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INTRODUCTION

L aviculture constitue I’une des principales recettes pour combler la pénurie
protido-énergétique dans les pays africains du sud du Sahara ou la demande en
protéines d’origine animale ne cesse d’augmenter. Pour essayer de satisfaire
cette demande, le Gouvernement de la République du Sénégal a trés t6t cherché
a développer I’aviculture moderne pour en faire un secteur émergent a tres fort
taux de croissance. La zone périurbaine de Dakar regroupe I’essentiel de cette
activité dans un rayon de 100 Kilomeétres (Km) autour de la capitale
(CARDINALE et al, 2002).

Mais I’expansion de cette production avicole se trouve confronter a plusieurs
contraintes parmi lesquelles les contraintes pathologiques, principalement celles

liées aux virus.

Parmi les pathologies aviaires d’origine virale, la maladie de Gumboro apparait
comme la plus fréquente des maladies virales 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.

Au Sénégal, OUMAR (1994) rapporte que la maladie de Gumboro avait une
prévalence de 26% par rapport aux autres pathologies aviaires.

Dans la région de Dakar, CARDINALE et al. (1998) ont montré, sur la base
d’enquéte anatomo-pathologique, bactériologique et parasitaire, que la maladie a
une prévalence de 26% en élevage de poulets de chair et de 7% en élevage de

poulettes.



Par une étude sérologique, les mémes auteurs ont montré que la prévalence de
cette pathologie virale atteignait 69% en saison des pluies et 46% en saison
séche.

Sur le plan économique, la maladie de Gumboro entraine une morbidité de 20 a
100% et un taux de mortalité pouvant varier entre 5 et 60% (VANMARCK,
1992). Au Sénégal, BAKARI (2006) rapporte que la maladie peut entrainer,

dans une bande de poulet de chair une perte économique de 75,81%.

Pourtant, les vaccins contre la maladie de Gumboro disponibles sur le marché
sont efficaces (GOUTREBROZE et al., 2003). Mais force est de constater que
dans la région de Dakar, les mesures prophylactiques préconisees pour prévenir
cette maladie n’ont pas toujours donné les resultats escomptés; malgré la
vaccination, la maladie apparait toujours dans des elevages (CARDINALE et
al., 1998 ; TCHAMDJA, 2001).

Plusieurs investigations ont été menées pour comprendre les causes de ces
échecs vaccinaux (CARDINALE et al., 1998 ; TCHAMDJA, 2001 ; ABDEL-
AZIZ, 2007), mais aucune d’elles n’a pris en compte la qualité de I’eau de
boisson. Or, dans la plupart des élevages avicoles de la région périurbaine de
Dakar, les volailles sont abreuvées a partir de puits (ARBELOT et al., 1997) et
ces puits sont exposes a des souillures d’origine variée (déchets humains et
animaux ; déchets domestiques; engrais agricoles; déchets industriels;
pollution) qui peuvent avoir une activité antivirale, alors que les vaccins utilisés

sont surtout des virus vivants atténues.

Pour toutes ces raisons, il nous a paru opportun, dans le cadre d’une meilleure
protection contre la maladie de Gumboro en Afrique sub-saharienne en général
et au Senégal en particulier, d’étudier I’impact de la qualité de I’eau distribuée,
sur I’efficacité de la vaccination contre cette maladie virale, en nous appuyant

sur le cas des élevages aviaires de la zone périurbaine de Dakar.



L’objectif géneéral de notre étude est de savoir si la qualité de I’eau de boisson
est une des causes des échecs de la vaccination contre la maladie de Gumboro

dans les élevages du secteur 3 de la localité périurbaine de Dakar.

De maniere specifique, il s’agira de :

- analyser la relation entre la source d’eau de boisson distribuée en élevage
aviaire en zone périurbaine de Dakar et la prévalence de la maladie de
Gumboro chez le poulet de chair ;

- analyser la qualité de I’eau distribuée dans les elevages avicoles en zone
périurbaine de Dakar ;

- déterminer la relation entre la qualité de I’eau de boisson distribuée en
zone périurbaine de Dakar et le seuil de protection vaccinale contre la

maladie de Gumboro chez le poulet de chair.

Ce travail comprend deux parties :

¢ une premiére partie bibliographique concernant la lutte contre la maladie
de Gumboro et les facteurs influencant I’efficacité de cette lutte

< une seconde partie qui est consacrée a I’expérimentation. Nous y
présenterons dans un premier chapitre le matériel et les méthodes et dans

un second chapitre les résultats et la discussion.



PREMIERE PARTIE :

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE SUR LA
MALADIE DE GUMBORO ET LES FACTEURS
INFLUENCANT L'EFFICACITE DE LA LUTTE

CONTRE LA MALADIE DE GUMBORO.



CHAPITRE I : LALUTTE CONTRE LA MALADIE
DE GUMBORO

Avant de lutter contre une maladie, il faut d’abord connaitre ses caractéristiques.

|.1. Caractéristiques de la maladie de Gumboro

1.1.1. Définition

La maladie de Gumboro est une maladie hautement contagieuse, virulente et
inoculable, due a un virus appartenant au genre Birnavirus dénommeé Infectious
Bursa Disease Virus (IBDV).

Elle affecte le jeune poulet de 3 a 6 semaines d’age, la dinde, le canard, le faisan
et se caractérise cliniguement par des troubles digestifs, une apathie, une
anorexie, une immunodéficience.

Sur le plan anatomopathologique, elle se caractérise par la destruction des
organes lymphoides en particulier de la bourse de Fabricius, lieu de
différenciation des lymphocytes B chez les oiseaux (VAN DEN BERG et al.,
2000), une nephrite et des hémorragies intramusculaires.

La lésion la plus évidente est une hypertrophie puis une atrophie de la bourse de

Fabricius.

1.1.2. Espeéces affectées

Seule I’espece Gallus gallus (poule) developpe la maladie de Gumboro apres
infection par les virus de sérotype 1. La dinde (Meleagris gallopavo) héberge de
facon asymptomatique les virus du sérotype 2 et parfois ceux du sérotype 1. Le
canard de Barbarie (Cairina moschata) heberge de maniére asymptomatique des

virus de sérotype 1.



Des anticorps anti-IBDV ont été détectés chez la pintade (Numida meleagris), le
faisan de colchide (Phasinus colchicus) et I’autruche (Struthio camelus), qui

héberge des virus de sérotype 2.

1.1.3. Distribution géographique

L’existence d’une nouvelle maladie affectant la fonction rénale « néphrose
aviaire » est rapportée pour la premiere fois par COSGROVE (1962). Les
premiers cas furent observés dans la région de Gumboro au Delaware aux Etats-

Unis d’ Amérique, ce qui explique le nom d’usage de cette maladie.

La plupart des regions nord-américaines ont été infectées de 1962 a 1964
(LASHER et DAVIS, 1997) et les pays d’Europe de 1962 a 1971 (FARAGHER,
1972). De 1966 a 1974, la maladie a été identifiée au Moyen-Orient, en Inde, en

Extréme-Orient et en Australie.

Aujourd’hui, plusieurs pays africains sont touches par cette affection.
Au Sénégal, la maladie a été signalée pour la premiére fois en Février 1975 par
SAGNA (1975) et les zones les plus affectées sont celles proches de Dakar ou la

densité en élevage est forte.

1.1.4. Importance

La maladie de Gumboro a une importance a la fois économique et médicale.

Sur le plan médical, il s’agit d’une affection immunosuppressive. Elle est
responsable de nombreux échecs vaccinaux et de I’apparition de maladies
opportunistes. En effet, les poulettes et les poulets de chair atteints de la maladie
de Gumboro peuvent ne pas répondre a des vaccins contre la maladie de
Newcastle et la maladie de Marek (GAMBRIONE, 1976).



Sur le plan économique MC ILROY et al. (1992) ont montré que les lots de
poulets sans IBDV faisaient un bénéfice supérieur de 11% par rapport aux lots
avec un passage d’IBDV aigué et 14% par rapport aux lots avec un passage
d’IBDV subclinigue.

La reduction du bénéfice des parquets infectes par I’IBDV subclinique a éte
attribuée a une diminution relative du poids corporel et une augmentation de

I’indice de consommation, mais sans variation de la mortalité.

1.1.5. Agent étiologique: le virus de la maladie de Gumboro

1.1.5.1. Caractéres généraux

Le virus responsable (IBVD) a été identifié en 1991 et classé dans la famille des
Birnaviridae genre Avibirnavirus. Il est tres stable, non enveloppe, symétrique et
icosaédrique d’un diamétre de 60 nm au microscope électronique. Il est composé
d’un double brin d’ARN entouré d’une capside composee de deux protéines de
structure: Viral Protein 2 (VP2) et VP3 (NICK, CURSIEFEN et BECHT, 1976).
On distingue deux sérotypes: le sérotype 1 est pathogene pour la volaille et le
sérotype 2 qui a éte isolé en tant que virus apathogéne 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 (MC FERRAN et al., 1980).

Le type 1 est subdivisé en 6 sous-types.

1.1.5.2. Caractéres culturaux

Trois types de systemes de multiplication sont utilisés: les ceufs embryonnés, les
cultures cellulaires et le poulet «Exempt d’Organismes Pathogénes
Spécifiques » (E.O.P.S) agé de 5 a 8 semaines; le choix des systemes se fait en

fonction de I’objectif de la mise en culture et de la souche en question.



En ce qui concerne les ceufs embryonnés, initialement, de grandes difficultés
étaient rencontrées pour I’isolement viral, ou lors du passage en série;
aujourd’hui, on utilise des ceufs embryonnés EOPS agés de neuf a onze jours.

On préférera I’inoculation sur la membrane chorioallantoidienne ou encore la
voie vitelline sur des ceufs de 5 jours qui donnent de meilleurs rendements
viraux que la voie allantoidienne classique (LUKERT et SAIF, 1997).

La mortalité embryonnaire survient trois a sept jours apres inoculation.

Les embryons 1ésés sont oedématiés sur la téte, le cou et I’abdomen, leur peau
prend un aspect geélatineux, et des hemorragies sont souvent présentes au niveau
des doigts et de I’encéphale. Les annexes embryonnaires ne sont pas modifiées
(LUKERT et SAIF, 1997 ; VAN DEN BERG et al., 2000).

Parmi les différents compartiments de I’ceuf inoculé, I’embryon est celui qui
permet de retrouver les titres viraux les plus élevés. Le foie est parsemé de
pétéchies et de foyers de nécrose; c’est I’organe le plus riche en particules
virales (MC FERRAN, 1993).

Aprés adaptation, certaines souches d’IBDV peuvent étre multipliées a hauts
titres sur culture cellulaire primaire ou en lignées établies (LUKERT et DAVIS,
1974). Cependant, les cultures cellulaires sont de mauvais systéemes de
multiplication pour la plupart des souches isolées du terrain. Ces cultures
cellulaires sont des fibroblastes de poules, des cellules d’embryon de dindon, de

canard ou des lignées cellulaires des reins de lapins et de singes.

1.1.5.3. Propriétés antigéniques et immunologiques

Les protéines de structure VP2 et VP3 de la capside jouent un réle fondamental.
VP2 porte les épitopes responsables de I’induction des anticorps neutralisants
(VAKHARIA et al., 1994).



L’immunité humorale joue un réle essentiel dans la protection. En effet, il existe
une corrélation étroite entre les titres en anticorps neutralisants et le niveau de
protection (VAN DEN BERG et MEULEMANS, 1991 ; NAKAMURA et al.,
1994 ; JACKWOOD et al., 1999).

Ceci est demontré par I’excellente protection passive apportée par les anticorps
maternels respectivement contre I’immunosuppression, les Iésions de la bourse
de Fabricius ou la mortalité.

La quantité d’anticorps vitellins a la naissance du poussin est proportionnelle au
titre d’anticorps maternel. La demi-vie des anticorps passifs, dépendant du
volume sanguin, est de trois jours pour les poulets de chair (DE WIT, 1999).

Il est capital de connaitre le titre en anticorps des poussins a la naissance afin de
calculer le moment de sensibilité maximale au virus sauvage ou vaccinal. Ceci
est a la base de I’établissement des programmes de vaccination (LUCIO et
HITCHER, 1979 ; DE WIT, 1999).

Par ailleurs, WINTERFIELD (1969) a montre que les poulets guéris ou ayant
été mis en contact avec une souche atténuée du virus possédaient des anticorps
dirigés contre les souches homologues et hetérologues. Il existe donc une
neutralisation croisée entre les différentes souches d’ou la non-nécessité

d’inclure toutes les souches connues du virus comme principe vaccinal.



1.1.6. Pathogénie

La pathogénie de la maladie de Gumboro est resumée dans la figure 1.

Virus

v

Tissus lymphoides du tube digestif
(IViacropnages et lympnocytes)

!

Foie (cellules de KUPFFER)

!
Virémie
y

Bourse de Fabricius N tinfl i
(Multiplication dans les lymphocytes B) — ecrose et inflammation

| | | |

Thromboplastine Virémie Maladies des Immuns Hypertrophie
i Complexes
| ' }
Coagulation i Vascularites et Atrophie
Intravasculaire Divers organes néphrites
Disséminée

Figure 1: Pathogeénie de la maladie de Gumboro

La contamination est directe ou indirecte et réalisee par voie orale. La période
d’incubation est tres courte, de deux a trois jours.

Des techniques d’immunofluorescence permettent de détecter le virus dans les
macrophages 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.
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Il y’a un premier cycle de réplication virale dans les tissus lymphoides associés
au tube digestif. Le virus atteint d’abord le foie, ou il est détecte 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.

Bien que les autres organes lymphoides soient également touchés, 1’organe cible
principal est la bourse de Fabricius (SHARMA et DOHMS J., 1993). Le virus,
en effet, infecte les lymphocytes B au stade immature et provoque un effet
cytolytique chez ces cellules en division active (VAN DEN BERG et al., 2000).
Des études de triage cellulaire ont montré que le lymphocyte B est sensible au
stade immature ou il porte des immunoglobulines M en surface (HIRAI et
FUNAKOSHI, 1981). Cette donnée est trés importante pour comprendre le
paradoxe de la réponse immunitaire face a I’IBDV ou I’immunosuppression
s’accompagne de hauts titres en anticorps anti-Gumboro. En réponse 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 premiére consequence
de I’infection est une immunosuppression quasi immediate, 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 hypotheses sont emises pour expliquer I’origine des Ilésions et
symptémes des formes graves (LUKERT et SAIF, 1997):

- il s’agit de la Coagulation Intravasculaire Disséminée (CIVD), suite a la
libération de thromboplastine a partir de la bourse de Fabricius Iésée ;

- il a aussi été évoqué une maladie a Immuns Complexes (IC) avec vascularite,

qui provoquerait des lésions hémorragiques et en partie I’atteinte rénale.
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1.1.7. Etude clinique

1.1.7.1. Symptomes

Dans la plupart des cas, I’'IBDV est subclinique et il n’y a pas ou peu de
symptomes visibles. Dans le cas d’IBDV aigué, la période d’incubation est
courte, 2 a 3 jours. Les plumes autour de I’anus sont souillées par des fientes
diarrhéiques blanchatres aqueuses. Des caillots de sang et des cristaux d’urate
peuvent étre presents dans les excréments. Les animaux sont abattus, prostres,

en boule, déshydratés et les plumes ébouriffées.

