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Résumé

L’élevage de poulet de chair est toujours sujet a d'importants phénomenes morbides
tels que la maladie de Gumboro, qui sévit malgré sa vaccination systématique.

La présente étude porte sur une seule partie bibliographique sur la maladie de Gumboro
qui comporte deux chapitres, le premier chapitre parle sur la maladie de Gumboro et le

deuxieme chapitre porte sur les mesures de prophylaxie contre la maladie de Gumboro.

Mots clés : Gumboro, vaccination, prophylaxie.



Abstract

The breeding of broilers is faced to important morbid phenomena such as Gumboro

disease, which is prevalent despite routine vaccination.
The present study focuses on a single bibliographic section on Gumboro Disease with
two chapters, the first chapter on Gumboro Disease and the second chapter on Gumboro

Disease Prophylaxis.

Key words: Gumboro, vaccination, Prophylaxis.
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INTRODUCTION GENERALE

Introduction

L'aviculture constitue I'une des principales recettes pour combler la pénurie protido-
énergétique dans les pays africains ou la demande en protéines d’origine animale ne cesse
d’augmenter. Cet élevage s’est nettement développé pour répondre a cette demande sans
cesse croissante mais I'expansion de la production de poulet de chair se trouve confrontée a
plusieurs contraintes parmi lesquelles les contraintes pathologiques, principalement celles liées

aux virus.

Parmi les viroses aviaires, la maladie de Gumboro apparait comme 'une des plus
redoutables et devient un objectif prioritaire pour les acteurs de la santé animale. En effet,
cette pathologie est un obstacle majeur a la rentabilité des élevages, a cause de la morbidité et
de la mortalité qu’elle provoque directement ou indirectement en association avec d’autres

pathologies [1].

Le respect des regles de biosécurité est essentiel pour limiter le risque. Cependant,
compte tenu de l'omniprésence du virus, la prévention vaccinale est indispensable et
généralisée chez le poulet de chair, notamment chez les reproducteurs [2]. Mais malgré la
vaccination, on constate sur le terrain que la maladie de Gumboro apparait souvent dans les
élevages vaccinés. Les causes de I’échec de la vaccination ne sont pas bien connues ce qui

remettrait en question la vaccination pratiquée sur le terrain.

La maladie de Gumboro fait partie des pathologies qui effraient les aviculteurs par
I'ampleur des désastres auxquels elle conduit bien souvent. C'est pour cela que nous avons
réalisé une synthese bibliographique pour faire le point sur les connaissances actuelles
concernant cette maladie, afin d’avoir une vue globale de cette affection majeure dont la

maitrise reste complexe et difficile.
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Introduction :

La bursite infectieuse, plus connue sous le nom de maladie de Gumboro, est une
infection virale tres contagieuse du systeme immunitaire de la volaille. Sa distribution est
cosmopolite. L'impact socio-économique de cette maladie extrémement contagieuse est
considérable au niveau international ; en effet, elle se place en téte de liste des maladies

aviaires les plus importantes [3].

1.1. Définition :

La maladie de Gumboro est une infection virale du systéme 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 [4].

C’est une maladie polymorphe, dont les formes cliniques sont trés variables. Connue
depuis 1962, elle pose depuis quelques années des difficultés supplémentaires : la
«réémergence » du virus de la bursite infectieuse (infectious bursal disease virus: IBDV) sous
forme de variants antigéniques (1984) ou de souches hypervirulentes (1987) est responsable de
pertes tres importantes [4].

Ces pertes sont a la fois directes par une mortalité spécifique et indirectes par les saisies
d’abattoir et I'immunodépression viro-induite, qui se traduit par des retards de croissance et

des infections secondaires [5].

1.2. Historique :

La maladie a été décrite pour la premiéere fois par COSGROVE (1962) sur les jeunes
volailles. Elle sévissait depuis 1957 aux USA dans I'Etat de DELAWARE plus précisément dans la
ville de Gumboro [6].

L’isolat Gray est obtenu par Winterfield et Hitchner sur des cas cliniques de néphrite aux
Iésions similaires et avancent I'hypothese 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 lI'agent réel de la nouvelle affection. Le virus Gray se révele étre une souche
de I'IBV néphrotrope [7] qui présente des lésions similaires au niveau des reins et qui a été

confondu a tort comme étant a I'origine de la nouvelle maladie. Hitchner (1970) propose alors
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le nom de « infectious bursal disease » pour nommer cette maladie qui entraine des lésions
pathognomoniques de la bourse de Fabricius. Elle est aussi nommeée « infectious bursitis »
L'IBDV est immunosuppresseur lors d’une infection précoce [8].La découverte de ce pouvoir
immunosuppresseur augmente encore l'intérét pour cette maladie. L’existence d’un second
sérotype est établie en 1980 [9]. 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 [10]. 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 pathogene modifié, appelés « hyper-virulents » sont

isolés, mais aucune mutation antigénique n’est notée [11].

1.3. Répartition géographique :

La plupart des régions nord-américaines ont été infectées de 1962 a 1964 [12] et les
pays d’Europe de 1962 a 1971 [13]. De 1966 a 1974, la maladie a été identifiée au Moyen-
Orient, en Afrique du Sud, et de I'Ouest, en Inde, en Extréme-Orient et en Australie [13]

95% des soixante-cing pays qui répondaient en 1995 a une enquéte de I'Office
International des Epizooties (OIE) se déclaraient infectés. Ces observations ont fait I'objet d’une
résolution spécifique du Comité international de I'OIE lors de sa 63° Session générale en mai
1995 [5]

Aujourd’hui, plusieurs pays africains sont touchés par cette affection.

1.4. Espéces affectées :

La maladie de Gumboro est une maladie des gallinacés. Dans les conditions naturelles, la
maladie ne s'exprime cliniguement que chez la poule. La dinde, le canard, la pintade, la caille,
les passereaux, l'oie et |'autruche peuvent étre occasionnellement infectés mais sous une

forme subclinique [6].

1.5. Importance :

¢ Sur le plan médical, la maladie a un effet immunodépresseur marqué pouvant

étre a I'origine de certains échecs de vaccination et de I'apparition de maladies
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opportunistes [14]. En effet, les poulets peuvent ne pas répondre a des vaccins
contre la maladie de Newcastle [15] et la Bronchite Infectieuse [16].Une forte
prévalence des infections respiratoires virales et I'élévation de la mortalité dus
aux coli-septicémies peuvent survenir pendant la phase terminale
d’engraissement [17].

+» L’estimation de I'impact économique est rendue difficile par la nature
polyfactorielle des pertes. Il y a des pertes directes qui correspondent a la
mortalité spécifique, pouvant étre tres élevée dans le cas des souches hyper-
virulentes, elle entraine une morbidité moyenne de 20% et pouvant atteindre
parfois 100% [18].
Les conséquences de la maladie, en dehors de la mortalité, se traduisent par
un retard de croissance et une hétérogénéité du lot [19]. De plus, I'aspect
hémorragique des carcasses, d’intensité trés variable, peut conduire a leur
rejet.
Une étude cas/témoins conduite en Irlande du Nord [20], montre que le chiffre
d’affaires des élevages non contaminés par I'IBDV est de 11% supérieur a  ceux
ol I'on a observé une forme clinique de maladie de Gumboro (Iésions  aigués
typiques), et de 14% supérieur dans les élevages olU la maladie s’est

développée de maniére subclinique (Iésions chroniques typiques).

