au moyen de souches telles que H120 ou M41 notamment, de

même que le sérotype Connecticut. Aux Etats-Unis, la souche Arkansas est largement

utilisée, alors qu’en Europe, les sérotypes 4/91 ou D274 sont plus fréquemment employés

(Lounas, 2018).
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CHAPITRE II : DIAGNOSTIC

1. Diagnostic clinique et lésionnel :

Le processus morbide de la bronchite infectieuse est caractérisé par des troubles

respiratoires aigus et contagieux : la toux, les râles trachéaux humides ou le bruit de pompe

chez les jeunes, les éternuements, l’écoulement nasal séro-muqueux jamais hémorragique,

parfois sinus enflés et une conjonctivite séreuse avec les yeux humides. La guérison souvent

spontanée en 2 semaines s’accompagne d’un retard de croissance marqué.

A l'autopsie, il est noté la présence d'un exsudat caséeux à la bifurcation de la bronche,

dans les conduits nasaux et dans les sinus. Il s'ensuit une trachéite et une laryngite évoluant

de la forme catarrhale à la forme fibrino-nécrotique; une aérosacculite qui se présente sous

forme d'une opacification des sacs aériens et une sinusite infra orbitaire.

Dans le cas du virus néphrogène, le rein est hypertrophié, pâle avec un dépôt d'urate

blanchâtre dans le parenchyme (Ntirandekura, 2011).

2. Diagnostic différentiel :

Les symptômes respiratoires de la bronchite infectieuse peuvent ressembler à ceux

d’autres maladies respiratoires aiguës, telles que la maladie de Newcastle (ND), la

laryngotrachéite (LTI) ou le coryza infectieux (Avibacterium paragallinarum).

 Cependant, des signes nerveux sont souvent observés lors du passage d’une souche

virulente de ND et, chez les poules pondeuses, la chute de ponte observée est

généralement plus importante que celle observée lors d’une bronchite infectieuse.

 La LTI tend en général à se propager plus lentement au sein d’un troupeau

(herpèsvirus), et les signes respiratoires peuvent être aussi importants, voire plus

sévères (trachéite hémorragique), que lors d’une bronchite infectieuse.

 Le coryza infectieux, devenu très rare dans les pays développés, peut être différencié

par la présence d’un gonflement de la tête (par gonflement des sinus infra-

orbitaires), ce qui arrive rarement lors d’une bronchite infectieuse (Corrand, 2008).
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3. Diagnostic de laboratoire :

Le diagnostic clinique repose sur des signes cliniques et lésionnels peu spécifiques et il est

presque toujours nécessaire d’avoir recours au laboratoire.

La confirmation fait appel au diagnostic de laboratoire. On utilise la culture virale, la RT-

PCR ou principalement la sérologie

3.1. Diagnostic virologique :

Le meilleur moyen de déterminer les souches présentes dans une zone est l'isolement et

l'identification virale dont le diagnostic virologique constitue le diagnostic de certitude par

excellence.

Son usage est restreint du fait de son coût, de son exigence en matériel et parce qu’il est

adapté à l’examen de sujets en phase d’infection aiguë.

Cependant certaines méthodes permettent d’aller plus loin dans le diagnostic, et de

mieux caractériser les souches.

3.2. Diagnostic sérologique :

Le défi usuel en élevage avicole est d’établir un diagnostic exact pour les problèmes de

morbidité ou de mortalité. La sérologie semble un merveilleux outil à la fois à des fins

diagnostiques et épidémiologiques pour les pathologies les plus redoutables notamment les

pathologies virales, surtout que le recours aux moyens de diagnostic direct semble très

onéreux. Ceci peut être aussi appliqué pour le contrôle du statut immunitaire vis-à-vis les

différentes vaccinations.

3.3. Les techniques d’analyse sérologique :

Les anticorps ont la capacité de pouvoir se lier étroitement à l’antigène qui leur a donné

naissance. C’est cette propriété qui est mise à profit dans les différentes techniques de

détection appelées tests sérologiques.

On peut globalement les classer en deux groupes :
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3.3.1. Les techniques dites « biologiques » :

La formation du complexe antigène – anticorps supprime une propriété biologique de

l’antigène et ceci sert de révélateur à la présence d’anticorps dans le sérum.

Exemple : réaction de séro-neutralisation (SN), réaction d’inhibition de

l’hémagglutination (IHA), etc.

3.3.2. Les techniques dites enzymatiques :

Dans lesquelles l’attachement des anticorps à l’antigène est révélé par l’action d’enzymes

qui hydrolysent un substrat (le chromogène) en modifiant sa couleur : ce sont les techniques

que l’on regroupe sous le terme général d’ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay).

L’ELISA est aujourd’hui, essentiellement pour des raisons économiques et pratiques

justifiées, la technique la plus employée en aviculture.

En général, deux sérologies sont effectuées ; une lors des premiers signes d’infection et la

seconde 10 à 14 jours plus tard.

Le faible coût, la simplicité et la rapidité des tests sérologiques en font qu’ils sont

largement utilisés comme diagnostic de routine (Gardin, 2002).

 Principe :

Le sérum, ou tout autre échantillon pour lequel on cherche à détecter un anticorps

(qu'on appellera ici anticorps primaire Ac1), est déposé dans un puits où est adsorbé

l'antigène : l'Ac1 réagit alors avec ce dernier.