La morbidité est élevée, pouvant atteindre 50 a 100 % pour les souches trés
pathogénes. La mortalité commence au 3e jour de I’infection, atteint un pic puis
diminue rapidement et les poussins retrouvent un état de santé apparent apres 5 a
7 jours (DA SIVA MARTINS, MOCKETT et COOK, 1992).

L’ affection est aussi responsable d’une immunodépression. NUSBAUM et al
(1986) ont observé la suppression dela réactivité du Complexe Majeur
d’Histocompatibilitt (CMH) en utilisant letest de transformation
lymphoblastique. Ils ont constaté que la dépression maximale de I'immunité
geme

cellulaire est survenue a la semaine d'infection.

1.1.7.2. Lésions

1.1.7.2.1. Lésions macroscopiques

Les oiseaux qui succombent a I’infection sont déshydratés, pour un embonpoint
normal avec un aspect sec et collant de la carcasse (VILLATE, 2001). 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 (figure2), 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 dép6ts de
cristaux d’urates et des débris cellulaires.

Les lésions de la bourse, considérées comme pathognomoniques varient en
fonction du stade de I’infection. CHEVILLE (1967) a décrit precisément
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 3). 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 prealable
(LUKERT et SAIF, 1997).

Les bourses infectées montrent souvent des foyers nécrotiques, quelquefois des

pétéchies et des ecchymoses sur la mugqueuse.

Figure 2: Hémorragie punctiforme dans les muscles pectoraux

Source: VILLATE (2001)
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Figure 3: Bourse de Fabricius hypertrophiée et remplie d'un magma caséeux
Source: VILLATE (2001)

1.1.7.2.2. Lésions microscopiques

Au microscope optique, on observe des cellules hétérophiles qui 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 sévere panleucopénie est également observée. Dans les formes aigués de la
maladie, les lésions inflammatoires précoces sont exacerbées, et la bourse de

Fabricius peut étre totalement remplacée par du tissu cicatriciel.

1.1.7.3. Evolution

Selon VANMARCK (1992), la maladie évolue rapidement en 5 a 7 jours vers la
mort avec un taux de mortalité de 5 a 60 %. La guérison spontanée lorsqu’elle
survient est toujours suivie de séquelles telles qu’un retard de croissance et une

chute de ponte.
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1.1.8. Epidémiologie

1.1.8.1. 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 4).

A Dakar, la maladie évolue sous forme enzootique avec souvent des épizooties
en periode d’hivernage (ABDEL-AZIZ, 2007).

-

20—

10—

0 e

23 24 25 26 27 28 29

Figure 4: Courbe caracteristique de la forme aigué de la maladie de Gumboro.

Source: PARKHUST cité par VILLATE (2001).

1.1.8.2. Epidémiologie analytique

La maladie de Gumboro affecte surtout le genre Gallus. L’age de sensibilite
maximum se situe entre trois et six semaines, période correspondante au
développement maximal de la bourse de Fabricius.

Les animaux se contaminent soit directement au contact des organismes vivants
(les réservoirs, les animaux malades) ou des animaux morts; soit indirectement

par les supports inertes: fientes, eaux, litieres et aliments contamines.
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Seule la transmission horizontale est reconnue. Les sujets sains se contaminent
par voie orale (eau, nourriture, litiere contaminée par les fientes...) ou
respiratoire. Il n’y a pas de transmission verticale stricto sensu; cependant, les
possibilités de transmission via une éventuelle contamination de surface n’ont
pas été évaluées (VAN DEN BERG et al., 2000).

Dans cette eventualité, une fumigation en vue d’une décontamination de surface
des ceufs a couver peut étre indiquée. Il faut noter que les reproducteurs en ponte
ne possédent plus de bourse de Fabricius et ne sont plus sensibles a la maladie.
La probabilité qu’ils excretent du virus de maniére a contaminer les ceufs en
surface est donc extrémement faible.

Dans les produits dérivés de viandes de volaille, la résistance du virus aux

températures extrémes est favorable a sa diffusion (BENTON et al., 1967).

1.1.8.3. Epidémiologie synthétique

Les craintes de contamination sont tournées vers les échanges d’animaux vivants
et de viande de volaille. Les nombreux vecteurs passifs (eau, litieres
contaminees...) et les réservoirs (canard et dindon) sont a I’origine de la
persistance de la maladie toute I’année.

La maladie de Gumboro est une maladie de la liste B de I’OIE, les pays
importateurs de volailles vivantes peuvent se référer au chapitre 3.6.1 du Code
zoosanitaire international (OFFICE INTERNATIONAL DES EPIZOOTIES,
1999).

1.2. Méthodes de lutte contre la maladie de Gumboro

1.2.1. Diagnostic

Le diagnostique constitue la premiére étape du contr6le ou de la lutte contre une
maladie.
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1.2.1.1. Diagnostic sur le terrain

Le diagnostic sur le terrain repose sur des éléments épidémiologiques, cliniques
et nécropsiques.

On suspectera la maladie devant toute affection d’apparition brutale sur les
jeunes poulets de 3 a 6 semaines d’age avec des signes géneraux d’abattement,
de prostration, des troubles digestifs avec diarrhées blanchatres aqueuses
souvent hémorragiques. L’allure caractéristique de la courbe et le taux de
mortalite de 5 a 60% ainsi que la courte durée de la maladie (5 a 7 jours) sont a
prendre en compte lors de la suspicion.

A l'ouverture du cadavre, on peut reconnaitre la maladie par I’aspect
hémorragique des muscles pectoraux et de la cuisse. L’hypertrophie ou
I’atrophie de la bourse de Fabricius avec des hémorragies ou la présence de
substances caséeuses sur les feuillets renforce la suspicion (ROSENBERGER,
1989 ; VINDEVOGEL, 1992).

1.2.1.2. Diagnostic différentiel
Plusieurs affections sont susceptibles d’étre confondues cliniqguement avec la
maladie de Gumboro, parmi lesquelles:
- les syndromes toxiques, qui, certes apparaissent brutalement, mais
peuvent provoquer une mortalité de 100% sans lésions caracteristiques ;
- la coccidiose qui est aussi responsable de diarrhée avec mortalité brutale,
mais sans lésion 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.
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Cependant si le doute persiste I’on peut prélever la bourse de Fabricius, du sang

ou la rate pour des analyses de laboratoires.

1.2.1.3. Diagnostic de laboratoire

1.2.1.3.1. Diagnostic histopathologique
L’examen histopathologique met en évidence les lésions cedémateuses,

hémorragiques et nécrosantes ou I’atrophie folliculaire de la bourse de Fabricius.

1.2.1.3.2. Diagnostic sérologique

La sérologie est utilisée pour surveiller la cinétique d’anticorps sur des lots de
poulets. Elle peut étre trés utile dans le cadre de la prophylaxie médicale; elle
permet de mesurer les niveaux d’anticorps passifs et de déeterminer les dates de
vaccination (MUSKETT et al., 1979). Elle est aussi utile pour vérifier la bonne
prise vaccinale des poulets.

Les tests quantitatifs les plus utilisés sont:

o la détection des anticorps précipitants par immunodiffusion double en
milieu gelosé: plus simple, mais la moins sensible, les résultats sont
obtenus apres une incubation de 48 heures.

o la séroneutralisation: présente I’inconvénient de nécessiter des
installations lourdes et un délai de cing jours pour I’incubation.

Par contre, elle est beaucoup plus sensible que I’immunodiffusion en
gélose et mieux corrélée au niveau de la protection des sujets testes.

o I’épreuve Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) est la méthode
la plus sensible, la plus rapide, et celle qui présente le moins de variations

lices a la souche virale utilisée comme antigéne.
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1.2.1.3.3. Diagnostic virologique

Le diagnostic virologique constitue le diagnostic de certitude par excellence.

Son usage est restreint du fait de son codt élevé et de son exigence en matériel.

L’inoculation et I’'immunofluorescence sont couramment utilisées pour la mise

en évidence de la maladie de Gumboro.

o L’inoculation: consiste a inoculer un broyat de bourse de Fabricius infecte
a des poules sensibles. Au bout de trois jours, chercher dans la bourse de
Fabricius des poules inoculées, les lésions histopathologiques
caractéristiques. Puis au bout de six jours, chercher les lésions
macroscopiques sur les cadavres d’oiseaux.
En raison de la contamination fréquente de la bourse de Fabricius par
d’autres virus, il est préférable d’utiliser la rate qui permet d’obtenir de
bons résultats.
Les prelevements peuvent aussi étre inoculés a la membrane
chorioallantoidienne d’ceufs embryonnés de 10 jours depourvus
d’anticorps spécifiques. Les embryons meurent au bout de 3 a 4 jours et
les lésions observees sont des cedemes de la téte, du cou et de I’abdomen.
Des congestions et des hémorragies dans le tissu conjonctif sous-cutané et
une coloration jaune-verdatre du jaune d’ceuf et du liquide allantoidien.
L’inoculation peut aussi se faire sur culture cellulaire de fibroblastes de
poulet, des cellules d’embryons de dindon ou de canard. La multiplication
du virus provoque au voisinage des noyaux des cellules infectées, des
inclusions cytoplasmiques éosinophiles a contours réguliers.
o L’immunofluorescence: 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.

19



1.2.2. Traitement

Aucun traitement spécifique de la maladie de Gumboro n’est officiellement
reconnu efficace (LUKERT et SAIF, 1997). De nombreux auteurs pensent qu’en
forcant les malades a boire et/ou en leur administrant des diurétiques, on
pourrait attenuer les lésions réenales et par conséquent la mortalite.

La lutte contre les agents opportunistes (coccidies et bactéries) serait egalement
d’une utilité non negligeable; cependant, la prophylaxie demeure la principale
méthode de lutte contre la maladie de Gumboro (SELLAM, 2001).

1.2.3. Prophylaxie

1.2.3.1. Prophylaxie sanitaire

Les précautions sanitaires sont: la pratique d’élevage en bande unique (« all-in /
all-out »), le nettoyage et la désinfection des locaux, le respect d’un vide
sanitaire d’au moins 15 jours, I’élimination des vecteurs mecaniques.

Les étapes de nettoyage et de désinfection doivent étre bien étudiées afin de
permettre I’élimination de ce virus particulierement résistant.

En premier lieu, il s’agit d’éliminer les insectes et les rongeurs des locaux
d’élevages des le début du vide sanitaire. L’ancienne litiere et le fumier sont
éliminés du site, car ils sont potentiellement contaminants. Le matériel d’élevage
doit étre entierement démonté.

On procede a un nettoyage a sec des locaux, du matériel, et des abords, afin de
retirer residus et poussieres; ils sont ensuite nettoyés a I’eau chaude (60°C)
contenant un détergent sous pression de 80 a 150 bars. L’étape de désinfection
peut étre entreprise seulement lorsque tous les batiments sont nettoyés. Apres
séchage, une premiére désinfection est pratiquee avec un desinfectant adéquat.

Le séchage doit étre complet.
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Une deuxiéme desinfection est effectuée aprés le remplissage en matériel des
locaux, mais avant la mise en place des poussins. Les silos de nourriture doivent
subir les mémes étapes de nettoyage et de désinfection, aussi bien
extérieurement qu’intérieurement.

L’aliment stocké pendant la période d’élevage de la bande précédente est
éliminé. Les désinfectants sont plus actifs a une température supérieure a 20°C
ce qui est favorable a la réalisation de la désinfection en pays chauds. Il faut
cependant veiller a ne pas les exposer a une température supérieure a 43°C.

Il est important de bien respecter les recommandations d’emploi des produits
homologués virucides, notamment pour le dosage.

Les produits de désinfection utilisables sont: la Chloramine T a 2%, le
TEGODOR* a 2%, le VIRKON* a 1/250 (FANNY, 2002).

La prophylaxie sanitaire doit s’accompagner d’une prophylaxie médicale tout
aussi rigoureuse; reciproguement, la prophylaxie médicale, dont I’efficacité est
difficile a assurer ne pourra étre efficace qu’associée a des mesures hygiéniques

strictes.

1.2.3.2. Prophylaxie médicale
L’immunisation vaccinale des volailles est primordiale bien qu’elle ne soit pas
suffisante a elle seule, car il est nécessaire de diminuer simultanément le plus

possible la pression virale sauvage.

Les vaccins utilisés sont:

» Vaccins a virus inactivés: avec un adjuvant huileux, ces vaccins sont
utilisés essentiellement dans le but de produire des taux d’anticorps
élevés, uniformes et persistants. Les virus inactivés sont totalement

inoffensifs et ne permettent pas la diffusion de la souche vaccinale.
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IDE et al. (1978), WYETH et CULLEN (1979) ont montré qu’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 ou 3 semaines.

DESBORGES (1999) a montré que le vaccin inactivé est totalement
insensible aux anticorps maternels des poussins. Ce vaccin induit une

protection progressive et de longues durées.

» Vaccins a virus vivants: dans ce domaine, les vaccins ont connu deux
périodes. Une premiére période ou on utilisait des vaccins a virus
pleinement virulents et une seconde période ou les vaccins furent
atténues.

Les vaccins a virus vivants atténués sont a I’origine d’une infection
contrdlée qui imite I’infection naturelle sans toute fois I’égaler, ni dans la
gravité de ses conséquences ni dans I’intensité de la réponse immune
gu’elle déclenche. Les vaccins vivants atténués sont utilisés pour la
primovaccination des futurs reproducteurs et pour la vaccination des
poulets de chair. Ils sont peu onéreux, permettent une administration
rapide a un grand nombre d’animaux par I’eau de boisson et ils induisent
I’apparition d’une immunité active rapide.