* L'impact socio-économique de cette maladie extrémement contagieuse est
considérable au niveau international, elle se place en téte de liste des maladies
aviaires les plus importantes [3] et figure sur la liste de I'OIE [21].En Algérie, elle

est une maladie a déclaration obligatoire.

1.6. Etiologie :

L'agent infectieux est un virus de la famille des Bimaviridae. Le virus de la maladie de
Gumboro est un virus tres résistant aux agents physiques et chimiques [22].

Les matieres virulentes sont représentées par les organes lymphoides, particulierement
la bourse cloacale ou se trouvent les plus fortes concentrations de virus [23]; les excréments

des animaux, les litieres, de la nourriture et de I'eau de boisson contaminées [24].
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1.6.1. Caracteres généraux :

Le virus responsable (IBVD) a été identifié en 1991 et classé dans la famille des
Birnaviridae genre Avibirnavirus. |l est tres stable, non enveloppé, symétrique et icosaédrique
d’un diameétre de 60 nm au microscope électronique. Il est composé d’un double brin d’ARN
entouré d’une capside composée de deux protéines de structure: Viral Protein 2 (VP2) et VP3
[25].0n distingue deux sérotypes:
le sérotype 1 est pathogene pour la volaille et le sérotype 2 qui a été isolé en tant que virus
apathogeéne chez la poule et le dindon. On les distingue in vitro par I'absence de
séroneutralisation croisée et in vivo par I'absence de protection croisée [9].Le type 1 est
subdivisé en 6 sous-types.

C’est un virus trés résistant aux agents physique et chimique, la prophylaxie sanitaire
usuelle, et notamment la désinfection des batiments d’élevage, n’est donc pas suffisante pour
contréler la maladie sur le terrain [26]. Selon TCHAMDIJA [27], le virus peut subsister dans un

élevage pendant 122 jours apres enlevement des animaux.

1.6.2. Propriétés biologiques :
1.6.2.1. Pouvoir antigénique et immunogéne :

Le virus de la maladie de Gumboro posséde des antigénes qui induisent la formation des
anticorps neutralisants et précipitants qui peuvent étre mis en évidence par
I'immunofluorescence ou par la technique ELISA indirect [28].

Deux sérotypes ont été identifiés au moyen de réactions sérologiques. Le sérotypes 1
est responsable de la maladie chez les poules, alors que le sérotypes 2 se rencontre

principalement chez les dindes [29].

1.6.2.2. Pouvoir pathogéne :

Ce virus s'attaque aux lymphocytes B immatures et provoque notamment une
lympholyse dans la bourse de Fabricius. D'autres organes lymphoides, tels le thymus, la rate et
les amygdales caecales, sont aussi atteints [2].

Le pouvoir pathogene est variable tant dans les conditions naturelles qu’expérimentales.
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Dans les conditions naturelles : le virus est naturellement pathogéne pour les oiseaux
plus précisément les gallinacés. L'infection entraine une immunodépression durable. Dans les 3
premieres semaines de vie, I'infection précoce provoque une infection subclinique moins grave
mais une immunodépression sévére. Les 4éme et 5eéme semaines de vie représentent I'dge de
la plus grande sensibilité au virus [28]. En effet, les poulets agés de plus de 3 semaines sont
beaucoup plus sensibles parce qu’ils ont plus de cellules cibles (lymphocytes B) dans la bourse
de Fabricius pour la réplication virale [14].1l se développe donc des formes aigués de la maladie
de Gumboro.

Dans les conditions expérimentales : |'embryon de moins de 6 jours est moins sensible
au virus que celui de 12 jours. Le passage en série sur une culture cellulaire du virus entraine
I'atténuation de son pouvoir pathogéne. Le virus atténué peut étre utilisé pour la production

des vaccins [14].

1.6.2.3. Evolution du virus :

Deux événements épidémiologiques majeurs ont révélé la variabilité de ce virus et les
dangers qu’il représente pour l'aviculture mondiale. Une dérive antigénique des virus du
sérotype 1 a été mise en évidence. En effet, a partir de 1984, plusieurs souches virales de ce
sérotype ont été isolées aux USA, dans des lots de poulets de chair pourtant convenablement
vaccinés [10]. Ces souches possedent des épitopes qui différent entre souches « classiques » et
« variantes » [30]. Cette dérive génétique est tres étudiée car il n’y a pas de protection croisée
satisfaisante entre les souches classiques et variantes [31]. Ces variants apparaissent
spontanément par mutation sur des épitopes de la protéine structurale VP2. lls ont été qualifiés
de « variants » pour rendre compte de leur capacité a infecter des sujets porteurs d'anticorps a
des taux normalement protecteurs [32].

L'apparition des virus européens dits « hyper-virulents » (vvIBDV), a partir de 1987,
constitue le deuxieme événement épidémiologique majeur. lls sont parfois apparus dans des
élevages ol toutes les mesures de prophylaxie sanitaire et médicale étaient appliquées [33]
[34].1ls sont capables, comme les variants, d’infecter des individus porteurs d’anticorps a des
titres normalement protecteurs [11]. Cependant, une souche hyper-virulente (vvIBDV) trées
proche antigéniquement de la souche standard, lls sont significativement plus pathogenes,
mais aucune mutation antigénique susceptible d’expliquer leur pouvoir pathogéne augmenté

n’a été mise en évidence, on les considere donc comme des variants pathotypiques [11].
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Cependant, a la suite de la description de variants en Amérique du Nord, puis en
Australie [35], la présence d’isolats d’'IBDV génétiquement et antigéniquement distincts des
souches classiques a été fortement suspectée en France et en Espagne [36], ainsi que dans
d’autres pays. Vu ces fortes suspicions, une enquéte menée en France par LEDOUX, [35] et a
identifié un IBDV répondant aux différents critéres permettant de le considérer comme un
variant. Ce variant était présent dans 3 lots soumis a analyses en 2007 (pour 31 élevages) et
dans 14 autres au cours des 8 premiers mois de 2008 (pour 84 élevages).

Au Maroc, des tentatives d’isolement ont pu identifier des souches hyper-virulentes, qui
ont été isolées a partir de poussins EOPS malades, maintenus dans une zone conventionnelle
non protégée, de I'animalerie. L’étude de la pathogénicité sur poulet EOPS (morbidité 100%,
mortalité 90%), ainsi que I'établissement des scores des lésions microscopiques (3,5 pour la
Bourse de Fabricius, 2,4 pour le thymus et 2,5 pour la rate) durant I'examen histopathologique
a pu confirmer I’hyper-virulence des souches [37].