- Après lavage permettant d'éliminer les anticorps non liés à l'Ac1, la présence

d'anticorps lié à l'antigène est détectée en ajoutant un anticorps secondaire

(Ac2) anti-partie constante de l'Ac1 : cet Ac2 est conjugué à une enzyme qui a

pour propriété de régir avec un substrat incolore pour donner un produit de

réaction coloré.

- L'Ac2 libre est éliminé par lavage et un substrat de l'enzyme est ajouté. La

quantité de produit coloré formé au cours de la réaction enzymatique est

mesurée par spectrophotométrie.
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I. Problématique :

L'aviculture joue un rôle socio-économique important dans l'économie des pays en

développement. En revanche, elle se pratique dans des conditions d'élevage très sommaires,

constituant le lit des infections, ce qui est à l'origine de la faible productivité.

Notamment le secteur de poulet de chair qui est à la fois le plus grand et le plus efficace au

monde ainsi que la plus grande industrie de production de viande.

En effet, ce secteur est très important pour un nombre toujours croissant de pays,

l'Algérie étant l'un d'entre eux. Cette production de poulet de chair est cependant menacée par

un certain nombre de maladies infectieuses notamment virales, causant des pertes

économiques énormes pour ce secteur.

Le développement de la production avicole en Algérie fait face à de nombreuses

contraintes zootechniques et sanitaires, face auxquelles les vétérinaires avicoles doivent être

particulièrement vigilants. Parmi ces contraintes les infections virales occupent une place

prépondérante dont la maladie de Newcastle (ND), la bronchite infectieuse aviaire (IB) et la

maladie de Gumboro (la bursite infectieuse IBD).

Donc, est-il nécessaire de mieux connaître l'impact des maladies virales, en particulier

leur incidence sur la production, pour une optimisation de ce secteur d'activité.

II. Objectif :

Notre travail est consacré à une étude séro-épidémiologiquedes principales affections

virales en élevage de poulet de chair à savoir : la bronchite infectieuse aviaire (IB), en utilisant la

méthode ELISA et d'évaluer l'influence de certains facteurs de risque associés à chaque

maladie. Dans la perspective est l’amélioration de la productivité à travers l'amélioration de la

santé. Sur un plan plus spécifique, il s'agit de relever la présence des contraintes pathologiques

d'origine virale en appréciant le statut immunitaire des oiseaux afin de mettre en place une

prise en charge adéquate de ces pathologies.

Pour ce faire notre démarche est la suivante :
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 Une enquête épidémiologique de terrain effectuée sur les élevages prélevés.

 Une étude clinique de la bronchite infectieuseen élevage de poulet de chair.

 La recherche d’une éventuelle circulation des virus dela maladie la bronchite infectieuse

(IB) à travers la mise en évidence d’anticorps dans le sérum de poules (enquête

sérologique) en utilisant la méthode ELISA.

 Identification des facteurs de risque liés à chaque maladie virale.
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III. Matériels et méthodes :

III.1. Région et durée d’étude :

Notre expérimentation a été réalisée dans des fermes commerciales de poulet de chair

situées au centre(Bouira, Tizi Ouzou, Boumerdes et Alger), l'est (Sétif, Bordj Bouareredj) et

l'ouest (Chlef, Tisemsilt et Tiart) du nord de l'Algérie (longitude 36° et latitude 3°)(Figure 3).

L’étude s'étend sur une période de 2 ans, de Juillet 2014jusqu'à Juin 2016.

Figure 3 : Carte géographique montre les régions d’étude.

III.2. Animal :

Les sujets sont prélevés dans trente (30) élevages avicoles privés de type poulet de

chair. Les sujets sont originaires des centres de production de poulet de chair privés (couvoirs

privés).

Ces élevages de poulets de chair sont de différentes souches (Arbor acres, Cobb 500,

Hubbard F15) âgés de quatre (4) à sept (7) semaines et contenant de 2 000 à 7 000

sujets/élevage (Figure 4).



Les élevages étudiés ont

la bronchite infectieuse aviaire (IB) et la maladie de Gumboro (la bursite infectieuse IBD)

des vaccins vivants selon différents protocoles (

Les élevages analysés

avoir présenté des signes cliniques et nécrosiques caractéristiques.
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Figure 4 : Les élevages prélevés.

ont été initialement vaccinés contre la maladie de Newcastle (ND),

la bronchite infectieuse aviaire (IB) et la maladie de Gumboro (la bursite infectieuse IBD)

différents protocoles (Tableau 1, Figure 5).

analysés ont été suspectés d'être atteints d'une maladie virale (IB

es signes cliniques et nécrosiques caractéristiques.
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maladie de Newcastle (ND),

la bronchite infectieuse aviaire (IB) et la maladie de Gumboro (la bursite infectieuse IBD) avec

d'une maladie virale (IB) après
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Tableau 1 : Les vaccins utilisés (souche vaccinale, type de vaccin et mode

d’administration)

Pathologie Souche vaccinale Type de vaccin Mode

d’administration

La maladie de

Newcastle (ND)

Clone 30

VG/GA Vaccins vivants Eau de boisson

La bronchite

infectieuse (IB)

MA5 (Massachussetts)

IB 4/91 Vaccins vivants Eau de boisson

Lamaladie de

Gumboro (IBD)

D78

228 E Vaccins vivants Eau de boisson

Figure 5 : Diagramme schématique des protocoles de vaccination utilisés dans les

élevages prélevés (d : jour de vaccination).
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III.3. Etude clinique (Diagnostic clinique) :

Le diagnostic clinique a été établi sur la base des antécédents cliniques relevés par

responsables des exploitations, y compris les vétérinaires chargés de suivi, les signes cliniques

et les lésionssont enregistrés lors de l'autopsie des poulets atteints.