Les vaccins a virus vivants présentent I’inconvénient d’étre neutralises par

les anticorps anti IBDV d’origine maternelle.
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Au total, la bursite infectieuse ou maladie de Gumboro a été decrite partout dans
le monde et son impact socio-économique au niveau international est

considérable.
Malgreé les mesures entreprises, de nombreux facteurs entravent I’efficacité de la
lutte contre cette maladie qui constitue un réel probléme pour l'industrie aviaire

depuis de nombreuses années.
Ce sont les facteurs influencant I’efficacité de cette lutte que nous allons

évoquer dans le deuxiéme chapitre de cette premiére partie.
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CHAPITRE 1l : FACTEURS INFLUENCANT

L’EFFICACITE DE LA LUTTE CONTRE LA
MALADIE DE GUMBORO

I1.1 Facteurs influencant le traitement

Le Birnavirus, agent causal de la maladie de Gumboro, s’attaque a la bourse de
Fabricius et affecte les défenses immunitaires provoquant une
immunodépression qui facilite le développement d’autres pathologies (LEVIER,
1991). Cela justifie que la maladie soit le plus souvent associée a d’autres
affections telles la colibacillose et la coccidiose. Cette attaque du systeme
Immunitaire fait qu’il est illusoire de vouloir traiter la maladie. Il incombe donc
de prendre toutes les dispositions afin d’éviter la maladie, car lorsque I’animal
est affecté il n’existe aucun traitement spécifique (LUKERT et SAIF, 1997).

11.2. Facteurs influencant la prophylaxie

11.2.1. Facteurs intrinseques

Les facteurs intrinseques sont liés a I’espece, la race, I’age et I’individu.

11.2.1.1. L espeéce
Certains oiseaux domestiques tels que la pintade et le dindon hébergent de fagon
asymptomatique le virus. Ces derniers constituent une source de contamination

potentielle pour I’espéce poule (Gallus gallus) tres sensible a I’infection.
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On suspecte I’avifaune sauvage d’avoir un role de réservoir ou de vecteur
puisque des anticorps neutralisants ou précipitants ont été détectés chez
différentes espéces sauvages de canards, oies, sternes, puffins, corneilles et
manchots (VAN DEN BERG et al., 2000). Il est difficile de lutter contre la
maladie chez ces différentes espéces sauvages, certains sont des oiseaux

migrateurs capables de transporter le virus a travers des frontiéres.

11.2.1.2. Age

Les animaux bénéficient d’une immunité d’origine maternelle qui disparait avec
I’&ge. Dans la région de Dakar, I’observation de la cinétique des anticorps a
révelé que 52,6 % des poussins produits a Dakar avaient un seuil de protection
bas & partir de la 3™ semaine de vie (CARDINALE et al., 1998).

Il convient de vacciner les animaux avant que le titre en anticorps anti-Gumboro

maternels soit a un niveau incapable de les protéger contre la maladie.

11.2.1.3. Race

Les races locales africaines semblent plus résistantes a la maladie de Gumboro
que les races ameéliorées issues de croisements industriels (COURTECUISSE et
al., 1990). Or I’élevage familial, consistant a avoir des poules de races locales,
est beaucoup pratiqué dans nos régions. Ces poules locales chez lesquelles le
germe persiste constituent une source de dissémination dans le milieu extérieur.
Parmi les races améliorées, la Leghorn blanche serait la plus sensible
(VINDEVOGEL, 1992).
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11.2.1.4. Individu

La variation individuelle au sein d’un méme lot est un facteur non négligeable.
Les oiseaux ne repondent pas tous de la méme maniere a la vaccination
(ALEXANDER et CHETTLE, 1998).

11.2.2. Facteurs extrinseques
Ce sont les éléments les plus remarquables dans I’évolution des maladies
infectieuses. En effet, I’IBDV présente quelques caractéristiques particulieres

qui pourraient trouver leur explication dans I’environnement.

11.2.2.1. Résistance du virus
La structure du virus lui confére une tres grande résistance dans le milieu

extérieur, il persiste au moins 4 mois dans I’environnement.

v Résistance aux agents physiques

Le virus de la maladie de Gumboro est trés résistant aux variations de pH: il
n’est pas detruit a un pH égal a 2 (VAKHARIA et al., 1994), mais il est inactive
a pH=12. Le virus survit 30 minutes a 60°C, mais est inactivé a 70°C
(LANDGRAF et al., 1967).

v’ Résistance aux agents chimiques

Le virus résiste a beaucoup de désinfectants usuels. Un temps de contact de 60
minutes est nécessaire pour assurer une inactivation correcte avec les différents
désinfectants. Par exemple, le formol est actif a 20°C en I’absence de matiére

organique, mais a 4°C son activité est fortement diminuée.
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La prophylaxie sanitaire usuelle, notamment la désinfection des batiments
d’élevage n’est donc pas suffisante pour controler la maladie sur le terrain.

Il apparait clairement que la résistance particuliére du virus aux désinfectants et
aux procédés physiques de décontamination est trés problématique pour les
élevages ayant connu un éepisode épidémique. La persistance de I’IBVD dans
I’environnement des volailles est un risque important de recontamination des
lots suivants (SELLAM, 2001).

11.2.2.2. Facteurs physiques liés aux saisons

11.2.2.2.1. Froid et chaleur

Lorsque ces facteurs ne sont pas adaptés aux conditions d’élevage avicole, ils
entrainent une baisse de la consommation alimentaire des oiseaux voire méme
un refus de s’alimenter.

Une température non adaptée est un facteur de stress aussi bien chez les
poussins que chez les poules adultes (PARENT, 1989).

L’oiseau en réagissant face a I’agression thermique, s’épuise et s’expose
davantage aux maladies.

En effet, la température reste une contrainte majeure en aviculture au Sénegal a

cause de la chaleur, souvent a I’origine d’une fragilisation des oiseaux.

11.2.2.2.2. Pluie et vent

La pluie et le vent jouent un r6le dans I’évolution de la maladie, si faible soit-ils.
Les pluies interviennent par I’humidité qu’elle apporte.

L’humidité favorise la croissance optimale des agents infectieux et infectants.
Lorsqu’un poulet est soumis a un environnement a forte humidité, il devient plus

réceptif aux maladies que celui qui ne I’est dans le méme cadre de vie
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(BRUGERE-PICOUX et SAVAD, 1987). Par ailleurs, I’humidité renforce les

effets néfastes de la chaleur.

En période de chaleur, une humidité relative (HR) élevée renforce les effets de la
chaleur, les oiseaux s’alimentent alors trés peu. Ce refus occasionne un
affaiblissement de I’organisme des jeunes animaux qui sont alors exposes a
I’affection. Des travaux réalisés d’Octobre 1993 a Mai 1994 dans 52 foyers de
maladie de Gumboro ont montré que la prévalence de la maladie était de 69 % en
saison des pluies et 46 % en saison seche (CARDINALE et al., 1998).

Les vents de leur coté jouent un role lie particulierement a la position des fermes
avicoles ou a la disposition des différents batiments sur une ferme.

Le vent peut transporter les particules virales d’un batiment a un autre ou d’une

ferme affectée a une ferme indemne.

11.2.2.3. Systeme d’élevage

L’ elevage de poulet de chair demande des moyens financiers importants. Dans
nos pays africains du sud du Sahara, le systéme d’élevage de poulet de chair est
rarement industrialise. La couverture sanitaire est souvent défaillante dans ce
systeme traditionnel ou semi-industriel.

Cette ignorance ou méconnaissance des regles d’hygiene est a I’origine de la
persistance de nombreuses pathologies aviaires dans les zones d’élevages
(TCHAMDIJA, 2001).

11.2.2.4. Habitat, Hygiéne et alimentation

L’hygiene, I’habitat et I’alimentation sont des éléments nécessaires pour le
développement de I’animal. Quand ils font défaut, cela entraine la faiblesse de
I’animal qui devient une cible pour les maladies, en particulier pour la maladie
de Gumboro (TCHAMDJA, 2001).
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11.2.2.4.1. Habitat

La conception d’un batiment d’élevage avicole doit répondre a des normes, car
il doit favoriser le confort des oiseaux.

En effet, le role de la ventilation d’un batiment est bien connu en aviculture, car
elle permet le renouvellement de I’air du poulailler. C’est d’ailleurs I’élément
important qui est recherché dans I’orientation et la conception des batiments tout
en évitant les grands vents et les poussiéres (sources d’agents pathogenes). Une
bonne ventilation permet d’ailleurs de minimiser les effets de la température et
de I’humidité (IBRAHIMA, 1991). Un batiment non ventilé est donc un espace

favorable aux germes.

11.2.2.4.2. Pratiques hygiéniques de I’habitat et du site d’élevage
Les pratiques hygiéniques visent a décontaminer les locaux entre les bandes et a
limiter la contamination pendant la durée d’élevage, ce sont: le nettoyage et la

désinfection.

v’ Le nettoyage

Des batiments semi-ouverts sont plus difficiles a décontaminer pendant le vide
sanitaire (présence de grillage, présence de surfaces non décontaminées
contigués) et favorisent la contamination aérienne.

La qualité du revétement de I’élevage doit permettre un nettoyage satisfaisant.
Dans les élevages de la région de Dakar, les éleveurs nettoient souvent les
batiments jusqu’a mi-hauteur des murs, car cela correspond a la zone souillée.
Cela révéle une conception de la propreté comme une absence de souillures
macroscopiques tres visibles et I’on peut donc craindre que les efforts de

nettoyage soient trés faibles sur les zones d’apparence peu souillées.
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Les abords restent toujours contaminants, car il n’y a pas de desinfection
pratiquée et les pédiluves sont quasiment inexistants. Cela montre un manque
d’information ou de formation concernant les bonnes pratiques d’hygiene
(FANNY, 2002).
Le virus de la maladie de Gumboro étant tres résistant dans le milieu exteérieur,
la défaillance de I’hygiene de I’habitat voire méme du site d’élevage se traduit
par une pérennité de I’infection et son maintien dans I’élevage, le germe y
trouvant un endroit favorable a son développement.
Des études menées dans 65 élevages semi-industriels de la région de Dakar par
BIAOU (1995) ont montré que:

- seulement 16,9% des élevages ont un état d’hygiene relativement bon ;

- 27,7% ont un état d’hygiene moyen et

- les 54,5% restant ont un état d’hygiene franchement mauvais.

v' La désinfection

L’étape du nettoyage est I’obstacle majeur a une bonne décontamination, car elle
est la moins maitrisée dans la majorité des élevages. Les surfaces nettoyées sont
souvent inférieures a celles qui font I’objet d’une désinfection et les méthodes
employées sont moins efficaces; or on peut considérer que toute surface mal
nettoyée est forcément mal désinfectée.

Cela s’explique par le fait que les pathogenes sont protégés par les matieres
organiques de I’action des désinfectants. Ainsi, un élevage ou le désinfectant
avait été appliqué avant le nettoyage est considéré comme non désinfecté. Le
moment de la deuxiéme désinfection par rapport au vide sanitaire doit survenir
toujours apres la mise en place du matériel et de la litiere, ce qui ne doit pas étre
réalise systématiquement. Des informations importantes sont souvent

méconnues par les éleveurs, comme le fait que la présence de matieres
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organiques entrave I’efficacité des désinfectants, ou que les desinfectants
s’inactivent mélangés entre eux ou avec un détergent.

En Afrigue sub-saharienne, les abords des batiments sont balayés; il n’y a pas de
vrai nettoyage possible, car ils sont géneralement en terre battue et ils ne sont
jamais désinfectés (FANNY, 2002).

Une étude menée par OULON (2010) portant sur I’évaluation des pratiques de
biosécurité dans des fermes avicoles au Sénégal a montré que:
- le niveau d’assainissement n’est pas satisfaisant dans 57% des fermes,
68% stockent la litiere dans la ferme,
- seulement 2% possedent des fosses d’évacuation des eaux ; les cadavres
de volaille sont enfouis sur le site d’élevage dans 54% des cas, jetés a I’air
libre dans 44% des cas et seulement 2 des fermes ont recours a
I”incinération ;
- les aliments sont souillés dans 86% des cas par des rongeurs et dans 57%
des cas par la volaille, et

- seul 4% des fermes posseédent un pédiluve.

11.2.2.4.3. Alimentation

Elle constitue avec I’hygiene un couple indissociable. Une hygiéne correcte,
permanente devra s’accompagner d’une alimentation appropriée faute de quoi
les retombées sont lourdes. Les animaux affaiblis par une alimentation
insuffisante ou carencée, le froid ou la chaleur aidant, le virus trouve un terrain
idéal pour son développement, pour I’expression de sa pathogénicité. Tous ces
facteurs étant conjugués, I’animal ne réagit pas correctement a I’agression virale
et le rapport virulence sur résistance se traduit par la maladie voire la mort
(TCHAMDJA, 2001).
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11.2.2.5. Polluants chimiques

Le polluant chimique le plus important en élevage avicole est I’Ammoniac
(NH3). Il est produit par les oiseaux eux-mémes a travers les feces ou résulte de
la dégradation de la litiere. Lorsque s’ajoutent les facteurs physiques, ils
favorisent I’apparition et I’évolution de nombreuses pathologies aviaires
(ABDEL-AZIZ, 2007).

11.2.2.6. Systéme de peuplement

Le systeme de peuplement des oiseaux doit étre rigoureux. Il est souhaitable de
faire des élevages a bande unique: « all in- all out », avec des animaux de méme
age, méme espéece et de méme production. Ceci devra permettre la réalisation de
certaines operations telles que le vide sanitaire, le nettoyage et la désinfection du
batiment et du matériel.

L’élevage en bandes multiples concerne la majorité des élevages sénégalais, ce
qui augmente encore le risque de propagation du virus (FANNY, 2002). La
conduite en bande unique concerne 28% des élevages et dans une étude portant
sur 45 élevages elle concernait 38% des élevages (CARDINALE et DIENG,
2001).

Le non-respect de ces regles et la défaillance des opérations facilitent la
transmission du virus, surtout si le poulailler avait déja présenté des épisodes de

Gumboro.

11.2.2.7. Barriere sanitaire
La défaillance des barriéres sanitaires (rotulive ou pédiluve a I’entrée du site) est
a I’origine de I’introduction du germe dans un élevage. Des études ont démontré

gue dans la région de Dakar les barrieres sanitaires sont faibles, on a une
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communication fréquente entre les élevages et une absence de pédiluve a

I’entrée des sites d’élevage et méme a I’entrée des batiments (FANNY, 2002).

11.2.2.8. Affections intercurrentes

Les affections telles que la coccidiose, la colibacillose, la salmonellose,
aspergillose... favorisent I’expression clinigue de la maladie de Gumboro.

Une enquéte anatomopathologique, bactériologique et parasitologique menée sur
des oiseaux provenant de 52 foyers de maladie de la région de Dakar a montré
gue la maladie était associée a la coccidiose dans 23 % des cas et a la
colibacillose dans 8 % (CARDINALE et al., 1998).