Bien que les virus sauvages de la bursite infectieuse en Algérie soient trés mal
caractérisés, les échecs de vaccination de plus en plus fréquents et les taux de mortalité de plus
en plus importants dans les foyers déclarés de maladie de Gumboro, ne laissent aucun doute

sur le caractere hautement pathogene des virus« algériens » [38].

1.7. Pathogénie :

1.7.1. Mécanisme pathogénique

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

transmission par I'ceuf [7].
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La pathogénie de la maladie de Gumboro est résumée dans la figure 1.
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Figure 01: Pathogénie de la maladie de Gumboro [1].

La période d’incubation est trés courte, de deux a trois jours. Des signes histologiques
d’infection sont détectés au niveau de la bourse de Fabricius a partir de 24 H [39]. Des
techniques d’'immunofluorescence permettent de détecter le virus dans les macrophages (gut-
associated) et les cellules lymphoides des amygdales caecales 4 a 5 heures apres exposition
orale; une heure apres, le virus est détecté dans des cellules lymphoides du duodénum et du
jéjunum : il y a un premier cycle de réplication virale dans les tissus lymphoides associés au
tube digestif [40].

Le virus atteint d’abord le foie, ol il est détecté 5 h apres inoculation ; il est distribué
ensuite par la circulation systémique a de nombreux tissus, dont la bourse de Fabricius, ou se
déroule un important cycle de réplication secondaire; les autres organes lymphoides sont

massivement infectés par une seconde étape virémique faisant suite a I'infection de la bourse.
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Les cellules infectées sont identifiées dans la bourse de Fabricius 11 heures apres exposition
orale, ou 6 heures apres application directe dans la bourse [7; 4].

Bien que les autres organes lymphoides soient également touchés, I'organe cible
principal est la bourse de Fabricius [41]. Le virus, en effet, infecte les lymphocytes B au stade
immature et provoque un effet cytolytique chez ces cellules en division active [4]. Cette
atteinte correspond a une bursectomie virale. Des études de triage cellulaire ont montré que le
lymphocyte B est sensible au stade immature ou il porte des immunoglobulines M en surface
[7]. Cette donnée est trés importante pour comprendre le paradoxe de la réponse immunitaire
face a I'IBDV ou l'immunosuppression s’accompagne de hauts titres en Anti-corps anti-
Gumboro. Suite a la stimulation par le virus de Gumboro, les lymphocytes matures et
compétents effectuent leur expansion, tandis que les lymphocytes immatures sont détruits par
le virus.

La maladie évolue souvent vers la guérison spontanée. La premiere conséquence de
I'infection est une immunosuppression quasi-immeédiate, ceci entrainant de graves échecs a la
vaccination (Newcastle, Bronchite Infectieuse, Marek). Les animaux atteints deviennent
sensibles a de nombreuses affections parasitaires, bactériennes et virales.

Plusieurs hypothéses sont émises pour expliquer I'origine des lésions et symptomes des
formes graves [7]:

¢ |l s’agit de la Coagulation Intra vasculaire Disséminée (CIVD), suite a la libération
de thromboplastine a partir de la bourse de Fabricius lésée.
.

< Il a aussi été évoqué une maladie a Immuns complexes, avec vascularité, qui

provoqueraient les lésions hémorragiques et en partie I'atteinte rénale.

1.7.2. Conséquences physiopathologiques :

Les conséquences physiopathologiques de l'infection sont nombreuses. Il s’agit entre
autres de : la diarrhée entrainant des déshydratations, la libération de thromboplastine
(coagulation intra vasculaire disséminée), les dépots d’immuns-complexes au niveau de la paroi

vasculaire, les hémorragies musculaires et les Iésions rénales [43].
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1.8. Epidémiologie :

1.8.1. Epidémiologie descriptive :

La maladie de Gumboro affecte naturellement les poulets, les dindons, les cailles, les
canards. Elle affecte les jeunes oiseaux de 3 a 6 semaines d’age. Les zones les plus affectées

sont celles abritant un grand nombre d’élevages de volaille, les mortalités évoluent selon une

courbe caractéristique (figure 02).
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Figure 02: Courbe caractéristique de la forme aigué de la maladie de Gumboro [44].

Cette maladie a fait I'objet de plusieurs enquétes de séroprévalences. Certaines de ces

enquétes ont été menées en |'élevage traditionnel ou aucune vaccination n’est effectuée,

d’autre en I'élevage I'industriel.

Le tableau ci-dessous résume quelques études réalisées dans différentes régions du monde.
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Tableau 01 : Résumé de quelques études sérologiques de I'IBD [45].

Taille et nature | Symptomes Test Prévalence Auteurs
d’échantillon observés utilisé observé et
pays
90 troupeaux | 8,8% des sujets (ELISA) PI=58,8% [30]
d’élevage pris ont PE=82,8% Novembre -
traditionnel. présenté : (74/90) des Décembre
Issus de 40 | plumage troupeaux 2009.
villages de 9 ébouriffé Tanzanie
régions larmoiement et
différentes. ailes tombantes.
351 poulets | Pas Agar gel PIt=76,64%(26 [31]
collectés mentionnés, immunodiffusion | 9/351). Ethiopie
aléatoirement Poulet test -Pla
de 3 régions apparaissant en Waliso=89,78 %.
d’élevage bonne santé. Ambo=70,69%
traditionnel : Welemera=40,
Waliso (186), 81%
Ambo (116)
etWelemera (49)
weredas
(Nord et ouest)
32 troupeaux Subclinique AGPT : PT=51,61% et [32]
10 PCet 22 agar gel 17,78%, Inde
de PP situé dans precipitation test | Respectivement
et autour chez PCet
de PP
Madhyapradesh.
-1176 prises de
sang
348 prises de | Mortalité élevée. | AGPT PI=33,9% [33]
sang a partir de | Recherche Cameron.

7 lieux choisis au
hasard.
Troupeaux

industriels.

virologique : 31.
Echantillons de
bourse de
Fabricius : 9.
Positifs (29 %).
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1.8.2. Epidémiologie analytique :
1.8.2.1. Facteurs de sensibilité :
1.8.2.1.1. Facteurs extrinséques :
Les zones les plus affectées sont celles abritant un grand nombre d’élevages de volaille.
Les mauvaises conditions d'hygiene favorisent la dissémination et la persistance du virus [46].

Cette maladie présente une grande prévalence en saison chaude et humide [46].

1.8.2.1.2. Facteurs intrinséques :

La maladie de Gumboro affecte naturellement les poulets, les dindons, les cailles, les
canards. On suspecte 'avifaune sauvage d’avoir un role de réservoir ou de vecteur puisque des
anticorps neutralisants ou précipitant ont été détectés chez différentes especes sauvages de
canards, oies, sternes, puffins, corneilles et manchots [4].

L'age de sensibilité maximum se situe entre trois et six semaines d’age, période
correspondant au développement maximal de la bourse de Fabricius et
durant laquelle sont observés les signes cliniques aigus. Cependant, les poussins infectés avant
I’age de 3 semaines développent une immunodépression qui peut entrainer de grandes pertes
économiques [2].