III.4. Echantillonnage (Prélèvements) :

Les échantillons ont été prélevés au hasard à partir des poulets de chair

suspectés cliniquement affectés d’une des maladies virales tel que : la bronchite infectieuse (IB)

etmontrant des lésions caractéristiques à l’examen nécropsique (autopsie).

Un total de 1200 échantillons a été soumis auxanalyses sérologiques au sein du

laboratoire de recherche de Biotechnologies liées à la Reproduction Animale (LBRA) situé à

l’Institut des Sciences Vétérinaires / Université de Blida.

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

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

prélèvements et remplir la fiche de prélèvement.

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

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

(l’apparition des premiers signes cliniques), 1 à 2 jours au maximum, et l’autre tardive se fera 2-

3 semaines plus tard (pour mettre en évidence une éventuelle séroconversion).

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

dans l’élevage (20 échantillons/élevage) (Figure 11), afin de garantir la représentativité des

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

Une fois les prélèvements sanguins récoltés dans des tubes secs préalablement

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

sérum),ils ont été directement acheminés au laboratoire où ils ont subi le jour même une

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

la suite conservés dans des tubes Eppendorf identifiés et congelés à -20 °C (Figure 12).
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Une fois le nombre de sérums prévus atteint (1200 Sérums), les prélèvements on fait

l’objet des examens sérologiques.

Figure 6 : Technique de prélèvement.

Sang avant centrifugation Sang après centrifugation Sérum dans des Eppendorf

identifiés

Figure 7 : Les étapes de décantation du sérum.



Partie expérimentale

20

III.5. Méthode de laboratoire (Sérologie) :

Une technique Elisa indirecte a été effectuée en utilisant des kitsde la société ID.vet

Innovative Diagnostics (Montpellier, France) : ID Screen® IBV Indirect (pour la bronchite

infectieuse) (Figure 8).

Les groupes de prélèvements effectués à différentes dates et provenant des différents

bâtiments d’élevages ont été simultanément analysés avec le même kit afin d’assurer la

comparabilité des résultats fournis par le test et de bien interpréter la cinétique des anticorps

(Ac) ; les sérums ont été dilués au 1/500e puis chargés sur des plaques ELISA pour commencer

la réaction immuno-absorbante comme indiqué dans les manuels du fabricant.

La lecture des plaques Elisa a été faite à l’aide d’un spectrophotomètre ELx800 (DIALAB

GmbH, Wiener Neudorf, Autriche) muni d’un filtre de 450 nm. La densité optique (DO) obtenue

a été transformée en titre d’anticorps (Figure 9).

La transformation des DO, les tests de validité, les titres moyens, et le coefficient de

variation (CV) ont été calculés automatiquement par bande et par série de prélèvements à

l’aide d’un logiciel fourni par le laboratoire (IDSoftTM, Montpellier, France).

Figure 8 : Kit ELISA utilisé.
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Figure 9 : Lecteur et laveur ELISA.

Figure 10 : Méthodologie de laboratoire.
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 Information générale :

Ce kit de diagnostic est destiné à la mise en évidence d’anticorps dirigés contre le virus de la

maladie deBI.

Il permet d’apprécier la quantité d’anticorps spécifique présents dans les sérums de poules.

 Description et principe :

- Les cupules sont sensibilisées avec l’antigène IB purifié.

- Les échantillons à tester et les contrôles sont distribués dans les cupules. Les anticorps

spécifiques des virus BI, s’ils sont présents, forment un complexe antigène-anticorps.

- Un conjugué anti-poule marqué à la peroxydase (HRP) est distribué dans les cupules. Il

se fixe aux anticorps anti-BI, formant un complexe antigène-anticorps-conjugué-HRP.

- Après élimination du conjugué en excès par lavage, la réaction est révélée par une

solution de révélation (TMB)

- La coloration qui en résulte est liée à la quantité d’anticorps spécifiques présents dans

l’échantillon à tester :

- En présence d’anticorps dans l’échantillon, il apparait une coloration bleue qui devient

jaune après blocage.

- En l’absence d’anticorps dans l’échantillon, il n’apparait pas de coloration.

- La lecture est réalisée à 450 nm.

 Composants du kit

o Réactifs :

- Microplaques sensibilisées avec l’antigène BI purifié

- Contrôle positif

- Contrôle négatif

- Tampon de dilution 14

- Conjugué concentré (10X)

- Tampon de dilution 3

- Solution de lavage concentrée (20X)

- Solution de révélation

- Solution d’arrêt (0.5M).
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1. Le conjugué, les contrôles, et la solution de révélation doivent être stockés à 5°C (+/-

3°C)

2. Les autres réactifs peuvent être stockés entre +2°C et +26 °C.

3. Les composants portant la même dénomination (solution de lavage, diluants) peuvent

être utilisés dans l’ensemble de la gamme IDvet.

 Matériel nécessaire :

1. Pipettes de précision mono ou multi-canaux capables de délivrer des volumes de 5µl,

10µl, 100µl, 200µl.