11.2.2.9. Vaccination

11.2.2.9.1. Vaccins a virus inactivés

Les poussins dont les parents sont vaccinés avec un vaccin a virus inactive
bénéficient d’une protection passive jusqu’a I’age de 4 a 5 semaines (WYETH et
CULLEN, 1979 ; BOX, 1989 ; WYETH et CHETTLE, 1990 ; VAN DEN
BERG et MEULEMANS, 1991 ; WYETH et CHETTLE, 1992).

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 apres un
mois (WYETH et CULLEN, 1979 ; VAN DEN BERG et al., 1991).

Donc, il est nécessaire de bien connaitre le contexte épidémiologique, car en
présence de souches hautement pathogenes les poulets de chair doivent étre

impérativement vaccinés a I’aide de vaccins vivants.

11.2.2.9.2. Vaccins a virus vivants
L’usage de ces vaccins demande une attention particuliere a préter aux anticorps

maternels, car ils sont a I’origine de nombreux échecs.
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Les vaccins vivants atténués utilisés tres précocement seront neutralisés par les

anticorps d’origine maternelle chez les poussins (CONSTANTIN, 1988).

Pour une vaccination efficace contre la maladie de Gumboro avec les virus
vivants, il faut un taux d’anticorps d’origine maternelle compatible avec la
souche vaccinale soit 350 en ELISA (Kit IDEXX, dilution 1/500) pour les
vaccins intermédiaires et 500 pour les vaccins a souches dites « chaudes »
(CONSTANTIN, 1988).

A cela s’ajoute le fait que le virus vaccinal vivant reste présent dans I’élevage
d’une bande a I’autre, il provogue une immunodépression passagére qui peut

empécher I’immunisation avec un autre vaccin (SELLAM, 2001).

Le vaccin vivant idéal doit présenter un bon équilibre entre son efficacité et son
innocuité. C'est-a-dire qu'il ne doit provoquer ni maladies ni leésions de la bourse
de Fabricius, n'étre ni immunodépresseur ni excréte, et qu'il doit induire une
immunité de longue durée méme chez les oiseaux possédant un haut niveau

d'immunité maternelle. Un tel vaccin n'existe pas (MC FERRAN, 1993).

11.2.2.10. Préparation et conservation du vaccin

Dans nos pays tropicaux ou la température ambiante est élevée durant une bonne
partie de I’année, la bonne conservation des vaccins et donc le respect de la
chaine du froid sont des élements importants de la réussite des programmes de
vaccination. L’efficacité du vaccin sera d’autant plus altérée par de mauvaises
conditions de conservation qu’il aura été soumis auparavant a des ruptures de la
chaine du froid lors du transport par exemple.

Pour conserver convenablement le vaccin il faut assurer une distribution efficace
et surtout garder le vaccin au froid méme durant le transport a la ferme a une
température de +2°C a +8°C a I’abri de la lumiére sans é&tre congelé
(http://pharmacie.ma/pharmacie/index.php?file=ecrits&name=conditions_de_

conservation_des_médicaments).
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Cette conservation est difficile a respecter parce que les vaccinateurs exercent
sans glaciére. De plus, le conditionnement est prévu pour 500 ou 1 000 doses et
la taille des élevages locaux atteint rarement ces nombres. Le reste du vaccin
reconstitué est conserve et réutilise par les éleveurs soit pour un rappel soit pour
vacciner une autre bande (SELLAM, 2001).

11.2.2.11. Le programme de vaccination

La détermination de la date de vaccination contre la maladie de Gumboro chez
les poulets de chair constitue un point clé pour la réussite du programme
vaccinal. Cette date dépend du niveau d’immunité d’origine maternelle présente
chez les poussins ainsi que de la décroissance de cette immunité.

On observe une mauvaise réponse vaccinale avec un vaccin vivant chez les
oiseaux vaccines précocement a 1 jour d’age (KOUZOUKENDE, 2004).

Il n’existe donc pas un programme de vaccination adapte a tous les élevages.

En effet, I’immunité transmise aux poussins est variable en fonction du statut
immunitaire des poules reproductrices et du pouvoir transmetteur de celle-ci.

Il est essentiel de tester un échantillon représentatif de lots de poussins pour
chaque type de programme de vaccination utilisé chez les reproducteurs, afin de
mieux évaluer la pertinence de I’age auquel les oiseaux doivent étre vaccines.
Lorsque ces études ne sont pas réalisées correctement, les animaux demeurent

exposés a I’infection aprés vaccination.

En plus du respect strict des dates de vaccination, le succés du schéma de
vaccination dépend également du choix de la souche vaccinale. Celui-ci doit
prendre en compte I'existence de certains pathotypes et la presence de variants

antigéniques dans certaines régions (SELLAM, 2001).

Dans la région de Dakar, on note que les vaccins utilisés sont des vaccins de
souches intermédiaires non tolérés par les anticorps maternels (SELLAM, 2001).
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Il serait intéressant d’avoir recours a des vaccins non neutralisables par les
anticorps maternels, comme certains vaccins vivants ou les vaccins inactives
injectables (FANNY, 2002).

11.2.2.12. Modalités de préparation du vaccin

Le vaccin doit étre utilise immediatement apres rupture de la chaine de froid.
Tout le materiel entrant dans la préparation du vaccin doit étre soigneusement
nettoyé et désinfecté auparavant. Par exemple, lorsque la vaccination doit se
faire en eau de boisson, les abreuvoirs doivent étre nettoyes et rincés
abondamment pour ne pas contenir de résidus: produits de nettoyage (détergent),
d’antibiotiques et de métaux lourds susceptibles de neutraliser les virus
vaccinaux (SELLAM, 2001).

11.2.2.13. Mode d’administration du vaccin

Alors que les éleveurs concentrent souvent leurs efforts sur le choix du vaccin et
du schéma vaccinal, il apparait que la maitrise des techniques d’administration
représente aussi un élément crucial.

L’administration par eau de boisson qui est la technique collective la plus
simple, la plus couramment utilisée présente quelques inconvénients: le systeme
de distribution d’eau lorsqu’il n’est pas contr6lé peut étre a I’origine d’eéchec
vaccinal. La qualité de I’eau et quelques éléments qui peuvent s’y retrouver
peuvent avoir des répercussions negatives importantes sur I’efficacite de la
vaccination (CEVA, 2002):

- le pH (la mesure de I’acidité). La normale devrait étre comprise entre 5,5

et 7,5. Les extrémes engendrent parfois des problemes de solubilité.
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Plus une eau est dure (en simplifiant on peut dire calcaire) plus elle est
chargeée en ions calcium et ces ions prennent place des molecules que I’on

cherche a solubiliser.

En général, les produits seront donc moins solubles au fur et a mesure que
la dureté (ou Titre Hydrométrique: TH) s’éleve. Si TH > 60°F on a une
baisse de la solubilité des produits et une moins bonne absorption des

oligo-éléments.

La température: I’eau tiede améliore souvent la solubilité ; cependant
I’eau trop « chaude » peut accélérer la destruction du principe vaccinal par
hydrolyse. Pour augmenter la durée de vie du virus, il est recommandé
d’utiliser de I’eau fraiche.

Une concentration anormale en fer (>0,3mg/l) peut dégrader et/ou tuer le
virus en cas d’utilisation de vaccin vivant.

La concentration en chlorure normalement devant étre inférieur a
200mg/l; a plus de 500 mg/l elle entraine une detérioration des virus
vaccinaux.

Une concentration importante en zinc peut augmenter I’acidité de I’eau.

Une importante teneur en phénol peut tuer les virus vaccinaux.

L’administration du vaccin doit étre precédée d’un assoiffementde2a3h (1a2

heures sous climat tropical) afin de stimuler la prise de boisson (COMTE, 2000 ;
VAN DEN BERG et al., 2000). Mais un assoiffement trop court conduit a une

prise vaccinale insuffisante, 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. Le systeme de distribution doit donc permettre une

distribution accessible a I’ensemble des animaux, de maniere simultanée. Le

volume d’eau utilise pour la solution vaccinale est calculé en fonction de I’age et

de I’effectif, I’idéal étant de mesurer la consommation moyenne des animaux.
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L’éleveur doit s’assurer que I’intégralité du vaccin peut étre distribuée dans le
temps imparti (entre une et deux heures) ou que le nombre d’abreuvoirs est
suffisant. Il est recommandé de réaliser des essais (par exemple, lors de sessions
de formation) avec un colorant alimentaire dans I’eau de boisson (bleu de
méthylene) et de controler aprés la distribution si tous les sujets ont bu
(FANNY, 2002).

La vaccination par « goutte dans I’eeil », 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 qu’il faut évaluer le nombre de gouttes délivrées pour un
volume d’eau donnée, et en deduire le volume a utiliser en fonction du nombre
de doses. Ceci constitue donc une opération délicate.

La difficulté de la méthode du « trempage du bec » quand a elle réside dans la
détermination du volume nécessaire et la pénibilité de I’opération face a un
grand effectif (FANNY, 2002).
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Conclusion partielle

La maladie de Gumboro constitue un probleme de santé majeur dans la filiére
avicole, qu’elle s’exprime sous forme clinique ou plus frequemment subclinique
avec une atteinte du systeme immunitaire des poulets. Dans tous les cas, les
résultats technico-économiques de I’élevage en sont lourdement affectés.
L’importance clinique et économique de cette entité pathologique justifie la
mise en place de programmes de prophylaxie associant mesures sanitaires
incontournables et protection vaccinale. Le succés des programmes de
vaccination dépend de nombreux facteurs parmi lesquels les modalités de
préeparation et de distribution du vaccin dans I’eau de boisson. C’est justement
pour étudier I’influence de la qualité de cette eau de boisson sur I’efficacité de la
vaccination contre la maladie de Gumboro que nous avons réalisé cette étude

qui fait I’objet de la deuxieme partie de notre travail.
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DEUXIEME PARTIE:

INFLUENCE DE LA QUALITE DE L’EAU DE
BOISSON SUR L’EFFICACITE DE LA VACCINATION
CONTRE LA MALADIE DE GUMBORO.
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CHAPITRE I: MATERIEL ET METHODES DE
TRAVAIL

I.1. Site et période d’étude

FIGURE 5: Carte de la région de Dakar

Source: Agence Nationale de Conseil Agricole et Rurale

Le travail s’est déroulé en 4 étapes:

- La premiére étape s’est déroulée du 09 Décembre 2010 au 12 Janvier 2011.

Durant cette étape, nous avons mené des enquétes sur les conditions et la
conduite d’élevage dans 25 fermes avicoles du secteur 3 localisées en zone
périurbaine de Dakar.
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- La deuxieme étape au cours de laquelle nous avons procédé a une collecte
d’eau de puits dans quelques élevages visites.

Ces prélevements ont éte suivis d’une analyse chimique de I’eau au Laboratoire
d’Analyses et d’Essais (L.A.E.) de I’Ecole Supérieure Polytechnique (E.S.P.).
Débutée le 08 Mars 2011 cette étape a pris fin le 18 Mars 2011.

- La troisieme étape: la conduite d’une bande expérimentale de poulet de chair,
du 29 Mars 2011 au 12 Mai 2011 dans I’enceinte de I’E.I.S.M.V. de Dakar.
Nous y avons exploité une salle aménagée en poulailler au service de
Physiologie-Pharmacodynamie-Thérapeutique.

- La derniére étape s’est déroulée du 15 Juin au 21 Juin 2011 au laboratoire du
service de Microbiologie Immunologie et Pathologie Infectieuse (M.1.P.l.) de

I’E.1.S.M.V de Dakar et a porté sur I’analyse serologique.

1.2. Mateériel

1.2.1. Mateériel pour I’analyse de I’eau
Ce sont: bouteille en cristal de 1 litre pour les prélevements, ballons a tubule,
entonnoirs, refrigérant, spectrophotométre de marque HELIOS, éprouvettes,

fioles.

1.2.2. Cheptel animal et aliment utilisé

L’étude a été réalisée sur 250 poussins chair non sexés de souche Cobb 500
recus a un jour d’age avec un poids moyen de 43 g.

Les oiseaux ont été nourris avec I’aliment de la Nouvelle Minoterie Africaine

(NMA-Sanders) de Dakar durant toute I’expérimentation.
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1.2.3. Matériel d’élevage

- Mangeoires, abreuvoirs, ampoules, seaux, litiere (copeau de bois)
- Balance de précision (1g a 50009)

- Grillages encadrés de bois pour séparer les animaux en lots

- Matériel de nettoyage et désinfection

- Médicaments et matériels vétérinaires

-Lampes a gaz pour le chauffage et ampoules pour I’éclairage du batiment

1.2.4. Mateériel de prise de sang

Pour les préléevements sanguins, nous avons utilisé des seringues de 5 ml pour
les prélevements intracardiaques a J1 et pour les jours suivants: des aiguilles
22G, des tubes secs, des porte-aiguilles pour les prélevements au niveau de la

veine alaire. Les échantillons ont été identifiés a I’aide de marqueurs indélébiles.

1.2.5. Eau de boisson

La figure 5 indique les 3 types d’eaux utilisées pour abreuver les oiseaux.
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Figure 6: Types d'eau de boissons utilisées
Source: SENIN

De gauche a droite:
1 : eau de la SDE (robinet de I’E.I.S.M.V.)
2 : eau de puits de Malika

3 : eau de puits de Sangalkam

1.2.6.VVaccin utilisé

Pour la vaccination contre la maladie de Gumboro, nous avons utilisé un vaccin

vivant atténué vendu sous le nom dépose de Hipragumboro.
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1.2.7. Matériel pour I’analyse sérologique

- Grand matériel: réfrigérateur, congélateur, centrifugeuse, étuve, vortex, lecteur

ELISA, agitateur de plaque ;

- petit matériel: porte-tube, tubes eppendorfs, pipettes pasteur, embouts de
pipette a usage unique, micropipettes monocanon, micropipettes multicanon,

papier absorbant ;
- réactif: un Kit ELISA LSI AVI IBD (fiche technique en annexe) ;

- eau distillée.

1.3. Méthode

1.3.1. La phase d’enquéte

Cette phase a consisté a enquéter sur les conditions et la conduite des élevages
de poulets de chair en région périurbaine de Dakar (fiche d’enquéte en annexe).
Elle a porté sur vingt-cing elevages ou nous avons interrogé les éleveurs pour
avoir les informations suivantes:

- les sources d’eau utilisées pour I’abreuvement des oiseaux

- la nature et les types d’abreuvoirs utilisés

- la manipulation de I’eau avant et au moment de la distribution

- la quantité d’eau distribuée et la frequence de distribution

- le type de vaccin utilisé contre la maladie de Gumboro

- les modalités d’utilisation du vaccin

- la prévalence de la maladie de Gumboro a partir des signes cliniques observes.