Une étude menée au Bangladesh, a évalué une prévalence de 26,75 % sur
45198 sujets examinés et a montré que les poulets de chair agés de 4 semaines sont plus
sensibles avec une prévalence de 55%, 12,5 % pour les sujets de 3 semaines, 32,5% pour ceux
de 5 semaines. Cependant les sujets de 2 semaines ne sont pas affectés [47].

Tous les types génétiques sont affectés, mais la race blanche leghorn semble la plus
sensible [7]. Plusieurs auteurs affirment que les souches légeres destinées a la ponte sont plus
sensibles que les souches lourdes destinées a la production de chair. Cependant, Meroz n’a pas
trouvé de différence significative du taux de mortalité entre les souches légeres et les souches

lourdes (sur 700 foyers) [11].

1.8.2.2. Mode de 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 [48] ; or la contamination est réalisée par contact direct avec

12
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les individus excréteurs ou par contact indirect avec un vecteur souillé, inanimé (matériel), ou
animé (personnel d’élevages, rongeurs, insectes).

Il faut noter que les reproducteurs en ponte ne possedent plus de bourse de Fabricius et
ne sont plus sensibles a la maladie. La probabilité qu’ils excrétent du virus de maniere a
contaminer les ceufs en surface est donc extrémement faible. A I'’extréme, on peut cependant
imaginer des poulettes contaminées tardivement et véhiculant encore au moment du transfert

le virus sur un plumage contaminé, d’ou la recommandation de fumiger les ceufs [5].

1.9. Symptomatologie :

Figure 03 : bourse de Fabricius hémorragique, animaux atteint de Gumboro et
hémorragie musculaire [49].

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

Une premiere infection dans une exploitation est en général trés aigué, avec des taux de
mortalité tres 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 subcliniques [4]. 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 :

% 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 » [50].
L'immunosuppression fait suite a la destruction des lymphocytes B immatures. Elle

apparait sur des animaux jeunes jusqu’a trois semaines d’dge et se traduit par des
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X/
*

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
[51]. Elle est d’autant plus importante que I'infection est précoce ; en effet, lorsque les
poussins sont infectés a un jour d’age, 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.

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
[13]. La courbe de mortalité de Parkhust (1964) a été tracée d’aprés un cas grave de
maladie provoquée par un virus classique. La mortalité spécifique y est particulierement
importante, et I’évolution de cette mortalité est utilisée comme modele de la forme
aigué [52], bien qu’étant la conséquence d’un virus classique.

Enfin, il existe une forme aigué qui a été décrite d’abord en Europe et en Asie. Son
apparition est brutale, I'évolution aigué s’accompagne d’une forte mortalité : elle est
due aux souches hyper-virulentes d’IBDV (Figure : 02). 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 3éme jour de
I'infection, atteint un pic, puis diminue rapidement et les poulets survivants retrouvent

un bon état général apreés cing a sept jours [7].

1.10. Lésions :

1.10.1. Lésions macroscopiques :

Les oiseaux qui succombent a I'infection sont déshydratés, pour un embonpoint normal

avec un aspect sec et collant de la carcasse [53]. 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 (figure : 04), parfois au niveau du

myocarde. Une quantité anormale de mucus dans le tube digestif est fréquente.
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Les reins sont parfois hypertrophiés et blanchatres contenant des dépots de cristaux
d’urates et des débris cellulaires.

Les Iésions de la bourse, considérées comme pathognomoniques varient en fonction du stade
de l'infection. CHEVILLE (1967) [54] a décrit précisément I’évolution pondérale des bourses 12
jours post-infection.

Trois jours apres infection, les bourses commencent a augmenter en taille et en poids a
cause de I'cedeme et de I’hyperhémie (figure 05). Au quatrieme jour, le poids a doublé, ensuite
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.

Il faut signaler que certaines souches variantes américaines provoqueraient une
atrophie rapide de la bourse de Fabricius sans phase d’inflammation préalable [55].

Les bourses infectées montrent souvent des foyers nécrotiques, quelquefois des

pétéchies et des ecchymoses sur la muqueuse.

Figure 04: Hémorragie punctiforme dans les muscles pectoraux [53].
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Figure 05 : Bourse de Fabricius hypertrophiée et remplie d'un magma caséeux [53].

1.10.2. Lésions microscopiques :

Il existe plusieurs systemes d’évaluation des lésions microscopiques des organes
atteints; celui de Henry donne un score de 1 a 5 selon la gravité [53].

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 Iésions inflammatoires
précoces sont exacerbées, et la bourse de Fabricius peut étre totalement remplacée par du

tissu cicatriciel [5].

1.11. Diagnostic :
1.11.1. 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 apres le pic de mortalité) et de la mortalité (figure 02) est caractéristique de la maladie.
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La confirmation du diagnostic est apportée par I'observation des lésions nécropsiques de la
bourse de Fabricius, qui different selon le stade de [Iaffection, mais qui sont
pathognomoniques. Les infections d’animaux jeunes, ou d’oiseaux encore porteurs d’anticorps
maternels sont en général subcliniques et donc le diagnostic clinique est difficile a poser. On

aura recours alors a I'observation des Iésions macroscopiques et de I'atrophie histologique [5].

1.11.2. Diagnostic différentiel :

Plusieurs affections sont susceptibles d’étre confondues cliniquement avec la maladie
de Gumboro, parmi lesquelles [1] :

les syndromes toxiques, qui, certes apparaissent brutalement, mais peuvent provoquer
une mortalité de 100% sans lésions caractéristiques ;

la coccidiose qui est aussi responsable de diarrhée avec mortalité brutale, mais sans
|ésion de la bourse de Fabricius ;

la maladie de Newcastle qui est responsable de lésions hémorragiques, mais affecte les
oiseaux de tout age et persiste plus longtemps ;

la néphrose en cas d’atteinte rénale qui n’entraine ni lésion de la bourse de Fabricius ni
atteinte respiratoire ;

la maladie de Marek qui entraine aussi une atteinte de la bourse de Fabricius mais il

s’agit ici d’'un processus tumoral 1.

1.11.3. Diagnostic de laboratoire :

1.11.3.1. Diagnostic histopathologique :

L’examen histopathologique met en évidence des lésions cedémateuses, hémorragiques

et nécrosantes ou I’atrophie folliculaire de la bourse de Fabricius [1].

1.11.3.2. Diagnostic virologique :

Deux technigues sont couramment utilisées pour mettre en évidence la maladie de

Gumboro. Il s’agit de I'immunofluorescence et la technique de I'inoculation [35] :
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1.11.3.2.1. l'inoculation

Elle consiste a inoculer des broyats de bourse de Fabricius suspects aux poulets sensibles (3 a 6

semaines d’age et dépourvus d’anticorps spécifiques).

Ensuite rechercher au bout de 3 jours sur les bourses de Fabricius des poulets inoculés des
Iésions histopathologiques caractéristiques. Et enfin au bout de 6 jours, rechercher des |ésions

macroscopiques sur les cadavres.