2. Embout de pipette à usage unique.

3. Lecteur de microplaque à 96 puits.

4. Eau distillée ou désionisée.

5. Système de lavage manuel ou automatique.

 Préparation des échantillons :

Pour réduire la différence des temps d’incubation entre les échantillons, il est possible

de préparer une microplaque de 96 puits contenant les échantillons à tester et les échantillons

de contrôle, puis de les transfère dans la plaque ELISA avec pipette multicanaux.

 Préparation de la Solution de lavage :

Si nécessaire, ramener la solution de lavage concentrée (20X) à température ambiante

(21°C + /-5°C) et bien agiter pour assurer la dissolution des cristaux.

Préparer la solution de lavage (1X) par dilution de la solution de lavage (20X) dans de l’eau

distillée /désionisée.

 Mode opératoire :

Ramener tous les réactifs à température ambiante (21°C +/- 5°C) avant l’emploi et les

homogénéiser par retournement ou au vortex.

1. Les échantillons sont dilués au 1/500 en Tampon de dilution 14. Dans une pré-plaque

de pré-dilution, ajouter
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- 245 µl de Tampon de dilution 14 dans chacun des puits.

- 5 µl du Contrôle Négatif dans les cupules A1 et B1.

- 5 µl du Contrôle Positif dans les cupules C1 et D1.

- 5 µl d’échantillons à tester dans les cupules restantes

2. Dans la plaque ELISA, ajouter

- 90 µl de Tampon de dilution 14.

- 10 µl des échantillons pré-dilués ci-dessus.

3. Couvrir la plaque et incuber 30 minutes (+/-3min) à température ambiante (21°C+/-

5°C).

4. Préparer le Conjugué 1X en diluant conjugué concentré 10X au 1/10éme en Tampon de

dilution 3.

5. Laver 3 fois chaque cupule avec environs 300 µl de solution de lavage 1X. Eviter le

dessèchement des cupules entre les lavages.

6. Distribuer 100 µl de Conjugué anti-poule-HRP 1X dans chaque cupule.

7. Couvrir la plaque et incuber 30 minutes (+/-3 min) à température ambiante (21°C +/-

5°C).

8. Laver 3 fois chaque cupule avec environ 300µl de solution de lavage 1X. Eviter le

dessèchement des cupules entre lavages.

9. Distribuer 100 µl de Solution de révélation dans chaque cupule.

10. Incuber 15 min (+/- 2 min) à température ambiante (21°C +/- 5°C) à l’obscurité.

11. Distribuer 100 µl de Solution d’arrêt dans chaque cupule pour arrêter la réaction.

Ajouter la solution d’arrêt dans le même ordre qu’en étape #9.

12. Mesurer et enregistre les densités optiques à 450nm.

 Validation :

Le test est validé si :

 La valeur moyenne de densité optique des contrôles positifs (DOCP) est

supérieure à 0.250.

DOCP >0.250

 Le rapport entre la moyenne des Contrôles Positifs (DOCP) et la moyenne des

Contrôles Négatifs (DOCN) est supérieure à 3.

DOCP /DOCN>3
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 Interprétation

Pour chaque échantillons, calculer le S/P et le titre en anticorps ;

1-Calcul du rapport S/P

S/P = DO échantillon - DOCN

DOCP - DOCN

2- Calcul du titre en anticorps

Log10 (titre) = 0.97x log10 (s/p) + 3.449 titre = 10log
10

(titre)

- Les résultats sont interprétés de la façon suivante (Tableau 2):

Tableau 2 : Critères de l’interprétation des titres d’anticorps obtenus sur ELISA.

Valeur de

S/P

Titre en anticorps

ELISA

Statut immunitaire

IBV

S/P <0.2 Titre <853 Négatif

S/P > 0.2 Titre > 853 Positif

III.6. Facteurs de risque :

A chaque prélèvements, les données zootechniques et sanitaires sontrelevées, soit en

interrogeant l’éleveur, soit le vétérinaire chargé du suivid’élevage, soit par l’observation

directe. Les informations collectées donnent lieu à une fiche signalétique identifiant l’élevage et

une fiche de suivi caractérisant l’évolution de l’état général de l’élevage.

A côté des données précédentes, l’éleveur indique si la maladie s’est manifestée sur les

bandes en présence ou sur les bandes précédentes. Cet élément est un indicateur de la

pression virale sauvage propre à l’élevage.

Lors de notre enquête, les paramètres qui sont pris en considération : la région, le

climat, la saison, l’âge d’apparition, la densité, la souche, l’hygiène, le protocole de vaccination
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qui a été relevé (âge de vaccination, type de vaccin et mode d’administration du vaccin)

(Tableau 3).

Tableau 3:Caractéristiques des élevages étudiés.

Paramètres Classe Nombre

d’élevage

Pourcentage

(%)

Région Est 8 26.6

Centre 9 30.0

Ouest 13 43.3

Climat Sec 12 40.0

Humide 18 60.0

Saison Automne 6 20.0

Eté 20 66.6

Printemps 4 13.3

Age (jours) ≤30 8 26.6

>30 22 73.3

Densité >10 12 40%

≤10 18 60% 

Souche Arbor acres 14 46.6

Cobb 500 5 16.6

Hubbard F15 11 36.6

Hygiène Bonne 7 23.3

moyenne 9 30.0

Mauvaise 14 46.6

Prtocole de

Vaccination*

1 9 30.0

2 13 43.3

3 8 26.6

Mortalité <10 6 20.0

≥10 24 80.0

Protocol de vaccination, 1: primo-vaccination sans rappel; 2: primo-vaccination avec un rappel;

3: primo-vaccination avec deux rappel.
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III.7. Analyses statistiques :

Tout d'abord, des statistiques descriptives ont été utilisées pour caractériser les

élevages selon les différents facteurs. Ainsi, des analyses statistiques ont été effectuées avec

SAS (version 9.1.3 ; SAS Institute Inc., Cary, NC).