A I’issue de cette enquéte, quatre élevages utilisant I’eau de puits pour
I’abreuvement des oiseaux et qui avaient été confrontés a la maladie de

Gumboro malgré les mesures prophylactiques ont été retenus pour notre étude.
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Ces quatre élevages sont situés dans les localités de Malika, Keur Massar,
Niacorap, Sangalkam. L’eau de puits de ces différents sites a été prélevéee pour

une analyse chimique.

1.3.2. Analyse chimique de I’eau
La qualité de I’eau a été évaluée en fonction des principaux facteurs pouvant
affecter [I’efficacité d’une vaccination avec des souches virales vivantes
(CARTER et SNEED, 1996). Il s’agit:

- dupH;

- de la teneur en phénol ;

- de la teneur en minéraux: chlore, potassium, Sodium ;

- de la teneur en métaux lourds: zinc.

1.3.2.1. Dosage du phénol

a. Principe
Les phénols donnent avec I’amino 4 antipyrine en milieu alcalin et en présence

de ferrocyanure de potassium, une coloration extractible par le chloroforme,

susceptible d’un dosage colorimétrique.

b. Distillation préalable
Introduire au préalable dans le ballon de I’appareil a distiller 500 ml
d’échantillon traité au préalable pour conservation, verifier que le pH=4.
Adapter le refrigérant et distiller a une cadence de 8 a 10 ml par mn en

recueillant le distillat dans une fiole jaugée de 500 ml.

Arréter la distillation lorsque le volume recueilli est de 450 ml. Apres
refroidissement, ajouter 50 ml d’eau puis poursuivre la distillation jusqu’a
I’obtention de 500 ml.
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c. Etablissement de la courbe d’étalonnage
Dans une série d’ampoules & décantation de 500 ml, introduire successivement

les réactifs comme indiqué dans le tableau I:

Tableau I: Solution d'étalonnage (dosage du phénol).

Numeéro des ampoules T I I Il vV | V | VI
Solution étalon de phénol 0 5 10 | 20 | 30 | 40 | 50
a 1 mg/l (ml).

Eau distillée (ml) 200 | 195 | 190 | 180 | 170 | 160 | 150
Solution tampon (ml) 2 2 2 2 2 2 2
Correspondance en mg/I 0 |0025|005|01]|015| 0,2 0,25
de phénol

Ajouter en agitant apres chaque addition:
- Solution d’amino 4 antipyrine a 2 % 3ml

- Solution de ferricyanure de potassium a 10 ml

Attendre 3 mn. Ajouter 25 ml de chloroforme. Agiter énergiquement 1 mn.

Laisser decanter le chloroforme et agiter une deuxiéme fois.

Laisser décanter et recueillir le chloroforme en le filtrant sur un petit tampon de
laine en verre. Effectuer la lecture au spectrophotomeétre a la longueur d’onde de
460 nm dans un délai inférieur a 1 heure apres I’extraction. Tenir compte de la

valeur lue pour le témoin. Tracer la courbe d’étalonnage.

d. Mode opératoire
Dans 200 ml de distillat, ajouter 2 ml de solution tampon. Poursuivre comme
pour I’établissement de la courbe d’étalonnage. Effectuer les mesures au
spectrophotomeétre a la longueur d’onde de 460 nm en tenant compte de la

valeur lue pour le témoin. Se reporter a la courbe d’étalonnage.
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e. Expression des résultats
Dans une prise d’essai de 200 ml, la courbe donne directement la teneur en

phenol, exprimée en milligramme par litre d’eau.

1.3.2.2. Dosage du zinc (méthode colorimétrique)

a. Principe
Le ferrocyanure réagit avec le zinc pour donner un précipité colloidal de

ferrocyanure de zinc susceptible d’un dosage colorimétrigue.

b. Réactifs
Acide chlorhydrique (d=1,19)

solution de chlorure d’ammonium a 10%

solution de sulfite de sodium a 10%

solution de ferrocyanure de potassium a 0,5%

solution mere étalon de zinc a 19/l

solution fille étalon de zinc a 0,010 g/I.

Amener 10 ml de la solution mere a 1000 ml avec de I’eau distillée.

c. Etablissement de la courbe d’étalonnage
Dans une série de tubes bouchés émeri et numérotés, introduire les réactifs

suivants en agitant apres chaque dilution comme I’indique le tableau II.

Tableau I1: Solution d'étalonnage (dosage du zinc)

Numeéro des tubes T I I I v
Solution étalon de zinc a 0,010 0 1,25 |25 3,75 |5
Eau distillée (ml) 25 23,75 | 22,5 21,25 | 20
Acide chlorhydrique concentré (ml) | 1 1 1 1 1
Chlorure d’ammonium a 10% (ml) 20 20 20 20 20
Sulfite de sodium (goutte) 1 1 1 1 1
Correspondance en mg de Zn/I 0 0,5 1 1,5 2
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Laisser reposer quelques minutes puis ajouter dans chacun des tubes 1 ml de
solution de ferrocyanure de potassium a 0,5%. Agiter et laisser 5 mn a
I’obscurité puis effectuer les lectures au spectrophotométre a la longueur d’onde

de 650 nm. Construire la courbe d’étalonnage.

d. Mode opératoire
Introduire dans une éprouvette bouchée émeri de 50 ml, 25 ml d’eau a analyser.
Ajouter 1 ml d’acide chlorhydrique, 20 ml de solution de chlorure d’ammonium
a 10% et 1 goutte de solution de sulfite de sodium a 10% en agitant apres chaque
addition. Au bout de quelques mn ajouter 1 ml de solution de ferrocyanure de
potassium puis agiter. Laisser au repos a I’obscurité pendant 5 mn. Effectuer la

lecture. Se reporter a la courbe d’étalonnage.

e. Expression des résultats

Pour une prise d’essai de 25 ml, la courbe donne directement la teneur en Zinc

exprimée en mg/l d’eau.

1.3.2.3. Dosage des chlorures

a. Principe
Les chlorures d’un volume connu d’eau sont précipités en présence d’acide
nitrique par un exces de nitrate d’argent titré. L’exces de sel argentique est
déterminé par une solution titrée de thiocyanate d’ammonium en présence

d’alum de fer.

b. Mode opératoire
Introduire 100 ml d’eau filtrée dans une fiole conique de 250 ml, puis une
guantité connue de nitrate d’argent 0,1N en exces. Soit V (ml) le volume de
nitrate d’argent utilisé. Ajouter alors 5 ml d’acide nitrique concentré et 2 ml

d’alum ferrique.
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Titrer I’excés de nitrate d’argent par le thiocyanate 0,1N jusqu’a coloration
rougeatre persistante, en agitant apres chaque addition de réactif. Soit v le
volume en ml de thiocyanate versé.

(V-v) x 10 x 35,5 donnent la teneur en chlorures, exprimée en mg de chlorure

par litre d’eau.

1.3.2.4. Dosage du sodium et du potassium

a. Principe
Par la méthode de spectrophotométrie d’émission de flamme. Lorsque les
atomes d’un elément sont excités par une flamme, ils émettent des photons de
longueur d’onde déterminée dont [I’intensité peut étre mesurée par
spectrophotométrie. La concentration initiale du cation a doser est déduite de la

valeur absolue de I’intensité de I’émission spectrale mesuree.

b. Dosage du Sodium

e Reéactifs
- Acide nitrique
- Solution mere étalon de sodium a 100mg/I
. Chlorure de sodium déshydraté
. eau distillée 1000 ml
- Solution fille étalon de sodium a 25 mg/l: amener 250 ml de solution meére
dans une fiole d’un litre et compléter avec I’eau distillée jusqu’a 1000 ml.

e Etablissement de la courbe d’étalonnage

Dans une série de fioles de 100 ml, préparer les dilutions indiquées dans le

tableau III.
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Tableau I11: Solution d'étalonnage (dosage du sodium)

N° des fioles T I I i v
Solution étalon de sodium a 25mg/l en ml 0 10 | 25 50 100
Eau distillée en ml 100 | 100 | 100 | 100 | 100
Acide nitrique en ml 0,15| 0,15 |0,15| 0,15 | 0,15
Correspondance en mg/l de sodium 0 | 250 650(1250 | 25

e Mode opératoire
Nébuliser I’eau a analyser dans une flamme air-butane oxydante en intercalant

de I’eau permutée entre chaque échantillon. Effectuer les lectures au

spectrophotomeétre de flamme.

e Expression des résultats

Les résultats sont exprimes en mg de sodium par litre d’eau.

c. Dosage du potassium

Méthode spectrophotometre d’absorption atomique avec flamme. Comme le

dosage du sodium, on établit la courbe d’étalonnage.

e Reéactifs
- Solution mere etalon de potassium a 100mg/I :
. Chlorure de potassium déshydraté 190,7mg
. eau distillee 1000 ml
- Solution fille etalon de potassium a 10 mg/l. Diluer au 1/10 la solution

mere.

e Etablissement de la courbe d’étalonnage

Faire les dilutions indiquées dans le tableau V.
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Tableau 1V: Solution d'étalonnage (dosage du potassium)

N° de fiole T I I Il vV V
Solution étalon de potassium 10mg/I 0 1 10 25 50 | 100
Eau distillée (ml) 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100
Acide nitrique (ml) 0,15|0,15| 0,15 | 0,15 | 0,15 | 0,15
Correspondance en mg/l de potassium | 0 01| 1 25 | 5 10

e Mode opératoire
Nébuliser I’eau a analyser dans une flamme air-butane Iégérement oxydante en

intercalant de I’eau permutée entre chaque échantillon. Effectuer les lectures au

spectrophotométre de flamme.

1.3.3. Conduite d’élevage

La conduite de I’élevage s’est faite en “bande unique” c'est-a-dire la gestion de

lot d’animaux de méme espéce, méme age et destiné a la méme production.

1.3.3.1. Préparation du local
Quinze jours avant I’arrivée des poussins, le batiment a été vide, nettoyé a I’eau
savonneuse et desinfecté a I’eau de javel a raison de 250 ml/10 | d’eau. Tout le

matériel d’élevage a également été lavé et désinfecté a I’eau de javel.

Cing jours avant I’arrivée des poussins, une deuxieme désinfection du batiment
par un virucide (VIRUNET?*) a été faite. Les ouvertures du batiment ont été
refermées avec des baches, cela suivit deux jours plus tard d’une derniére
désinfection a la chaux vive. La veille de la réception des poussins, I’aire
d’élevage de la poussiniére a été recouverte d’une couche épaisse d’environ 3
cm de litiere constituée de copeaux de bois. La lampe a gaz a permis de chauffer
I’aire de vie a une température de 33°C et un pédiluve a été installé a I’entrée du
batiment.
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1.3.3.2. Réception des poussins

Notre étude a porté sur 250 poussins en provenance du couvoir de la
SEEMAAP-Industries. Ces poussins ont été récupérés aprés leur premiere
vaccination contre la maladie de Newcastle au cabinet vétérinaire, puis
transportés dans un véhicule de transport en commun (taxi) j’usqu’au lieu
d’élevage. Apres I’installation des abreuvoirs et des mangeoires dans la
poussiniere, des contrbles de routine ont été effectués sur les poussins (nombre,
état de I’ombilic et des pattes, vivacité). Des prélevements sanguins

(intracardiaques) ont ete effectués sur dix poussins (figure 6). Ils ont ensuite été

installés dans leur aire de vie comme I’indique la figure 7.

Figure 7: Prélevement sanguin intracardiaque chez un poussin d'un jour
Source: SENIN
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Figure 8: Installation des poussins au démarrage
Source: SENIN

1.3.3.3. Transfert et mise en lot des poussins

Durant les six premiers jours d’élevage 04 oiseaux sont morts, au soir du
septieme jour les 246 autres ont été repartis en 3 lots de 82 poussins chacun:

Lot T = oiseaux abreuvés avec I’eau de robinet de I’E.[.S.M.V

Lot M = oiseaux abreuves avec I’eau de puits de Malika

Lot S = oiseaux abreuvés avec I’eau de puits de Sangalkam

Chaque lot a eétée divise en 3 sous-lots, soit un total de 9 sous-lots
(T1;T2;T3;S1;S2;S3;M1;M2;M3). Les sous-lots ont été séparés par des cadres
grillagés (figure8). La répartition des lots en sous-lots a pour but de faciliter les
différentes manipulations et I’analyse statistique des résultats.
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Figure 9: Répartition des oiseaux par sous-lots
Source: SENIN

1.3.3.4.. Programme alimentaire et d’abreuvement

Pendant toute la durée de I’essai, les oiseaux ont recu I’aliment et I’eau
d’abreuvement ad libitum.

Nous avons effectué une transition alimentaire de trois jours entre les stades de
démarrage, croissance et finition (le 1*" jour : % de I’ancien aliment et ¥ du

nouveau aliment; le 2°™

3éme

jour : %2 de I’ancien aliment et %2 du nouveau aliment; le
jour: Y% de [I’'ancien aliment et 3% du nouveau aliment).
L’approvisionnement en eau s’est fait chaque 5 jour au niveau des puits de
Malika et Sangalkam, les quantités puisées variaient en fonction des besoins en
eau des oiseaux. Le service s’est fait en quantité suffisante et les abreuvoirs

étaient nettoyés avant chaque distribution d’eau.
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1.3.3.5. Programme de prophylaxie

Les poussins ont été soumis au programme de prophylaxie en vigueur dans les

élevages de la region periurbaine de Dakar (tableau V).

Tableau V: Programme de prophylaxie

Age

Actions

Produits utilisés

J1

Vaccination contre la
maladie de Newcastle

Imopest (IM) HB1
en sous-cutané

J1;J2etJ3

Prévention du stress

Super Layer*

J8

Vaccination contre la
maladie de Gumboro

Hipragumboro
en eau de boisson

J8;J9etJ10

Prévention du stress

Super Layer*

J14

Rappel Gumboro

Hipragumboro
en eau de boisson

J14 ; J15 et J16

Prévention du stress

Super Layer*

J17;J18;J19 ; et J20

Anticoccidien

Vetacox’s*

J21

Rappel Newcastle

Imopest (IM) HB1
En eau de boisson

J21 ;)22 et J23

Prévention du stress

Super Layer*

J31 aJ40

Vitamino-thérapie

Polyvitam*

» Meéthode de vaccination contre la maladie de Gumboro

Le vaccin utilisé aussi bien a J8 qu’a J14 est de 500 doses, la dose minimale

commercialisée sur le marché. Cette dose doit étre utilisée dans 5 litres d’eau

selon les indications du fabricant; en tenant compte de cette dilution, nous avons

mélangé un tiers de la poudre lyophilisée de vaccin a 1,66 litre de chaque type

d’eau:

- eau de robinet de I’'EISMV pour les oiseaux du lot T

- eau de puits de Malika pour les oiseaux du lot M

- eau de puits de Sangalkam pour les oiseaux du lot S

Enfin, I’eau de chaque lot est répartie aux différents sous-lots de fagon équitable.
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Les oiseaux sont assoiffées 2 heures avant la vaccination qui s’est faite a 6 heures

du matin le jour de la vaccination.