En raison de la contamination fréquente de la bourse de Fabricius par d’autres virus on
préfere utiliser la rate qui donne de bons résultats. Les prélevements peuvent aussi étre
inoculés a la membrane chorioallantoidienne des ceufs embryonnés de 10 jours dépourvus
d’anticorps spécifiques. Les embryons meurent au bout de 3 a 4 jours et les Iésions observées
sont des cedemes de la téte, du cou et de 'abdomen; des congestions et des hémorragies dans
le tissu conjonctif sous cutané et une coloration verdatre du jaune d’ceuf et du liquide

allantoidien.

1.11.3.2.2. 'immunofluorescence :

Elle consiste a mettre en évidence les antigenes du virus au niveau de la bourse de
Fabricius, grace a la réaction antigene-anticorps en utilisant des immunoglobulines antivirus

Gumboro marquées par la fluorescéine.

1.11.3.3. Diagnostic sérologique :
Il nécessite au moins deux préléevements a 15jours d’intervalle. Trois techniques sont
d’usage [29] :

X/

+ La technique de précipitation en milieu gélifié, la moins sensible mais également

la moins onéreuse ;

% La technique de séroneutralisation, sensible mais délicate.

% La technique ELISA, facile a mettre en ceuvre mais nécessite I'achat de KITS ELISA

relativement couteux. Elle donne de tres bons résultats.
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Introduction :

L'IBD représente actuellement une des toutes premiéres maladies de par son
importance économique, c’est pourquoi la maitrise de cette pathologie est nécessaire.

Une gestion sanitaire idéale par le fonctionnement en bande unique, des mesures de
confinement drastiques, une méme origine des animaux et des protocoles de désinfection des
batiments rigoureux sont impliqués dans la prévention contre I'IBD.

Toutefois, ces pratiques idéales étant illusoires, seule la vaccination a permis le controle

de différentes maladies dans les élevages intensifs avicoles [58].

< Prophylaxie sanitaire : Etant donné la résistance de I'IBDV aux agents physiques

et chimiques et sa longévité dans une litiere souillée par des poussins infectés,
un vide sanitaire poussé entre 2 lots d’animaux est indispensable. Le local et le
matériel doivent étre nettoyés et désinfectés en suivant rigoureusement le
protocole de désinfection. La maladie sous sa forme aigué a démontré que la
persistance du virus dans un batiment était extraordinairement difficile a
combattre avec des moyens classiques de désinfection méme avec des
protocoles rigoureux. On peut estimer que cela est également vrai pour les virus
responsables de la forme subclinique mais I'objectivation de leur persistance
d’une bande sur l'autre est moins évidente que pour les formes aigués ou la
mortalité s’observe directement. Cette difficulté extréme de décontamination,
dans les conditions habituelles de production (aussi bien en industriel qu’en

label), impose une prophylaxie médicale généralisée. [26]

% Traitement: Aucun traitement spécifique de la maladie de Gumboro n’est
officiellement reconnu efficace [Lukert and Saif 1997]. Certains virucides (ex :
VirkonND) sont pourtant utilisés et considérés comme efficaces sur le terrain,
mais aucune étude scientifique ne vérifie ces hypothéses et la phase clinique
étant tres courte, I'appréciation de l'effet du traitement sur le terrain est
difficile, en I'absence d’un protocole d’enquéte épidémiologique précis.

Il serait nécessaire de faire une étude prospective avec des lots traités et des lots

témoins. [5]
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2.1. Rappel sur le systéme immunitaire des oiseaux :

Pour assurer la défense de I'organisme contre les infections ; le systeme immunitaire fait
intervenir les trois caracteres de la réponse immunitaire : la reconnaissance des antigenes
comme corps étrangers, sa spécificité et sa faculté de mémorisation. Cette mémoire est mise a
profit par la vaccination. Cette vaccination induit une réponse immunitaire, qui se déroule dans
le tissu lymphoide, qui possede chez les oiseaux un certain nombre de particularités
anatomiques :

e Le thymus, organe de maturation des lymphocytes T. Cet organe plurilobé, réparti le long

des veines jugulaires, est fonctionnel a I’éclosion et évolue avec I'dge en organe lymphoide

secondaire [59].

e La Bourse de Fabricius, organe lymphoide primaire, impair et médian rencontré

uniguement chez les oiseaux. Elle présente également certaines propriétés des organes

lymphoides secondaires [59].

C’est un organe creux situé dorsalement au cloaque [43] .C’est |'actrice principale dans la
formation et maturation des lymphocytes B. il est également fonctionnel a I’éclosion et
continue de se développer jusqu’a I'dge de 10 semaines, période ou débute son involution, qui
aboutit a I’age de 22 semaines a la disparition compléte de ce tissu chez le poulet.

Durant ces 22 semaines, une migration des lymphocytes B émanant de cette bourse,
permet de peupler les organes lymphoides périphériques, qui deviendront des réservoirs de
lymphocytes B. Cette migration permet d’expliquer la présence de lymphocytes B, chez des
individus ne possédant plus de bourse de Fabricius [59].

Le systeme immunitaire des oiseaux ne possede pas de nosuds lymphatiques
anatomiquement organisés mais ils sont munis d’'un grand nombre de nodules ou amas
lymphatique pariétaux et viscéraux.Le reste est un tissu lymphoide diffus abondant, associé
principalement aux muqueuses respiratoires et digestives, mais présent dans presque tous les

organes, y compris les nerfs.

2.2. La réponse immunitaire :
Le systeme immunitaire des oiseaux est fort semblable a celui des mammiferes, il met
en jeu deux processus qui sont étroitement intriqués chez les vertébrés : I'immunité innée et

I'immunité acquise [60].
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2.2.1. Immunité active :

Elle correspond la réponse immunitaire cellulaire ou humorale a un antigene.

Elle repose sur I'activation du systeme immunitaire et aboutit a la production d’anticorps

circulant, de cellule mémoire qui vivent pendant des années .c’est sur elle que repose la

prévention médicale par la vaccination [57].
+* Immunoglobulines aviaires :

Les anticorps des oiseaux sont regroupés en 3 classes, IgM, IgA et IgY(IgG) [61] :

e Immunoglobuline Y (IgY) : principale immunoglobuline chez les oiseaux dont la fonction
est similaire a celle des 1gG des mammiferes [62].C’est I'anticorps systémique, il est
retrouvé dans le sérum. Il est retrouvé au niveau du jaune d’ceuf et il est responsable de
'immunité passive [63].Cette Ig est produite apres IgM dans la réponse primaire
humorale et l'isotype principale produit dans la réaction secondaire et reste actifs

pendant plusieurs semaines [64].

e Immunoglobuline M (IgM) : est structurellement et fonctionnellement similaire a ceux
des mammiferes. Il est prédominant du récepteur de I'antigene des cellules B et

I'isotype prédominant produite apres I'exposition initiale a un antigene.

e Immunoglobuline A (IgA) : Il a été démontré la présence d'une forme structurellement
et fonctionnellement homologue d’IgA mammifere dans les sécrétions de poulet, en
particulier la bile [65].