Avant d'ajuster l'analyse statistique, l'examen des distributions des titres en anticorps

parl’utilisation de (PROC UNIVARIATE, Shapiro-Wilk test) a indiqué que la plupart d’entre eux ne

pouvaient pas être considérés comme normalement distribués. Si la variable ne correspond pas

à la distribution normale, des ajustements tels que les transformations logarithmique, carrée,

racine carrée sont des outils possibles.

Le titre en anticorps de chaque maladie à travers le temps a été analysé en ajustant un

modèle linéaire général mixte utilisant la procédure MIXTE du SAS pour évaluer la séropositivité

entre le premier et le second prélèvement de sérum.

Ensuite, l'effet de la probabilité de la séropositivité a été évalué à l'aide de modèles

multivariables à effets mixtes (PROC GENMOD), en utilisant une distribution normale et des

fonctions de liaison logarithmique, et les élevages comme un effet aléatoire.

Les variables offertes au modèle comprenaient la région, le protocole de vaccination, la

saison, la souche, le climat, l'hygiène, la densité et l'âge. Les variables âge, densité, saison,

climat et hygiène ont été dichotomisées sur : ≤ vs.>30 jours pour les groupes d'âge ; ≤ vs. >10 

sujets/m2 groupes pour la densité ; automne vs. été et printemps pour la saison et groupes sec

vs. humide pour le climat.

Avant l'inclusion dans le modèle mixte, la sélection initiale des variables a été effectuée

à l'aide d'une procédure manuelle par étapes, les variables significatives (P < 0,1) restant dans

le modèle. Cette procédure a été répétée pour chaque maladie.

La sensibilité et la spécificité de la détection des maladies en fonction des signes

cliniques et nécrosiques a été calculée à l'aide de l'évaluation du test de diagnostic de Win

Episcope 2.0.

Enfin, Un tracé de lignes empilées de changements de titre en anticorps (graphes) a

été généré en utilisant Prism 5.01 (GraphPad Software, Inc. La Jolla, CA USA).
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IV. Résultats :

IV.1. Etude clinique :

 Forme respiratoire :

Signes cliniques : les signes cliniques les plus courants sont les suivants : signes

respiratoires :râles, éternuements, toux, jetage nasale.

Lésions : trachéite (congestion de la muqueuse trachéale), dépôt de fibrine.

 Forme néphro-pathogène :

Signes cliniques : Diarrhée aqueuse, déshydratation.

Lésions : Les lésions post-mortem les plus fréquemment observées sont : néphrite

hémorragique, dépôt d’acide urique au niveau rénale et viscères (goute viscérale),

dépôt d’acide urique au niveau articulaire (goute articulaire).

Trachéite Néphrite



Partie expérimentale

29

Goute viscérale Goute articulaire

Figure 11: Signes cliniques et lésions observés

IV.2. Etude sérologique :

Le tableau 03 présente les résultats des titres en anticorps pour IB.

Parmi les 30 élevages, 12 (40%)ont été testés positifs à la maladie dela bronchite

infectieuse; comme ils ont été montré un faible CV et une différence significative (p <0,0001)

dans le titre en anticorps entre le premier et le deuxième échantillon (LSM ± SE, 1935.22 vs

4665.89 ± 369.25, CV (11-25%), et qui présentent des signes spécifiques (cliniques et

lésionnels) et un taux de mortalité variable (17-33%) (Tableau 4, 5).

. Nos résultats d'analyse sérologique montrent que la maladie de Newcastle est la plus

fréquente dans les élevages objet de l’étude avec 63,33%, suivi de la maladie de la bronchite

infectieuse avec 40% puis de la maladie de Gumboro avec 16,66%.

Tableau 4: Etude sérologique

Pathologie Titres d’anti-corps CV (%) SE P Seropositivité (%)

Moy 1 Moy 2

BI 1935.22 4665.89 11-25 369.25 <0.0001 40.00
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Tableau 5 :Etude sérologique d’IB.