1.3.4. Analyse sérologique

Il s’agissait de comparer la cinétique des titres d’anticorps anti-Gumboro des
différents lots de poulets en fonction de I’eau de boisson consommée,

A cet effet, I’eau de robinet a été considérée comme “eau potable” et comparée a

I’eau des deux puits considérés comme « polluées ».

1.3.4.1. Evaluation de la consommation d’eau

Le vaccin étant administré dans I’eau de boisson, il nous a paru opportun
d’évaluer la consommation d’eau, ce paramétre pouvant affecter le degré de
protection des oiseaux contre la maladie de Gumboro.

Pour chaque lot de poulet, la consommation d’eau a été eévaluee
guotidiennement par la différence entre la quantité distribuée la veille et la
guantité restante le jour de la mesure. Cette consommation quotidienne a été

enregistrée sur des fiches.

1.3.4.2. Prélevement sanguin
A la réception, les 10 prélevements effectués par ponction intracardiaque étaient
destinés a déterminer le niveau de protection en anticorps maternels anti-
Gumboro. Les prélevements suivants ont ete réalisés par ponction au niveau de
la veine alaire. Sept oiseaux sont choisis au hasard au niveau de chaque sous-lot
a chaque prélévement.
Ces prélevements ont été faits selon le programme suivant:

- laveille, de la premiere vaccination contre la maladie de Gumboro (J 7)

- 6 jours apres, c’est a dire la veille de la deuxiéme vaccination (J 13)
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- chaque 10 jours apres la deuxieme vaccination jusqu’a la fin de la période
d’élevage. Ces prélevements ont ainsi ete faits a J24, J34 et J44.
Le sang a été recueilli dans des tubes secs, identifiés grace a un marqueur

indelebile et garde au réfrigérateur (+4°C) pendant 24h.

1.3.4.3. Technique de récolte du sérum
Environ 10 mn apres avoir été sortis du réefrigérateur, les echantillons sont
centrifugés a 5000 tours/mn pendant 15 mn. Les serums recueillis dans des tubes

eppendorfs, sont identifiés, puis congelés a -20°C jusqu’au jour de I’analyse.

1.3.4.4. Titrage des anticorps
Le test ELISA indirect a permis de déterminer le titre en anticorps anti-Gumboro

des oiseaux.

» Principe
Des antigénes connus et mobilisés sur une phase solide en matiére plastique sont
mis en incubation avec des anticorps correspondants présents dans les sérums a

tester. Il se forme un complexe antigéne-anticorps.

L’exces d’anticorps n’ayant pas été fixé est eliminé par lavage, on y ajoute le
conjugué pasteur d’une enzyme. Le systeme antigene-anticorps-conjugué
porteur d’une enzyme en présence de son substrat spécifique va provoquer une
réaction colorée. L'apparition d'une coloration verte indique un échantillon
positif. La coloration de chaque puits est proportionnelle au taux d’anticorps
spécifiques IBD présents dans I’échantillon dilué. L’intensité de la réaction
colorée est donnée sous forme de Densité Optique (DO) par un lecteur de plaque
ELISA.
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» Mode opératoire

Les sérums sont préalablement sortis du congélateur la veille de I’analyse pour

étre conservés au réfrigérateur. Nous avons procédé comme suit:

laisser reposer le sérum pendant 10 mn a la température ambiante ;

pré dilution au 1/50: prélever 5 ul de chaque sérum prealablement mixé
pour remplir les cupules de la plaque seche puis ajouter 245 ul du diluant ;
dilution au 1/10: transférer 5 pl de chaque sérum dilué dans les cupules de
la plague test puis y ajouter 45 ul du diluant test ;

agiter la plagque puis étuver a 37°C pendant 30mn ;

lavage 1: laver la plaque avec la solution de lavage diluée au 1/10. Laver 3
fois de suite puis essorer avec du papier absorbant ;

ajouter 50 pl du conjugué dans chaque cupule puis agiter et étuver
pendant 30 mn a 37°C ;

laver, essorer et ajouter 50l de la solution de substrat dans chaque cupule
puis agiter. Recouvrir la plaque test de papier aluminium et étuver a 37°C
pendant 30mn ;

arréter la réaction par ajout de 50 ul de la solution d’arrét.

La lecture de la DO a été faite a I’aide d’un lecteur de plaque ELISA de marque

LAB Systems Multikans MS utilisant un logiciel KC Junior.

La transformation des DO en titres en anticorps a été faite par les relations

suivantes:

E/P=

[DO Echantillon — Moyenne témoins négatifs (TN)]

[Moyenne témoins positifs (TP) — Moyennes TN]

Log;o Titre = 1,35 x Log;o S/P + 3,425
Titre = 10 Log,o Titre

E= Echantillon ; P= Positif et T= Témoin
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Le test est valide si le rapport: moyenne DOTP / Moyenne DOTN est > a 6 et

gue la moyenne des DO des témoins positifs est supérieure a 0,5.

> Interprétation
Le sérum est positif si son titre est supérieur a 357 ; négatif si son titre est

inférieur a 268 ; douteux si son titre est compris entre 268 et 357.

1.3.5. Analyse statistique

Une analyse statistique a permis de comparer la quantité d’eau consommee
durant la période d’élevage et la cinétique des titres moyens d’anticorps des
différents lots de poulets en fonction de la qualité de I’eau de boisson.

Les données collectées ont éeté saisies sur le logiciel Excel version 2007 puis
traitées par SPSS version Prol0.0 au niveau de signification de 95%. La
comparaison des valeurs moyennes des différents lots s’est faite par analyse de
variance (ANOVA).

Les résultats de notre travail sont présentés dans le chapitre suivant.
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CHAPITRE 1l: RESULTATS ET DISCUSSION

11.1. Résultats
11.1.1. Résultat de I’enquéte

L’enquéte qui a porté sur 25 elevages de poulets de chair de la région

périurbaine de Dakar a donné les résultats présentés dans le tableau V1.

Tableau VI: Résultats de I'enquéte

Origine de [I’eau utilisée pour | Puits: 28%
I’abreuvement des oiseaux SDE: 72%
Source de [I’eau utilisee pour la | Puits: 52%
vaccination des oiseaux SDE: 8%
Eau minérale: 40%
L’eau est-elle traitée avant | Oui: 0%
introduction du vaccin? Non: 100%
Nature et type d’abreuvoir utilisé Fer: 0%
Plastique: 100%
Combien de fois vaccinez-vous les | 1 fois: 0%

oiseaux au cours de I’élevage

2 fois: 100%

Comment utilisez-vous le vaccin?

Dans eau de boisson: 96%
Par voie occulo-nasale: 4%
Autre voie: 0%

Observez-vous un vide sanitaire de 15 | Oui: 56%
jours? Non: 44%
Présence de cultures autour des | Oui: 56%
sources d’eau? Non: 44%
Présence de décharge autour des puits? | Oui: 12%

Non: 88%

Nettoyage des abreuvoirs

A chaque distribution d’eau: 4%
Autre: 96%

Abreuvoirs sont-ils nettoyés avec des | Oui: 48%
désinfectants? Non: 52%
Abreuvoirs en nombre suffisant? Oui: 100%
Non: 0%
Avez-vous observé des cas de maladie | Oui: 92,30%
de Gumboro malgre la vaccination Non: 7,7%

avec I’eau de puits?
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Au total 72% des éleveurs de notre zone d’enquéte utilisent I’eau de la SDE
pour abreuver les oiseaux. 52% utilisent I’eau de puits pour vacciner les oiseaux,
56% de ces puits ont des cultures aux alentours et 12% sont situés proche d’une
décharge, donc exposés a des pollutions. 92,30% des élevages utilisant I’eau de
puits pour vacciner les oiseaux ont déja été confrontes a la maladie de Gumboro

malgré la vaccination.

11.1.2. Résultat de I’analyse de I’eau
Les résultats de I’analyse chimique de I’eau sont présentés dans le tableau VII.

Tableau VII: Composition chimique des eaux analysées

en mg/l
Echantillons | pH Na” K* CI Phénol Zinc
Keur Massar 7,58 49,70 3,83 7,10 0,0024 0
SDE (EISMV) | 7,02 51,67 4,06 8,87 <0,0024 0,058
Niakoulrab 7,68 70,28 6,59 12,42 | <0,0024 | 0,097
Sangalkam 6,99 74,92 6,85 8,87 0,0024 0,058
Malika 6,09 1474 13,91 19,52 0,0038 0

Comparativement a I’eau de la SDE supposée “potable”:

- les eaux de Keur Massar et
Niakoulrab sont alcalines, celle de Malika est légerement acide alors que
le pH de I’eau de Sangalkam se rapproche de la neutralité.

- La teneur en sodium, potassium et
chlore des eaux de puits de Niakoulrab, de Sangalkam et surtout de
Malika est nettement supérieure a celle de I’eau de robinet. L’eau de puits
de Keur Massar a pratiqguement les mémes concentrations en ces mineraux

gue I’eau de robinet.
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La teneur en phénol de I’eau de

Malika est trés elevée, mais ne contient pas de Zinc alors que celle de

Niakoulrab a une importante teneur en Zinc.

D’une maniere générale, c’est a Sangalkam et Malika que I’eau de puits semble

étre de mauvaise qualité par rapport a I’eau de la SDE.

11.1.3. Consommation d’eau

La consommation d’eau des différents lots durant toute la période d’élevage est

donnée par la figure 9.
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Figure 10: Consommation hebdomadaire d'eau des lots de poulets

T= lot de poulets abreuvés avec I’eau de robinet de I’EISMV

618406

M= lot de poulets abreuvés avec I’eau de puits de Malika

S=lot de poulets abreuvés avec I’eau de puits de Sangalkam
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S1=semaine 1; S2=semaine 2 ; S3=semaine 3 ; S4=semaine 4 ;: S5=semaine 5.

On note une augmentation de la consommation totale d’eau suivant les

semaines, cette différence de consommation est significative (p<0,05).

Entre les lots, on n’a pas de différence significative les 4 premiéres semaines.
Cependant, elle devient significative (p<0,05) a la cinquieme semaine. La

consommation des poulets du lot T étant supérieure a celles des autres lots.

Globalement, la qualité de I’eau n’a pas eu d’influence sur la consommation ;
par ailleurs, les oiseaux des différents lots ont consomme les mémes quantitées

d’eau pendant les périodes de vaccination contre la maladie de Gumboro.

En effet, nous avons constaté qu’a chaque fois et pour tous les lots, la totalité de

la solution vaccinale était bue au bout de 1h30 mn environ.

11.1.4. Analyse sérologique

Nous avons analysé 272 serums dont les résultats et interprétations apres la
lecture des différentes plaques ELISA sont présentés dans les tableaux en
annexes. Les résultats sérologiques par lot de poulets sont présentés dans le
tableau VIII:
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Tableau VII1: Résultat sérologique de la bande

Lot | Age de prélevement | Titre moyen en anticorps | Interpreétation
J1 10542,53 Positif
J7 A774,76 Positif
J13 1268,00 Positif
T J24 1173,27 Positif
J34 4965,68 Positif
J44 7807,77 Positif
J1 10542,53 Positif
J7 A774,76 Positif
J13 1050,24 Positif
M J24 1153,39 Positif
J34 2833,59 Positif
J44 7377,48 Positif
J1 10542,53 Positif
J7 A774,76 Positif
S J13 1018,36 Positif
J24 634,18 Positif
J34 4724,59 Positif
J44 6139,26 Positif
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Le titre moyen en anticorps de tous les lots est supérieur au seuil de positivité

pendant toute la durée de I’élevage.

La figure 10 illustre I’évolution du titre moyen en anticorps chez les différents

lots de poulets.

On note un titre tres élevé d’anticorps maternels de 10542,53 a J1. Avant la
premiere vaccination, le titre moyen en anticorps maternels a chuté énormeément
jusqu’a 4774,76 a J7. Pour toute la bande, cette chute a continué malgré la
primo-vaccination a J8 pour connaitre une hausse apres la deuxieme
vaccination. Cette augmentation constante a partir de J24 du titre s’est opérée de

maniére variable selon les lots :

- pour le lot T: apres la chute a
1268,00 a J24 la hausse a été rapide et constante pour atteindre un titre de
7807,77 a Ja4 ;

- pour le lot M: apres la chute a
4774,76 a J24 le titre en anticorps a connu une hausse progressive jusqu’a
J34 avec un titre de 2833,59 puis une hausse brutale qui a abouti a un titre
de 7377,48 2 J44 ;

- pour le lot S: a J24 la chute du titre
en anticorps a été plus accentuée que pour les autres lots avec un titre de
634,18 ; cependant, la hausse a été spectaculaire pour atteindre un titre
moyen de 4724,59 a J34 puis une hausse progressive qui se termine par un
titre de 6139,26 a J44.
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Figure 11 : Evolution du titre en anticorps des différents lots de poulets.

La différence entre le titre moyen en anticorps des différents lots n’est pas
significative (p > 0,05) durant toute la période d’élevage, mais a J44 il existe une
différence significative (p=0,0013) entre le lot S et les deux autres lots. A cette
date, le titre moyen en anticorps est de 7807,77 pour le lot T, 7317,48 pour le lot
M et 6139,26 pour le lot S. Les poulets abreuvés a I’eau de robinet ont le taux
d’anticorps le plus élevé, mais sans différence significative (p>0,05) avec les
poulets recevant I’eau de puits de Malika. Par contre, la protection contre la
maladie de Gumboro est significativement (p<0,05) plus importante avec I’eau

de robinet qu’avec I’eau de puits de Sangalkam.
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11.2. Discussion

11.2.1. Discussion de la méthodologie

11.2.1.1. Site et période de travail

Le choix de la région periurbaine de Dakar se justifie par le fait qu’elle est une
zone d’aviculture par excellence a cause de son microclimat. L’étude s’est
déroulée entre les mois de Décembre et Janvier. A cette période, les
températures varient entre 22 et 25°C, ces températures sont propices a la mise
en place de bande de poulet de chair, et ne sont pas de nature a rendre les
oiseaux vulnérables aux différentes affections favorisées par une température

ambiante élevée.