IgA et IgM sont transférés dans le blanc d’ceuf et sont tres faible [66].

2.2.2. Immunité passive :

Le poussin nait avec un systeme immunitaire immature. La poule lui transmet par contre
des anticorps par l'intermédiaire de son ceuf, a la maniere de ce qui est observé chez les
mammiferes avec le colostrum, il s’agit pour I'essentiel de I'immunité materno-foetale ou bien
par I'administration de sérum hyper immune. La pluparts des anticorps protégeant le poussin
des I'éclosion, sont les IgG.

On retrouve aussi des anticorps locaux hérités du passage du I’ceuf dans I'oviducte, ce

sont les IgM et IgA que I'on retrouve aussi dans le liquide amniotique [57].
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2.3. Immunité collective :

Le premier résultat attendu de |'administration d’'un vaccin, c’est que les oiseaux
développent une immunité contre un pathogene, donc, par conséquent, réduisent sa sensibilité
a un agent infectieux. La protection contre la forme clinique de la maladie est efficace a un titre
individuel, tandis que la réduction a la fois de la susceptibilité et infectiosité profite aussi a
I’ensemble de la population de volaille dans le troupeau vacciné/région [67].

L'effet positif sur une population vaccinée connu sous le nom immunité troupeau peut
étre défini comme la probabilité réduite d’'une infection individuelle a chaque fois qu’il fait

partie d’une population vaccinée [68] [69].

2.4. La vaccination contre la maladie de Gumboro :

La prophylaxie médicale de la maladie de Gumboro repose essentiellement sur la
vaccination des reproductrices et des jeunes poulets [70].L’hyper immunisation des
reproductrices confére une immunité passive aux jeunes poulets [71] et permet de protéger les
poussins vis-a-vis des infections précoces immunodépressives [7]. Cependant, cette immunité
passive ne peut pas les protéger plus tard dans leur vie, une immunisation active est nécessaire
pour prendre le relai a la protection conférée par les anticorps maternels. Cette immunisation
consiste a bien cibler la période critique ou I'inhibition maternelle disparait car les poulets sont

alors susceptibles de développer la maladie [5].

2.4.1. Le plan de vaccination :

La vaccination devrait généralement étre adaptée en fonction de facteurs locaux qui
peuvent influencer sur la stratégie et |'efficacité de programme de vaccination : type de
production, prévalence de maladies, cout impliqué, utilisation d’autre vaccin et leur
disponibilité. Il existe deux difficultés avant d’établir un plan de vaccination contre I'IBD pour

les poulets de chair.

2.4.1.1. Le choix de la souche vaccinale :

Et donc sa virulence- en fonction du statut sanitaire de chaque élevage face a I'IBD lors

des derniers lots. [26]
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2.4.1.2. La détermination du temps optimal de vaccination :

Qui évite une rupture entre la protection passive maternelle et la protection active
vaccinale [26]. La vaccination ne devrait pas étre faite trop tot pour éviter I'interférence avec
les anticorps maternels, ni trop tard pour éviter une infection a I'IBDV qui peut survenir a

n’importe quel moment [72].

La protection passive diminue au fur et a mesure que le poussin vieillit et élimine les
anticorps maternels. La durée de la protection passive dépend donc a la fois de la quantité

initiale d’anticorps transmise et de la vitesse a laquelle le poussin élimine les anticorps regus.

2.4.2. Classification des vaccins :
2.4.2.1. Les vaccins inactivés, en adjuvant huileux, pour poules futures pondeuses ou
reproductrices :

Les virus inactivés sont totalement inoffensifs et ne permettent pas la diffusion de la
souche vaccinale. WYETH ET CULLEN [73] et IDE [74] ont montré gu’une vaccination a 16-18
semaines des reproductrices avec un virus inactivé en suspension huileuse crée une immunité
solide. Leurs descendants possedent des anticorps maternels pendant environ 3 semaines et ils
peuvent survivre a un challenge a 2 et 3 semaines. Par contre, les reproducteurs vaccinés a 16
semaines avec une suspension aqueuse de virus inactivés ou les reproducteurs non vaccinés,
ont produit des poulets avec un niveau de protection plus faible a une épreuve virale.

Ces poussins sont donc protégés contre la forme immunosuppressive de la maladie de
Gumboro. Par contre, ils ne sont pas protégés contre les souches hautement pathogenes

susceptibles de causer une mortalité importante aprés un mois [75].

2.4.2.2. Vaccins a virus vivants :

lls contiennent un virus ou un micro-organisme vivant dont la pathogénicité a été fortement
réduite [76]. lls sont a l'origine d’une infection contrbélée qui imite I'infection naturelle sans
toutefois I'égaler, ni dans la gravité de ses conséquences ni dans l'intensité de la réponse

immune qu’elle déclenche [26].
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+¢ Selon leur degré d’atténuation, les souches vaccinales disponibles sur le marché,
causent des lésions histologiques plus ou moins importantes de la bourse de Fabricius

sur poulets EOPS et sont classées en douces, intermédiaires, ou chaudes (hot) [77].
Plus le titre en anticorps maternels des poulets de chair est élevé, plus la souche vaccinale

choisie ne doit étre virulente pour passer la barriére protectrice de I'immunité passive.

e Les souches vaccinales de virulence trés atténuée (douces) :

Elles présentent une totale innocuité, elles n’entrainent aucune lésion de la bourse de
Fabricius. Elles ne sont efficaces que pour des poussins sans anticorps.

Les souches douces sont utilisées principalement pour la vaccination des parentales.
Elles sont tres sensibles a I'interférence des anticorps homologues d’origine maternelle, et ne
sont donc utilisées qu’apreés disparition de ceux-ci, soit entre la quatrieme et la huitieme

semaine d’age selon la protection conférée par les grand-parentales [5].

e Les vaccins a souches intermédiaires :

Elles présentent une virulence modérée et sont tres utilisés pour la vaccination des poulets de
chair et des poulettes [78].Lorsque les poussins des troupeaux parentaux sont exposés au
risque de contamination précoce par des souches trés pathogenes, ils sont alors utilisés.
MUSKETT [79] a comparé des vaccins tres atténués et intermédiaires sur des poulets protégés
par des anticorps maternels et sur d’autres poulets sans anticorps maternel. Le vaccin tres
atténué n’a causé aucun dégat a la bourse de Fabricius quel que soit le groupe, mais il n’a
protégé que les poulets sans anticorps maternels. Le vaccin intermédiaire a causé des dégats
sur la bourse de Fabricius et a protégé les 2 groupes. |l était [égérement immunodépressif et les

poulets de chair libéraient du virus vaccinal.

e Les souches vaccinales invasives (de forte virulence) ou « hot » :

Elles sont utilisées en milieu infecté par des souches trés pathogenes (vvIBDV) et en présence
de forts taux d’anticorps maternels. Plus la population de poussin a un statut immunitaire
homogene, plus la vaccination ne sera efficace. La présence de poussins sans anticorps

maternels dans une population vaccinée avec ces souches chaudes présente un risque de
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mortalité élevé. Ces vaccins vivants invasifs conservent un pouvoir immunodépresseur non
négligeable. Il ne faut donc pas réaliser une autre vaccination (ND ou BI) dans les jours qui
suivent la vaccination avec une souche « hot » d’IBDV.