Elevage Moy 1 SD1 CV1 Moy 2 SD2 V2 P

1 1529,200 607,485 39 3650 ,000 1186,936 33 <0,0001

2 1174,800 442,921 38 4875,333 1713,991 35 <0,0001

3 1013,267 411,287 39 946,400 492,483 42 0,690

4 1671,933 719,499 43 5018,800 3333,733 59 0,001

5 1658,933 659,159 39 3582,667 1246,064 35 <0,0001

6 1953,933 519,571 45 4162,933 2249,078 61 0,001

7 812,867 458,480 56 554,800 332,837 60 0,089

8 424,133 311,023 73 689,467 399,233 58 0,052

9 2230,600 1309,428 59 5319,533 2450,905 44 0,0001

10 2507,533 1299,660 42 6594,600 1149,313 17 <0,0001

11 2879,533 1330,867 46 5360,267 2619,493 49 0,003

12 2336,533 1060,561 45 4104,533 1520,250 37 0,001

13 1320,667 673,841 51 993,133 573,330 51 0,163

14 1858,333 906,095 49 1871,067 1007,767 54 0,971

15 1556,800 481,078 31 1697,267 1069,720 43 0,646

16 1576,467 784,123 50 1931,267 1111,141 58 0,321

17 1118,733 574,719 51 1266,000 635,765 50 0,511

18 1636,467 700,741 43 3553,800 1549,251 44 0,0001

19 666,733 383,231 57 773,867 659,637 85 0,591

20 1116,067 731,612 66 1221,133 663,476 54 0,683

21 580,800 485,804 84 377,267 328,510 87 0,190

22 547,133 299,184 55 397,333 299,541 76 0,181

23 1610,067 791,886 49 1699,267 758,471 45 0,755

24 1416,400 316,091 22 1319,267 308,274 23 0,401

25 2482,733 1207,279 49 6289,800 1306,207 21 <0,0001

26 1325,933 571,047 39 1397,533 525,318 38 0,723

27 1257,400 851,550 68 1263,400 814,820 65 0,984

28 2648,867 850,169 32 6034,067 1570,972 26 <0,0001

29 1611,133 418,109 24 1601,867 537,274 28 0,958

30 1535,400 371,358 23 1624,800 393,563 24 0,527
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IV.3. Etude de la fiabilité de diagnostic :

D’après nos résultats, nous avons observé que l'utilisation de signes nécropsiques et

cliniques pour diagnostiquer les trois maladies était adaptée à nos résultats sérologiques

(Tableau 6), conduisant à une très grande spécificité (100%).

En d'autres termes, tous les élevages suspectés avoir la maladie, IB avaient des

anticorps spécifiques. Cependant, les sensibilités étaient de 75,0 pour IB. Donc pour cette

maladie, le diagnostic clinique et nécropsique ont été particulièrement fiables.

Tableau 6 :Sensibilité (%) et spécificité (%), avec intervalle de confiance à 95% (IC) et

prévalence réelle du test sur la base des signes cliniques et lésionnels pour la détection de IB

Pathologie Sensitivité (%)

(95%CI)

Specificité (%)

(95%CI)

Prévalence (%)

(95%CI)

BI 75.0 (50.5,99.5) 100.0 (100.0, 100.0) 40.0 (22.5, 57.5)

IV.5. Les facteurs influençant l’apparition la BI :

Les facteurs influençant la séropositivité de IB ont été représentés respectivement dans

le tableau 7.

D’après nos résultats, lorsque les élevages ont été échantillonnés au printemps, la

séropositivité a été inférieure de 40% (OR = 0,60, p = 0,036) par rapport à l'été. Cependant, il

n'y a pas de différence significative entre les élevages échantillonnés en automne et au

printemps.

Alors que les élevages ayant une densité supérieure à 10 sujets/m2 sont

significativement plus susceptibles d'être séropositif de 47% (OR = 1,47, p = 0,041) par rapport

aux élevages qui ont une densité inferieure ou égale 10 sujets/m2sujets.

Par conséquent, les élevages ayant un âge supérieur à 30 jours est plus à être séropositif de

45% (OR = 1,455, p = 0,019) par rapport à ceux qui ont un âge de moins de 30 jours.

Cependant, il n'y a aucun effet significatif de la vaccination, le climat et la souche sur

la séroconversion pour la bronchite infectieuse (Tableau 7).
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Tableau 7 :Effet de facteurs de risque pour IB.

Facteurs Classe Prévalence Estimation SE 0R 95%CI P

Protocole de

vaccination*

1 41.6 0.43 0.33 1.54 0.79-2.99 0.19

2 41.6 0.14 0.24 1.15 0.71-1.88 0.55

3 16.6 Réf

Saison Automne 8.33 -0.24 0.19 0.78 0.53-1.13 0.19

Printemps 0.00 -0.49 0.23 0.60 0.38-0.96 0.03

Eté 91.6 Réf

Souche Arbor acres 41.6 -0.03 0.18 0.96 0.67-1.37 0.85

Cobb 500 25.0 -0.31 0.33 0.73 0.37-1.41 0.35

ISA 33.3 Réf

Climat Sec 75.0 -0.09 0.22 0.91 0.58-1.42 0.67

Humide 25.0 Réf

Densité

(sujet/m2)

>10 83.3 0.38 0.21 1.47 0.96-2.25 0.04

≤10 16.7 Réf

Age (jour) >30 100.0 0.37 0.16 1.45 1.06-1.99 0.01

≤30 0.00 Réf

*protocole de vaccination, 1: primo-vaccination sans rappel;2: primo-vaccination avec un rappel; 3:

primo-vaccination avec deux rappels.
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Figure 12: Effet de facteurs de risqué pour IB (A. suspicion clinique, C. saison, D. âge, E.

densité).
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V. Discussion :

V.1. Etude sérologique :

Dans cette étude, nous nous sommes concentrés sur une étude séro-épidémiologique

des principales infections virales aviaires à travers une enquête et l’analyse des échantillons en

laboratoire en utilisant la méthode ELISA pour un but d'évaluer le statut immunitaire en

analysant la prévalence sérologique de IB en élevage de poulets de chair dans le Nord d’Algérie.