11.2.1.2. Enquéte

La méthode utilisée est la méthode classique de realisation des enquétes, le
choix des élevages s’est fait de maniere raisonnée. Il faut noter que nous n’avons
pas fait d’enquéte préliminaire qui nous aurait permis de ressortir les questions

les plus pertinentes pour I’enquéte formelle.

Malgré ces insuffisances dans notre démarche relative aux enquétes qualitatives,
les résultats obtenus nous ont permis d’identifier certaines conditions dans
lesquelles s’opére la vaccination contre la maladie de Gumboro dans les
élevages aviaires. Nous avons surtout constaté que dans la plupart des élevages
qui utilisent I’eau de puits pour abreuver les oiseaux, la maladie de Gumboro

persiste malgré la vaccination.
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11.2.1.3. Conduite de I’élevage

Nous avons conduit notre bande expérimentale en essayant de nous rapprocher
le plus possible des conditions d’élevage des sites visités (abreuvement,
programme de prophylaxie, vaccin utilisé et la voie d’administration...). Cela
afin de ne retenir comme seule variable la qualité de I’eau dans I’évaluation de
I’efficacité de la vaccination contre la maladie de Gumboro sur le plan
expérimental. Cependant, les conditions hygiéniques dans lesquelles nous avons

éleve nos oiseaux sont globalement meilleures que celles des elevages enquétés.

Néanmoins, nous estimons que notre principal objectif étant de faire la relation
entre la qualité de I’eau de boisson et le taux de protection contre la maladie de
Gumboro, il nous fallait écarter tout autre facteur pouvant biaiser les résultats.

Parmi ces facteurs figurent les mauvaises conditions hygiéniques.

11.2.1.4. Analyse sérologique

Nous avons utilisé le test ELISA indirect pour le titrage des anticorps parce que
c’est un test d’utilisation courante dans les laboratoires. Il est trés sensible,
reproductible, commode et spécifique.

Le kit LSIVET AVI IBD présente I’avantage d’étre utilisé pour déterminer le
statut MDA (Maternally Derived Antibody) et évaluer son déclin, il peut aussi
étre utilisé pour contrdler la réponse vaccinale ou la présence de maladie. C’est

donc un test de masse qui correspond a notre besoin.

11.2.2. Discussion des résultats

11.2.2.1. Résultats de I’enquéte

Dans notre étude, la proportion d’élevage avicole utilisant I’eau de puits pour
abreuver les oiseaux est supérieure a celle de 41% trouvée par BANKOLE
(2004) mais inférieure a celle rapportée par MBODJI (2008) qui est de 92% et
par N' DIAYE (2010).
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Le dernier auteur, suite & une enquéte realisee dans la méme région périurbaine
de Dakar que nous, rapporte que 44,44% des fermes avicoles utilisent I’eau de

puits pour abreuver les oiseaux.

La proportion de 92% rapportée par MBODJI pourrait s’expliquer par le fait que
ses études sont limitées a la seule localité de Malika.

La différence entre nos résultats et ceux de N' DIAYE (2010) laisse supposer
que la proportion de fermes avicoles de la région périurbaine de Dakar
connectées au réseau d’eau de la SDE a augmenté de maniere significative en

une année.

Nous avons constaté que 52% des elevages utilisent I’eau de puits pour vacciner
les oiseaux. Ainsi, malgré I’adduction a I’eau de la SDE, des éleveurs ont
recours a cette pratique. lls justifient cela par I’application des conseils du
vétérinaire. Nos résultats font apparaitre que 92,30 % des élevages ont été
confrontés a des cas de maladie de Gumboro malgré la vaccination avec I’eau de
puits, ce qui confirme les observations de TCHAMDJA (2001) et ABDEL-AZIZ
(2007) qui ont également constaté la persistance de la maladie en dépit des

mesures prophylactiques.

11.2.2.2. Résultats des analyses

11.2.2.2.1. Analyse chimique de I’eau
Pour nos essais, nous avons utilisé trois sources d’eau: I’eau de robinet de

I’EISMV, I’eau de puits de Malika et I’eau de puits de Sangalkam.

Nos résultats ont montré que I’eau de robinet (pH=7,02) et I’eau de puits de
Sangalkam (pH=6,99) sont neutres, alors que I’eau de puits de Malika est

Iégérement acide (pH=6,09).
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Nos résultats sont conformes a ceux obtenus par N' DIAYE (2010) en ce qui
concerne I’eau de la SDE et celle des puits de Malika. Par contre, cet auteur
trouve que I’eau de puits de Sangalkam est trés acide (pH=3,12) alors que nous

trouvons cette eau neutre.

La différence entre nos résultats pourrait s’expliquer par la différence dans le
site de prélevement de I’eau dans cette localité qui abrite plusieurs fermes

avicoles.

La légere acidité de I’eau de Malika (pH=6,09) est également conforme aux
résultats de M' BODJI (2008). Ce dernier apres une analyse chimique de 7 eaux
de puits riverains de la décharge de Mbeubeuss a Malika a montre qu’a
I’exception d’un seul puits, tous les autres ont un pH acide. En effet, notre site

de prélevement a Malika était situé a 900 m environ de la décharge.

Concernant I’ion Na*, nous avons trouvé une teneur nettement plus élevée dans
I’eau de puits de Malika (147,4 mg/l) que celle obtenue par N' DIAYE (2010)
soit 90,73 mg/l. Par contre, pour les autres sources d’eau (eau de robinet, eau de
puits de Sangalkam), nos résultats sur I’ion Na* sont conformes a ceux de N'
DIAYE (2010).

Ce méme auteur a trouvé des teneurs en CI° beaucoup plus élevées dans ces

différentes sources d’eau par rapport a ce que nous avons enregistré.

Pour le K7, ce n’est qu’avec I’eau de puits de Malika que nos résultats différent;
la teneur enregistrée par N' DIAYE (2010) dans ces eaux de puits étant plus

élevée que la notre.

Nous ne disposons pas de données comparatives par rapport aux autres
paramétres chimiques (phénol, zinc) pour ces sources d’eau. Mais, en tenant
compte de nos résultats et ceux de N' DIAYE (2010) sur le pH, le Na*, le CI et
le K*, nous pouvons conclure que la composition chimique des eaux distribuées

en zone périurbaine de Dakar, varie d’un site a I’autre et d’une période a I’autre.
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D’une maniere générale, en tenant compte des normes francaises (MONTIEL,
2007), américaines (CARTER et SNEED, 1996) et marocaines (CEVA, 2002)
pour la qualité chimique de I’eau en élevage avicole, on constate que I’eau de la

SDE et des puits de Malika et Sangalkam sont de bonne qualite.

Selon les auteurs pré-cités, la teneur de ces eaux en Chlore, Zinc, Phénol et
Sodium qui sont déterminants pour la vaccination par I’eau de boisson en
aviculture, est celle d’une eau de bonne qualité pour I’élevage avicole.

Par ailleurs, le pH et la teneur en differents éléments chimiques de ces eaux ne
semblent pas altérer I’efficacité de la vaccination, méme si les eaux de puits
paraissent plus « polluées » que I’eau de robinet. En effet, selon CARTER et
SNEED (1996) et CEVA (2002), un pH compris entre 6 et 7,5 n’affecte pas
négativement la vaccination. De méme selon CEVA (2002) des concentrations
en chlorure inférieures a 200 mg/l ne détériorent pas les virus vaccinaux. Or nos

eaux ont toutes une teneur en Chlorure nettement inférieure a 200 mg/I.

11.2.2.2.2. Consommation d’eau

Il n’ya pas de différence significative entre la consommation des différents lots
les 4 premiéres semaines. La qualité de I’eau influe tres peu sur I’abreuvement a
cet age. L’eau de robinet et I’eau de puits ont été consommees presqu’a la méme
quantité. Cela est contraire aux résultats de N' DIAYE (2010) qui a observé une
différence significative entre la consommation de I’eau de robinet et I’eau de

puits dés la deuxieme semaine d’age.
L’on pourrait expliquer cette différence par le fait que les eaux des puits ou

N' DIAYE (2010) a fait ses prélevements soient treés polluées alors que les notres

sont de qualité proche de celle de I’eau de robinet.
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Cependant, a la cinquieéme semaine, le lot T ayant recu I’eau de robinet a plus bu
gue ceux recevant I’eau de puits. La qualité de I’eau a donc eu une incidence sur
I’abreuvement qu’a partir de cing semaines d’age. Nos eaux de puits ayant une
qualité proche de I’eau de robinet, les oiseaux n’ont donc été sensibles a cette

différence de qualité qu’a partir de la derniére semaine de I’expérimentation.

Dans tous les cas, le niveau de consommation d’eau en fonction des lots de
poulets ne peut pas étre retenu comme un éventuel facteur ayant influencé
I’efficacité de la vaccination contre la maladie de Gumboro. En effet, tous les

lots ont a chaque vaccination, totalement consommé I’eau de boisson.

11.2.2.2.3. Analyse sérologique

L’hétérogéneite constatée entre les différents titres moyens en anticorps des
différents lots de poulets se justifie par la voie d’administration du vaccin. En
effet, lorsque les animaux sont vaccinés par I’eau de boisson tous les poulets ne

boivent pas la méme quantité de la solution vaccinale.

Nous avons observé un titre trés éleve en anticorps maternels a J1, ce qui veut dire

que les reproducteurs étaient convenablement vaccinés (MUSKETT et al., 1979).

Chez tous les lots de poulets, on a une réponse vaccinale moins bonne aprés la
vaccination a J7, en raison probablement du taux d’anticorps maternels qui
demeure élevé (4774,76). Ces résultats confirment les études réalisées par
TCHAMDJA (2001) qui a constaté une mauvaise réponse vaccinale avec un
vaccin vivant atténué malgré la vaccination a J9 avec un titre en anticorps

maternel élevé (6480).

Nos résultats sont également conformes a ceux de KOUZOUKENDE (2004) qui
a observé que les poussins vaccinés plus tot a J1 avec un vaccin vivant ont une

mauvaise réponse vaccinale a cause du titre en anticorps maternels élevé.
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Malgré la vaccination a J8 et J14, le titre en anticorps n’a connu une hausse qu’a
partir de J24. Ces résultats sont semblables a ceux de KOUZOUKENDE (2004)
qui a aussi observé une augmentation du titre en anticorps seulement entre J28 et
J45.

Dans I’ensemble, la cinétique des anticorps montre une séroconversion tardive,
mais de bonne intensité. Cette réponse immunitaire lente et progressive qui
serait due a la voie d’administration (eau de boisson), est conforme aux resultats
de TCHAMDJA (2001) et ABDEL-AZIZ (2007). Ce dernier auteur a observé
une évolution progressive et constante en vaccinant par eau de boisson alors que
la progression est brusque lorsque le méme vaccin est administré par la voie
oculo-nasale. Selon toujours ABDEL-AZIZ (2007), aussi bien dans la
vaccination par eau de boisson, que dans celle par voie oculo-nasale, I’élévation
du titre en anticorps et son maintien serait due au renforcement de I’immunité de
I’organisme par la deuxieme vaccination.

Les résultats observés dans notre expérience montrent que tous les lots de
poulets ont le méme profil sérologique bien qu’on constate une montée
graduelle variable selon les lots a partir de J24. Les poulets ont bien réagi a la

vaccination.

Mais, en tenant compte des critéres de protection contre la maladie de Gumboro,
on constate que ce sont les poulets recevant comme eau de boisson, I’eau de
robinet, qui sont les mieux protéges. En effet, entre J13 et J24, seuls les poulets
de ce lot ont un titre en anticorps conforme au seuil de protection qui est de 1250
selon GARDIN (1991). Cette meilleure réaction immunitaire de ces poulets est

par ailleurs confirmée par leur titre d’anticorps plus elevé a J44.

Globalement, ce sont les oiseaux abreuvés avec I’eau de puits de Sangalkam qui
ont la plus faible couverture vaccinale entre J 13 et J24 avec une période ou il ne
sont pas protégés car le titre moyen est inférieur a 1250, et ceux abreuvés avec
I’eau de puits de Malika, entre J24 et J34.
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Méme si I’eau des puits de Malika et Sangalkam ne semble pas contenir les
éléments chimiques, a des teneurs qui affecteraient négativement I’efficacité de
la vaccination contre la maladie de Gumboro (CEVA, 2002), nos résultats font
apparaitre qu’une cause possible de I’échec de la vaccination contre cette
maladie, peut étre liée a la source d’eau de boisson. Il reste a savoir qu'est-ce qui
dans I’eau de puits de Malika et Sangalkam, a été a I’origine de la faible

protection vaccinale des poulets. Une cause possible est celle liée a I’hygiéne.

En effet, au cours de notre phase d’enquéte, nous avons constaté que 48% des
éleveurs utilisent des désinfectants pour nettoyer les abreuvoirs. Or, lorsque ces
derniers ne sont pas suffisamment rincés pour éliminer toutes traces de
désinfectants, cela pourrait détruire les antigenes vaccinaux et conduire a un

échec vaccinal.
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CONCLUSION GENERALE

Pour pallier le probléeme de sécurité alimentaire auquel sont confrontés bon
nombre de pays africains, I’élevage d’espece a cycle court se présente comme
I’'une des alternatives les plus importantes. C’est dans ce contexte qu’au
Sénégal, I’aviculture est apparue comme une solution attractive pour satisfaire la

demande sans cesse croissante des besoins liés a une démographie galopante.

Bien que cette production avicole soit encore dominée par le systeme
traditionnel, du fait de sa large expansion en milieu rural, I’aviculture moderne
s’est considérablement développée au cours de la derniere décennie
principalement en périphérie des grands centres urbains comme la localité de
Dakar. Ainsi, I’aviculture présente aujourd’hui I’'un des meilleurs taux de

croissance du secteur primaire au niveau national.

Malheureusement, I’essor de cette aviculture se trouve confronté a un certain

nombre de contraintes, dont les contraintes pathologiques.