Les souches chaudes induisent, chez des poulets EOPS, des lésions histologiques
comparables a celles causées par les souches pathogenes dont elles se différencient
uniquement par le fait qu’elles n’induisent pas de mortalité [4]. Moins les souches vaccinales

sont atténuées, plus tot il est possible de vacciner malgré la protection maternelle.

2.4.2.3. Les vaccins a venir :

Ce sont des virus recombinant codant pour des protéines de I'IBDV :
-VAN LOON [80] un baculo virus recombinant E22 qui contient les genes codant pour les
protéines structurales d'IBDV variant E (VP2, VP3, VP4).ll n’y a alors plus besoin d’animaux pour
la fabrication du vaccin, les chances de contamination sont moindres, le systeme de production
est plus reproductible et la qualité constante.
-virus fowlpox recombinant codant pour VP2. Il n’y a pas d’anticorps détectable pour confirmer

la prise vaccinale. La protection dépend de la lignée des poulets [81] [82].
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Tableau 02 : Comparaison entre les vaccins atténués et les vaccins inertes utilisés en aviculture

[83] [61].

Vaccins vivants atténués Vaccins inactivés
Avantages - Peu onéreux -Inoffensifs
- Permettent la vaccination de masse, - Pas de réactions vaccinales (sauf
par voie mucosale. adjuvants)
-Grand nombre de dose dans volume - Pas de diffusion de souches
faible vaccinales.
- Immunité d’apparition rapide - Protection élevée
- Immunité locale précoce possible - Durée d’immunité longue

- Association de valences possible

Inconvénients | - Risque de réactions vaccinales. -Prix plus élevé.
- Diffusion de certaines souches. -Manipulation individuelle
- Durée d’'immunité courte. obligatoire.
- Interférence avec anticorps maternels. | - Volume important de stockage
- Interférence entre virus a méme - Immunité d’apparition plus lente
tropisme.

- provoque une immunodépression

passagére
Indications -Vaccinations économiques appliquées -Essentiellement vaccinations de
en masse rappel chez les oiseaux de valeur

- Vaccination précoce pour obtenir une économique importante
immunité locale et générale rapide (reproducteurs, poules
- Primo-vaccination des futurs pondeuses).

reproducteurs et pour la vaccination des

poulets de chair.
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2.4.3. Mode de vaccination :
Pour réaliser un schéma de vaccination, plusieurs techniques existent afin de s’adapter a
la fois aux exigences intrinseques du vaccin, au type d’élevage et au confort de travail de

I’éleveur.

2.4.3.1. La vaccination individuelle :

Cette pratique consiste en un traitement de tous les animaux un par un [59].Elle
s’effectue elle-aussi de différentes manieres, qui dépendent quasi exclusivement du type de
vaccin employé :

+* Pour un vaccin vivant atténué: on utilise des techniques d’instillation oculaire, de
trempage de bec, et éventuellement d’injection parentérale pour assurer I'infection et
provoquer en premier lieu une réaction locale et mucosale [84].

v" Uinstillation nasale et le trempage de bec (voie nasale) : sont encore trés utilisés
dans certains pays, En effet, pour cette maladie ou une immunité locale et
systémique est importante, il s’agit d’'une voie permettant la stimulation de
I’ensemble du systeme immunitaire, humorale et cellulaire, aussi bien au niveau
local gu’au niveau systémique [85].

v Iinstillation oculaire ou goutte dans I'ceil (voie oculaire) : est une méthode de
choix en matiere d’intervention individuelle. Grace a la présence de la glande de
Harder, elle permet de développer une immunité a la fois locale et systémique
[86].

+* Pour les vaccins inactivés : seule 'administration par injection, par voie sous-cutanée
ou intra-musculaire, permet a ce jour de garantir une efficacité suffisante. En effet ces
vaccins ne possedent pas la capacité d’infection des vaccins atténués et ne peuvent
franchir les muqueuses. D’autre part leur efficacité repose sur une réaction maximale de
'immunité a médiation humorale et seule la voie parentérale assure un contact
antigéne systeme immunitaire optimal pour stimuler la production d’anticorps
neutralisants [84].

v Linjection intramusculaire (voie intramusculaire) est réalisée dans les muscles de
part et d’autres du bréchet et est utilisée principalement chez les reproducteurs

et les poules pondeuses, chez qui la réaction fibreuse locale n’entraine pas de

dépréciation. Cette voie est la meilleure pour induire une réponse humorale et
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cellulaire systémique, mais I'immunité locale, qu’elle provoque est moindre que

celle obtenue par la voie nasale [85].

v' Chez les volailles de chair, I'injection sous-cutanée (voie sous-cutanée) est

préconisée, car elle ne provoque pas de réaction locale. De plus, effectuée a la

base du cou, elle présente une simplicité et une rapidité d’exécution

indispensables pour la vaccination de plusieurs centaines d’animaux.

2.4.3.2. La vaccination de masse :

Elle consiste a mettre en contact 'ensemble de |'effectif avec une source unique de

vaccin, contenant la totalité des doses nécessaires pour traiter tous les individus. Elle regroupe

trois techniques distinctes : la vaccination via I'eau de boisson, la vaccination par spray et la

vaccination par aérosol [84].

Ces trois modalités ne peuvent s’appliquer qu’aux vaccins vivants atténués ; elles

reposent en effet sur la capacité de ce type de vaccin a infecter I'animal par les voies d’entrées

naturelles d’un virus, a savoir les muqueuses digestive, respiratoire et oculaire.

Tableau 03 : Avantage, Inconvénient et indication des différentes voies d’administration des

vaccins [45].

Vaccination individuelle

Vaccination de masse

Avantage

-garantir la fiabilité et la régularité de la

prise vaccinale

-permet la stimulation de I'’ensemble
du systéme immunitaire, humorale et
cellulaire (au niveau local systémique)

-rapidité et facilité
d'utilisation,

- vacciner gu'une seule
fois.

-s'utilisent dés le premier
jour de vie

Inconvénients

nécessite beaucoup de temps, de main
d’ceuvre, d’argent et de savoir-faire.

d’hétérogénéité de prise
vaccinale

Indication

Animaux a valeur économique

élevages de volailles de
chair a trés gros effectif
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2.4.3.3.. La vaccinationin ovo :

La vaccination in ovo est la derniére technique de vaccination développée, a mi-chemin
entre la vaccination individuelle et la vaccination de masse. Elle est de plus en plus utilisée car
elle bénéficie des avantages de la vaccination individuelle (principalement le fait que tous les
ceufs sont inoculés) et de certains avantages de la vaccination de masse (les ceufs sont vaccinés
par lots de plusieurs dizaines de milliers, ce qui permet un gain de temps considérable) [59].