Les résultats de la présente étude ont largement confirmé nos prévisions. Les élevages

échantillonnés sont suspectés d'être infectés par des maladies virales telles que BI, qui

expriment des symptômes cliniques et des lésions typiques avec une morbidité et une mortalité

élevées. La vaccination utilisée est un vaccin vivant pour tous les élevages. Nos résultats

d'analyse sérologique montrent que les élevages échantillonnés présentent une séropositivité

de 40% pour IB.

En effet, le statut immunitaire en réponse aux maladies virales est estimé en

mesurant la réponse sérologique objectivée par la détection d'anticorps spécifiques produits

soit en réponse à une infection,soit après la vaccination (Picault et al., 1993 ; Fournier et al.,

1995 ; Brigitte et al., 1997). D'autre part, les bandes protégées doivent avoir une moyenne de

titre supérieur que le seuil de protection pour toutes les dates de l'analyse, sans être très élevé

par rapport à celles résultant de la vaccination ou en l'absence de toutes sortes de signes

cliniques spécifiques(Gardin et al, 2002).

En revanche, nos élevages échantillonnés étaient suspectés d’être infectés par l’une

des maladies virales (IB), sur la base de signes cliniques et nécropsiques typiques, et

présentaient une morbidité et une mortalité élevées avec un taux élevé de titres d’anticorps. En

effet, des épidémies ou des flambées ont été signalées dans les populations vaccinées malgré le

fait que la vaccination est largement appliquée (Alexander, 2003 ; van Boven et al, 2008). Ainsi,

les manifestations cliniques et lésionnelles des sujets atteints peuvent aider à diagnostiquer

une maladie virale, mais une analyse en laboratoire (diagnostic de laboratoire) est nécessaire

pour la confirmer (Banda, 2002 ; Hasan et al, 2010).
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Bien que, le test ELISA ne permette pas la distinction entre les anticorps post-vicinaux

et les anticorps post-infectieux en cas de vaccination avec le vaccin inactivé en tenir compte

l'absence de signes cliniques, sachant que au cours de notre expérimentation tout les élevages

prélevés ont été vaccinés avec un vaccin vivant qui produit un taux bas des titres d’anticorps en

le comparant avec un passage viral. Donc, l'absence ou la présence de signes cliniques et le

type de vaccin utilisé doivent être pris en compte (van den Berg et al, 2000).

Dans la présente étude, nous avons prélevé des échantillons appariés pour

déterminer l'état sérologique d'une maladie virale tel que IB, le premier échantillon a été

prélevé au début de l’infection (l’apparition des signes cliniques), le deuxième deux à trois

semaines plus tard.En effet, l'apparition d'anticorps entre deux sérums successifs

(généralement échantillonnés dans un intervalle de 10 à 21 jours) indique que le premier

contact avec le virusa eu lieu vers la période où le premier prélèvement a été effectué (De Wit,

2000 ; Lopez, 2006). En effet, une concentration d'anticorps obtenue augmentant entre 02

sérums collectés,cela indique que nous avons eu une stimulation du système immunitaire qui

pourrait être due à une infection récente ou à une réactivation virale symptomatique, en

l'absence de vaccination, la présence d'anticorps spécifiques contre un virus indique que le

virus a infecté le poulet à un moment donné (Alexander et al, 2004)..

Cependant, l'interprétation des résultats de ces tests sérologiques est compliquée par

le fait que les anticorps infectieux sont induits par les vaccins ne peuvent être différenciés et

qu'il existe peu de données disponibles sur leur performance et les modalités d'interprétation

des résultats (Auvigne et al, 2013).

V.2. Etude clinique :

Sur le plan clinique, les signes cliniques les plus courants sont les suivants : râles,

éternuements, toux, jetage nasale pour la forme respiratoire, Diarrhée aqueuse,

déshydratation pour la forme néphro-pathogène étaient semblables aux résultats deVillat

(2001), Pantin-Jackwood et al (2005), Guerin et al (2005) et Corrand (2008).

Les lésions post-mortem les plus fréquemment observées sont : trachéite (congestion

de la muqueuse trachéale), dépôt de fibrine pour la forme respiratoire, néphrite hémorragique,
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dépôt d’acide urique au niveau rénale et viscères (goute viscérale), dépôt d’acide urique au

niveau articulaire (goute articulaire) pour la forme néphro-pathogène. Ces résultats concordent

avec ceux de Villat (2001), Pantin-Jackwood et al (2005), Guerin et al (2005) et Corrand (2008).

V.3. Les facteurs influençant l’apparition de la bronchite infectieuse (BI) :

Concernant les facteurs affectant la BI, les présents résultats ont mis en évidence un

effet de la saison sur l’infection de IB,lorsque les élevages ont été échantillonnés au printemps,

la séropositivité était inférieur de 40% par rapport à l'été. Cependant, il n'y avait pas de

différence significative entre les élevages échantillonnés en automne et au printemps.

Les cycles saisonniers des maladies infectieuses ont été attribués de manière diverse

aux changements des conditions environnementales, à la prévalence ou à la virulence du

pathogène, ou au comportement de l'hôte (Dowell, 2001 ; Lopez, 2006). Ainsi, les maladies

causées par les virus de la corona tels que l'IBV montrent une saisonnalité dont le froid semble

avoir un effet sur ces pathologies (Raj et Jones 1997; Holmes 2003), bien que la saison

printanière (printemps) en Algérie est considérée comme période froide.