Parmi les pathologies aviaires, la maladie de Gumboro demeure I’un des
principaux fléaux de I’aviculture au Senégal. En effet, nonobstant la mise en
ceuvre de mesures sanitaires couplées aux mesures de prophylaxie médicale,
cette affection continue a sevir, infligeant a I’aviculture senégalaise de lourdes
pertes économiques. Or, cette vaccination, généralement de masse, utilise I’eau
de boisson comme vehicule du vaccin. Nous nous sommes alors propose de voir
dans quelle mesure la qualité de I’eau de boisson distribuée dans les élevages
avicoles de la region peériurbaine de Dakar pourrait étre un des facteurs de

I’échec de la vaccination contre la maladie de Gumboro.
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Notre travail a comporté 4 phases:

v" une phase d’enquéte qui a porté sur les conditions d’élevage des poulets
de chair dans vingt-cing exploitations de la région périurbaine de Dakar.
A I’issue de cette enquéte, les résultats ont montré que plus de 52% des
élevages utilisent I’eau de puits pour vacciner les oiseaux, dans plus de
55% des cas ces puits sont entourés de cultures sources de contamination,
dans 92,30% des cas ces élevages ont eté affectés par la maladie de

Gumboro malgré la vaccination.

v" Une phase d’analyse de I’eau de la SDE (un robinet de I’'EISMV) et de 04
eaux de puits de la région périurbaine de Dakar utilisées comme source
d’eau de boisson pour la volaille. Ces puits sont localisés a Malika, Keur

Massar, Niakoulrab et Sangalkam.

v" Une étude expérimentale qui a porté sur 246 poussins de chair de souche

Cobb 500, répartis en 3 lots de 82 sujets chacun dont :
un lot témoin (Lot T) qui a recu I’eau de la SDE comme eau de boisson,
un lot (Lot M) qui a recu I’eau de puits de Malika comme eau de boisson,

un lot (Lot S) qui a recu I’eau de puits de Sangalkam comme eau de boisson.

v Une analyse sérologique a été réalisée sur les poulets des différents lots
pour évaluer la cinétique des anticorps anti-Gumboro en fonction de la
qualité de I’eau d’abreuvement; dans cette optique, 272 sérums ont éte

analysés en ELISA indirect.
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Au terme de nos essais, nous avons obtenu les résultats suivants:

I’analyse chimique des eaux a montré que ces puits ont une eau
chimiquement conforme aux normes pour une eau de boisson des poulets
de chair. Cependant, comparativement a I’eau de la SDE, le puits de
Malika s’est fait remarqué par sa teneur élevée en Chlore et en Phénol et
celui de Sangalkam par son aspect trouble.

Les oiseaux abreuvés avec I’eau de
puits ont moins consommé que ceux recevant I’eau de robinet seulement
dans la derniére semaine d’élevage; par ailleurs, au cours des vaccinations
contre la maladie de Gumboro, tous les lots de poulets ont entierement

consommeé I’eau de boisson utilisée comme vecteur du vaccin.

L’analyse sérologique a révélé un titre moyen d’anticorps maternels
importants de 10542,53 chez les poussins a J1. Nous avons observé une
chute rapide a J13 puis progressive jusqu’a J24 pour passer en dessous du
seuil de protection de 1250 selon GARDIN (1991) dans les lots M et S,
cela malgré la vaccination a J8 et J14. Le titre moyen a connu une
croissance constante au dessus du seuil de protection dans tous les lots a
partir de J24. Cette hausse s’est opérée de maniere graduelle et variable en

fonction des lots d’oiseaux.

D’une maniére générale, méme si I’eau des puits ne semble pas contenir les

éléments chimiques que nous avons dosés, a des teneurs qui affecteraient

I’efficacité de la vaccination contre la maladie de Gumboro (CEVA, 2002), nos

résultats font apparaitre qu’une cause possible de I’échec de la vaccination

contre cette maladie, peut étre liée a la source d’eau de boisson.
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En effet, en tenant compte des critéres de protection contre la maladie de
Gumboro, on constate que ce sont les poulets recevant comme eau de boisson,

I’eau de robinet, qui sont les mieux protégeés.

Globalement, ce sont les oiseaux abreuvés avec I’eau de puits de Sangalkam qui
ont la plus faible couverture vaccinale entre J13 et J24, et ceux abreuvés avec
I’eau de puits de Malika entre J24 et J34.

Au vu de ces résultats, il apparait que I’eau de boisson servie en région
périurbaine de Dakar est I’un des facteurs a I’origine des échecs vaccinaux
contre la maladie de Gumboro. Cependant, les éléments chimiques a I’origine de

I’éventuelle inactivation du virus vaccinal restent a déterminer.

Il est donc souhaitable qu’une étude approfondie soit menée pour éclaircir cette
relation apparente entre qualité de I’eau de boisson et efficacité vaccinale contre

la maladie de Gumboro, afin de circonscrire ce facteur d’échec.
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Densité Optique de la plaque 1

I G T Mmoo ® >

1
-0,165
-0,171
-0,198
-0,172

-0,144

0,51

2
1,151
1,151
1,105
2,255

2,3
1,861
1,691
1,567

3
2,227
1,157
0,482
0,607
0,758
1,288
0,695
0,339

4
0,88
1,268
0,994
1,153
0,315
0,319
0,464
0,248

5
0,164
0,405
0,684
0,599
0,523
0,175
0,292
0,211

Titre en anticorps de la plaque 1

I O Mmoo @ >

2
6699
6699

6379
15398

15789
12086
10723

9757

3
15156
6741

2511
3210

4111
7673
3728
1769

4
4879
7528

5626
6713

1651
1671
2414
1335

964
2103

3662
3164

2735
1010
1541
1167

6
-0,192
-0,139
-0,194
-0,177
-0,022
-0,183
-0,198
-0,189

78

83
47

276
59
92
72

7
0,243
0,538
0,177
0,241
0,159
0,244
0,173

0,25

1312
2819

1019
1303

943
1316
1002
1344

8 9
0,145 0,266
0,123 0,26
-0,02  -0,06
0,448 0,114
0,134 0,168
0,074 0,01
0,143 0,049
0,255 0,283

8 9

884 1418
795 1390
291 167
2328 759
839 981
604 378
876 513
1367 1498

Résultats et interprétations des plaques ELISA

10
0,274
0,323
0,319
0,231
0,147
0,012
0,039

0,5

10
1455
1690

1671
1257

893
385
477
2609

11
0,418
0,256
0,163
-0,039
0,107
-0,088
-0,114
-0,107

11
2171
1372

960
225

731
96
42
55

12
0,283
0,136
0,177
0,383
0,069
-0,066
-0,124
-0,131

12
1498
847

1019
1990

586
151
24
13



Interprétation du titre en anticorps de la plaque 1

2 3 4 5 6 7

A POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
B POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
C POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
D POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
E POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF DOUTEUX POSITIF
F POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF

8 9
POSITIF  POSITIF POSITIF
POSITIF  POSITIF POSITIF
DOUTEUX NEGATIF POSITIF

10

G POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
H POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
Densité Optique de la plaque 2

1 2 3 4 5 6
A 0271 0291 0,019 0,001 -0,128 0,33
B -0269 0018 0,131 0012 0,027 1,205
C -0271 012 0437 0,161 -0078 0,181
D -0263 0751 1,511 0,17 -0,069 -0,053
E -0,085 0,304 0,154 -0,066 -0,101
F -0,253 0,283 0,142 0,103 -0,132 -0,106
G 0,027 -0,059 0,671 1,453 0,007
H 0,765 0,709 0,349 0,263 0,651 0,04
Titre en anticorps de la plaque 2

1 2 3 4 5 6
A 1142 448 408 157 1254
B 446 713 432 466 4321
C 686 1574 790 247 842
D 2611 5589 813 264 296
E 234 1179 772 270 204
F 1119 741 644 150 195
G 466 284 2335 5342 421
H 2465 1309 1063 2267 495

11 12
POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF

POSITIF  POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF
POSITIF  POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF  POSITIF POSITIF NEGATIF NEGATIF
POSITIF  POSITIF POSITIF NEGATIF NEGATIF
POSITIF  POSITIF POSITIF NEGATIF NEGATIF
7 8 9 10 11 12
-0,102 0,052 0,327 -0,025 0,955 0,571
0,915 0,33 1,574 -0,059 0,746 1,25
-0,069 0,044 0,109 0,264 1,752 1,87
0,081 0,444 -0,073 0,896 1,278 2,188
0,152 0,19 0533 0,171 1,704 1,745
-0,01 0,398 0,03 0,38 1,519 0,989
0,024 0,059 1,826 0,735 2,008 0,814
0,059 0,033 1,385 1,088 0,166 2,049
7 8 9 10 11 12
202 523 1245 353 3352 2000
3203 1254 5860 284 2594 4502
264 504 659 1066 6643 7177
591 1596 257 3133 4616 8665
767 865 1877 816 6430 6612
385 1455 473 1401 5623 3480
459 539 6977 2555 7814 2835
539 479 5057 3860 803 8005



Interprétation du titre en anticorps de la plaque 2

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF NEGATIF POSITIF POSITIF DOUTEUX POSITIF POSITIF
B POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF  POSITIF POSITIF POSITIF DOUTEUX POSITIF POSITIF
C POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF NEGATIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF POSITIF
D POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF DOUTEUX POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF  POSITIF POSITIF
E NEGATIF POSITIF POSITIF DOUTEUX NEGATIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF POSITIF
F  POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF NEGATIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF POSITIF
G POSITIF DOUTELPOSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF POSITIF
H POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF  POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF  POSITIF POSITIF
Densité Optique de la plaque 3

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
A 0283 1,889 0,187 157 0,687 1967 187 2,182 2421 2006 2,14 2,15
B -0,272 1,331 1,857 1,699 0,019 2,03 1,827 2,061 1,996 1,717 1,89 1,924
C 028 02 209 188 1615 1,803 1,782 215 1,919 21 2005 2,095
D -0,265 1,328 2,008 2,078 0,187 1,672 1,812 2,157 2,176 1,877 1,95 1,812
E 2,145 1,841 1,561 0,369 1,853 1,933 1,987 2,168 2,109 1,9 2
F -0,268 1,402 1,818 2,01 0574 1408 1586 1971 2,238 2,071 2,354 1,929
G 0462 1,604 0,741 -0,235 1,341 1,56 2,295 1,888 2,007 2,099 1,815
H 0,792 0,216 2,102 0,043 -0,228 2,162 2,078 2,338 2,123 2,156 2,393 1,969
Titre en anticorps de la plaque 3

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

A 6947 850 5597 2313 7289 6865 8251 9355 7461 8060 8105
B 4638 6808 6134 456 7567 6679 7705 7416 6210 6952 7100
C 883 7835 6917 5783 6576 6486 8105 7078 7880 7456 7858
D 4626 7470 7781 850 6021 6615 8137 8223 6895 7214 6615
E 8083 6739 5560 1339 6791 7139 7377 8187 7921 6995 7434
F 4918 6640 7478 1951 4942 5663 7306 8506 7750 9042 7122
G 1609 5738 2491 25 4677 5556 8768 6943 7465 7876 6627
H 924 7889 509 32 8160 7781 8968 7984 8133 9224 7297



Interprétation du titre en anticorps de la plaque 3

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF
POSITIF POSITIF POSITIF NEGATIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF POSITIF

I oG T moOoOw>»

Densitée Optique de la plaque 4

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
-0,28 1,837 -0,35 -0,35 -03%5 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35
-0,26 1,929 -0,35 -0,35 -03%5 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35
-0,28 1,439 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35
-0,26 1,948 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35

1,934 -0,35 -0,35 -035 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35
-0,23 0,274 -0,35 -0,35 -03%5 -0,35 -035 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35
0,492 -0,35 -0,35 -03%5 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35
0,795 0,195 -0,35 -0,35 -035 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35 -0,35

I G Mmoo ® >

Titre en anticorps de la plaque 4

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
6803 #HHHHHHE HEHIH  HHEHE I HHHHEE PR R . B
Y279 HEHHE BRRRT WHEEEE AEEER O AEEEEE R SRR REAEEE R R

5141 #HHHH  HEBRR  HIHEHE AR BRRHE R BRRRER BRRHE O HHEEHE
7366 #HHHHHE  HHHHE R B B AR B AR W

7302 #HHHHHE  BHAAHR HEHHHE SOHRR AHEHEE SR BRRRRE BRAHEE D HEHEHE
10190 #H#HH  HHHEHE L HHHERE AR . HHHEEE PR R B
1657 ######  HHHHE  HHHHHE BAHHE HHHE BHRRR O HEHEEE HEEHEE BHRRR R

8090 HHHHHE  HHHHE B . T B HHEHEE I B
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Interprétation du titre en anticorps de la plaque 4

I o Mmoo T >

2

POSITIF
POSITIF
POSITIF
POSITIF
POSITIF
POSITIF
POSITIF
POSITIF

3 4 5 6

NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF

7 8 9 10 11 12
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF
NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF NEGATIF



» SERMENT DES VETERINAIRES DIPLOMES DE DAKAR

« Fidelement attaché aux directives de Claude BOURGELAT,

fondateur de I’enseignement vétérinaire dans le monde, je promets

et je jure devant mes maitres et mes ainés :

d’avoir en tous moments et en tous licux le souct de la dignité

et de ’honneur de la profession vétérinaire ;

d’observer en toutes circonstances les principes de correction

et de droiture fixés par le code de déontologie de mon pays ;

de prouver par ma conduite, ma conviction, que la fortune
consiste moins dans le bien que 'on a, que dans celur que

9 A .
I’on peut faire ;
de ne pomt mettre a trop haut prix le savoir que je dois a la

générosité de ma patrie et a la sollicitude de tous ceux qui

m’ont permis de réaliser ma vocation.

Que toute confiance me soit retirée s’il advient que je me parjure »




Influence de la qualité de I’eau de boisson distribuée dans les élevages
avicoles de la région périurbaine de Dakar sur I’efficacité de la
vaccination contre la maladie de Gumboro

RESUME

La maladie de Gumboro est la plus fréquente des maladies virales qui entrave

I’expansion de la production avicole au Sénégal.

Pour savoir si la qualité de I’eau de boisson distribuée dans les élevages
avicoles du secteur 3 de la région périurbaine de Dakar est I’une des causes
des échecs de la vaccination contre la maladie de Gumboro, une enquéte, une
analyse d’eau, la conduite d’un élevage et des analyses sérologiques ont ete
réalisées du 09 décembre 2010 au 21 juin 2011.

La cinétique des anticorps en fonction de la qualite de I’eau d’abreuvement
montre que ce sont les oiseaux abreuves avec I’eau de puits qui ont la plus
faible couverture vaccinale, et ne sont pas protégés contre la maladie de
Gumboro entre J13 et J24. Alors que ceux abreuvés avec I’eau de robinet sont
protégés pendant toute la durée de I’élevage. Méme si I’eau de ces puits ne
semble pas contenir les éléments chimiques que nous avons dosés, a des
teneurs qui affecteraient I’efficacité de la vaccination contre la maladie de
Gumboro, nos résultats font apparaitre qu’une cause possible de I’échec de la

vaccination contre cette maladie, peut étre liée a la source d’eau de boisson.

Mots clés : eau - vaccination — maladie de Gumboro - Poulet de chair
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