Cette technique est bénéfique pour les animaux, car elle permet d’induire une immunité
plus précoce et de réduire le stress des oiseaux, mais elle I’est aussi pour le manipulateur, car le
co(it de la vaccination est réduit, les injections sont précises et uniformes et les contaminations
sont réduites [87].

Mais elle ne reste pas sans contraintes sanitaire, l'injection in ovo rompt les deux
barrieres protectrices, coquille et membrane de la chambre a air et les risques de
contamination microbienne sont donc réels. Ainsi, les spores d’Aspergillus sont
particulierement recherchées car elles se développent facilement sur les ceufs clairs ou les
embryons morts précocement. Il est donc préférable avant I'injection de bien trier les ceufs
infertiles ou félés avec embryon mort dans lesquels des Aspergillus, Pseudomonas ou autres

ermes se sont multipliés afin de ne pas surcontaminer la machine et I’environnement.
t Itipl find t [ h tl t. [26

2.4.4. L' efficacité de programme de vaccination :

Un plan de vaccination efficace devrait se traduire par I'amélioration de I'état de santé
et les performances de productivité de la population vaccinée. Pour cela, des indicateurs
mesurables et comparables pour juger de I'ensemble I'état de santé d'un troupeau sont : taux
de morbidité et de mortalité et performances zootechniques. La connaissance du profil

immunitaire est aussi un indicateur de la bonne prise vaccinale [59].

2.4.5. Causes d’échecs de vaccination de la Gumboro :
2.4.5.1. Les facteurs associés avec le vaccin lui-méme :
L'IBD présente des souches qui n’assurent pas I'immunité croisée : Utilisation d’une

souche trés virulente et / ou souches vaccinales trés atténuées.
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2.4.5.2. Les facteurs associés a I'administration du vaccin :

Le choix de la technique, il est recommandé de vacciner par la voie oculo-nasale avant
10 jours d’age, puis eau de boisson apres (la prise de boisson est trop variable les premiers
jours); la voie injectable donne d’excellents résultats [26].

L’administration individuelle assure une prise vaccinale a tous les individus ; cependant il
faut préférer une technique bien maitrisée et correctement réalisable. L’administration par eau
de boisson, technique collective la plus simple, demande la connaissance de quelques regles :

v' 'administration doit étre précédée d’un assoiffement de 2 a 3 h afin de stimuler la
prise de boisson [4]. Un assoiffement trop court conduit a une prise vaccinale
insuffisante (ou un abreuvement trop long qui dégrade la conservation du vaccin),
tandis qu’un assoiffement trop long est responsable d’'une demande en boisson
soudaine et trop importante, donc une prise vaccinale hétérogene au sein du lot.

v' Le volume d’eau utilisé pour la solution vaccinale est calculé en fonction de I'dge et de
I'effectif, I'idéal étant de mesurer la consommation moyenne des animaux. L'éleveur
doit s’assurer que l'intégralité peut étre distribuée dans le temps imparti ou que le

nombre d’abreuvoirs est suffisant.

La vaccination par « goutte dans I'ceil », voie trés efficace, est souvent mal réalisée sur le
terrain, en raison de la fatigue des manipulateurs en particulier face aux grands effectifs. La
dilution est importante : il faut contréler le compte-goutte, c’est a dire gqu’il faut évaluer le
nombre de gouttes délivrées pour un volume d’eau donnée, et en déduire le volume a utiliser

en fonction du nombre de doses [1].

La difficulté de la méthode du « trempage du bec » réside dans la détermination du

volume nécessaire et la pénibilité de I'opération face a un grand effectif [5].

L’administration de vaccins a virus inactivés est d’un usage beaucoup plus sir, les échecs
sont rares. Néanmoins, ceux-ci peuvent étre dus soit a I'absence de primovaccination avec un
vaccin vivant (ou de contact avec un virus sauvage), soit a I’existence de variants antigéniques

non présents dans le vaccin [5].
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2.4.5.3. Les facteurs associés a I'oiseau / troupeau :

La vaccination en présence d’anticorps maternels entraine souvent |'échec de la
vaccination avec un vaccin vivant [88], ce dernier est neutralisé par ces anticorps et n’arrive pas
a stimuler le systéme immunitaire [89].

La variation individuelle au sein d’'un méme lot est un facteur non négligeable. Les
oiseaux ne répondent pas tous de la méme maniere a la vaccination [90]. Cette hétérogénéité

de réponse des poussins vaccinés s’explique par la variabilité génétique propre a chaque animal

[1].

2.4.5.4. Conditions de gestion :

Pratiques d'hygiene sans regard de nettoyage et de désinfection plus troupeaux
successifs, la dose de provocation pourrait étre trop élevé ou une infection peut se produire
trop tot.

Les défauts de conservation du vaccin vivant sont incriminés :
v’ stockage non approprié, non-respect de la date de péremption, temps
d’administration trop long, mauvaise qualité de I'eau (contenant des matiéres
organiques, des ions métalliques, des traces de désinfectant...) [1].
v' matériel inadapté a la conservation du vaccin (présence de métal, de

souillures...etc) [1].
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Conclusion

La bursite infectieuse, plus connue sous le nom de maladie de Gumboro est une
affection, polymorphe, complexe et le typage reste confus (les criteres antigéniques et
pathotypiques sont utilisés de maniére non standardisée).

C'est une maladie immunosuppressive associée a une mauvaise réponse a la
vaccination. Une évaluation de la qualité de prise vaccinale est nécessaire. En pratique, elle
passe par un contréle sérologique, car c’est un moyen simple de savoir si I'individu a été en
contact avec le vaccin ou pas. Cette surveillance sérologique peut fournir des informations
utiles, afin d'adapter le programme de vaccination a tout changement possible de la situation
épidémiologique.

Elle représente actuellement une des toutes premiéres maladies par son importance
économique, c’est une maladie qui effraient les aviculteurs par I'ampleur des désastres
auxquels elle conduit bien souvent comme les pertes directes qui correspondent a la mortalité
spécifique, ou bien se traduis par un retard de croissance et une hétérogénéité du lot De plus,
I'aspect hémorragique des carcasses, d’intensité trés variable, peut conduire a leur rejet. C'est
pourquoi la maitrise de cette pathologie est nécessaire.

Une gestion sanitaire idéale par le fonctionnement en bande unique, des mesures de
confinement drastiques, une méme origine des animaux et des protocoles de désinfection des
batiments rigoureux sont impliqués dans la prévention contre I'IBD.

Toutefois, ces pratiques idéales étant illusoires, seule la vaccination a permis le controle
de différentes maladies dans les élevages intensifs avicoles a cause I'impossibilité d’établir des
mesures de contrble standardisées et les difficultés rencontrées sur le terrain, en I'absence de
marqueurs viraux fiables, pour identifier les souches et mettre ainsi en ceuvre des mesures de

prophylaxies spécifiques en vue d’une action globale et coordonnée.
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