En contradiction avec nos résultats, une forte prévalence de l'IBV avait été démontrée

en Nouvelle-Zélande à partir d'échantillons prélevés pendant la période froide (Ramneek et al.,

2005) et était probablement due à des facteurs environnementaux inefficaces tels que : une

ventilation insuffisante en raison de la nécessité de conserver la chaleur (Javed et al., 1991 ;

Ahmed et al, 2007).

L'impact de la saison reste flou. Cela peut être dû à des changements

environnementaux, à des modifications de la physiologie de l'hôte ou à des altérations du virus

(Dowell, 2001; Lopez, 2006).

Autrement, les élevages ayant une densité supérieure à 10 sujets / m2 étaient

significativement plus séropositifs à IB de 47% par rapport ceux ayant une densité inférieure ou

égale à 10 sujets / m2. En effet, la surpopulation semble être l'un des facteurs favorisant

l'introduction et l'implantation du virus. Cependant, l’impact clinique de ces variantes sur IB

semble largement dépendre des conditions de reproduction des oiseaux, c’est-à-dire de la

densité et de la gestion technique et sanitaire (biosécurité) (Ban-Bo et al., 2013).
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Ainsi, les sujets âgés de plus de 30 jours étaient plus séropositifs de 45% par rapport

les plus jeunes. La bronchite infectieuse est une maladie virale des voies respiratoires aiguës

hautement contagieuse chez les poulets de tous âges (Cavanagh, 2007 ; Kumthekar et al, 2011 ;

Abao et al, 2015).

La mortalité peut survenir chez les poulets jeunes et âgés en raison de manifestations

respiratoires ou rénales de l'infection, mais les signes cliniques sont plus graves chez les jeunes

(Brugere -Picoux et al., 1992, Animas et al., 1994).

Cependant, une mortalité peut se produire chez les poulets jeunes et âgés en raison

de manifestations respiratoires ou rénales de l'infection (Cavanagh et Naqi, 1997 ; Bing et al,

2007). Bien que, la maladie est plus fréquente dans l'âge de 7 à 5 semaines (Javed et al., 1991,

Ahmed et al, 2007).
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Conclusion:

L'enquête sérologique menée dans cette étude a fourni une importante portée sur les

maladies virales dominantes chez les poulets de chair et a révélé que la séroprévalence de

ND, IB et IBD était respectivement de 63,33%, 40% et 16,66%.

Les manifestations cliniques et les découvertes post mortem des oiseaux atteints

peuvent aider à diagnostiquer une maladie, mais un diagnostic de laboratoire est nécessaire

pour confirmer la maladie.

En outre, les résultats suggèrent également que les facteurs de risque liés à la

biosécurité et aux pratiques agricoles semblent jouer un rôle important dans la gravité de la

maladie observée dans les fermes touchées. Si ces facteurs sont atténués, la gravité des

problèmes de la maladie de Newcastle, la bronchite infectieuse et la maladie de Gumboro

dans les fermes sera grandement réduite.

L’enquête sérologique montre que la ND, BI et IBD représente toujours un problème

pour l’élevage avicole malgré la vaccination systématique, ce qui pourrait témoigner d’échecs

vaccinaux sur le terrain. Nombreux sont les facteurs qui contribuent à l’aggravation des

infections virales, toutefois, il serait possible de limiter ses dégâts en améliorant les conditions

d’élevage.

L’usage des vaccins inactivés pourrait aussi renforcer la capacité de défense des

organismes sensibles. Pour éviter que les élevages avicoles ne subissent en permanence des

effets de nombreuses maladies virales, des efforts dans la surveillance épidémiologique

devraient être entrepris.

En fin, l'aviculture joue un rôle socio-économique important dans l'économie des pays

en développement. En revanche, elle se pratique dans des conditions d'élevage sommaires,

constituant le lit des infections, ceci, est à l'origine de la faible productivité. Un meilleur

contrôle et une meilleure conduite de cet élevage permet une optimisation de ce secteur

d'activité.
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Recommandations :

En tenant compte des résultats obtenus dans ce travail, certainesrecommandations sont

émises envers les autorités en charge de l'élevage, auxpraticiens vétérinaires et aux éleveurs.

 Aux autorités de l'élevage :

- Renforcer la surveillance épidémiologique au niveau des exploitationsvillageoises,

des marchés de volailles, des frontières;

- Accroître les efforts d’amélioration et de soutien accordés au secteur del’aviculture

traditionnelle;

- Élargir l’étude de la séroprévalence des pathologies virales aviaires les plus

rencontrées.

 Aux praticiens vétérinaires :

- La nécessité de mener des analyses sérologiques pour tout vétérinaire souhaitant

vérifier la validité de son protocole face au contexte épidémiologique particulier de

chaque élevage. En effet, vacciner sans contrôler revient, selon l’expression

suivante “ conduire un véhicule avec des yeux bandés” ;

- Il souligne également la nécessité de l’utilisation de vaccins plus efficaces contre

les virus sauvages hyper virulents fortement suspectés sur le terrain et aussi par le

renforcement de la protection par l’ajout d’un rappel vaccinal ;

- Sensibiliser, encadrer, et former les petits aviculteurs ;

- Promouvoir l’application effective des mesures de biosécurité enaviculture

traditionnelle.

 Aux éleveurs :

- Améliorer la conduite des élevages (l’habitat, l’alimentation, l’hygiène, etautres).
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