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Depuis vingt ans, l'aviculture moderne s'est installée au

Sénégal, exploitant des races ou des souches de volailles importées.

La produc~ion est orientée vers deux types de spéculation : la

production d'oeufs à consommer et de poulets de chair.

Cette activité se développe surtout autour des grandes agglo­

mérations comme Dakar { capitale du Sénégal) grâce aux crédmts bancaires

et au développement du pouvoir d'él,chat des populations.

Ces dernières années, les fermes avicoles se sont multipliées

et nnt connu un regain d'activité appréciable. Cette situation résulte

de la diminution des disponibilités en matières prot6iques pour la

population et du caractère rentable de l'élevage avicole.

La sécheresse qui seco~a le pays depuis dix ans n'a été

qu'un élément catalyseur de l'aviculture; elle faVOrise des importations

de plus en plus grandes de poulets.

En m~me temps que ces importations massives, une maladie

contagieuse s'est introduite dans le pays, en perturbant l'équilibre

qui commençait à s'installer et les prévisions des aviculteurs de type

industriel surtout.

Il s'agit de la maladie de Gumboro, du nOm de la ville

Où elle fut décrite pour la première fois aux U.S.A. en 1962.

C'est cette maladie, qui n'a été diagnostiquée au Sénégal

qu'en 1975 (144), qui fera l'objet de notre étude.

Cette étude ne sera qu'une première approche de la maladie

de Gumboro au Sénégal. En effet, des lacunes liées au caractère récent

de la maladie, et l'inaptitude des aviculteurs à fournir des renseigne­

mentscbiffrés, sont à la base des difficultés que nous avons rencontrées•

.../....
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Nous espérons que d'autres travaux viendront compléter

celui-ci pour permettre une mise au point correcte sur cette virose.

Quant à nous, nous avons divisé cette étude en trois

parties :

- La première partie intitulée Il connaissances actuelles

de la maladie de Gumboro " est une étude bibliographique de 1962 à

1971.

- La deuxième partie qui traite de la maladie de Gumboro au

Sénégal de 1915 à 1911 est une étude épidémiologique à laquelle nous

avons donné le titre " Etude épidémiologique et importance de la maladie

de Gumboro au Sénégal "

- La dernière partie enfin est consacrée à la lutte contre

la maladie.

Nous espérons que ce modeste travail contribuera à une

meilleure connaissance de cette maladie dans notre pays. En tout cas,

tel est notre premier voeu.

-a--=--=--=-_ _-=-=-.'::::-
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MALADIE DE GUMBORO: CONNAISSANCES ACTUELLES



A.- DEFINITION
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DEFINTION - HISTORIQU'J!": - SYNONnUE
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La maladie de Gumboro est une maladie contagieuse, virulente"

inoculable, due à un virus spécifique dont les caractéristiques ne sont

pas encore bien connues et frappant avant tout les gallinées domestiques.

Elle est caractérisée cliniquement par des troubles digestifs

accompagnés d'apathie, d'anorexie, de tremblements et sur le plan

anatomo-pathologique par une inflammation de la bourse de Fabricius

associée à des hémorragies musculaires et fréquemment à une atteinte rGr.~le.

Elle entraine une mortalité modérée, mais se traduit surtout

par un retard de croissance notable en particulier chez les poulets 'de chair.

c'est une maladie de connaissance récente, comme nous le

révèle sa brève histOire.

B.- HISTORIqUE

c'est en 1962 que COSGROVE (43) décrit une maladie nouvelle,

aigue et contagieuse, qui sévissait depuis 1957 aux Etats Unies d'Amérique

dans la région de Delaware ( photo nOI page 7). A l'instar des aviculteurs

il donna à la maladie le nOm de maladie de Gumboro, lie Ll. où elle apparut

pour la première fois. Il l'appela également" néphrose aviaire ", en

raison des lésions rénales régulièrement observées et associées à une

hypertrophie de la bourse de Fabricius. Il insista tellement sur les

lésions rénales qu'il créa malgré lui une confusion qui ne sera dissipée

que quelques mois plus tard.

.... /....
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Cependant, la contagiosité de l'affection et l'impossibilité

d'isoler un agent bactérien l'amène à supposer une étiologie virale.

La m~me année, "JINTL;RFIELD et HI TCIUfBR (165 .~\ (166) décrivent

un syndrome du poulet sous le nom de " néphrose-népL .;3 " caractérisé

par des troubles rénaux identiques à ceux observés dans la maladie

de Gumboro .. Ils i soIent deux souches de virus, " Hol te " et Il Gray ",

très voisins du virus de la bronchite infectieuse .. Ces virus sont capa­

bles de reproduire le syndrome avec ses lésions o

Ces découvertes sOnt confirmées par ClMiIING (46), en Australie,

où la maladie est connue comme une entité clinique sous le nom" d'urémie

aviaire " deptris 1948 à la sui te des premières observations d 'HUNGERFORD(88)

Cependant, il n'est pas possible de distinguer ces maladies

les unes des autres de sorte qu'on les classe toutes sous le nom de

" Gumboro diseases ".

Dès 1964, vITNT~RFIELD et coll. ( 167) reconnaissent deux

étiologies virales différentes dans ce syndrome néphrite néphrose.

Ils baptisent alors" infectious bronchitis varant virus"

les virus" Hol te " et " Gray " qui révèlent des réactions croisées séro­

logiques et immunologiques avec les souches connues du virus de la bronchite

infectieuse. Ils appelent " Infectious bursal agent " ou " I.B.A. " le

virus de la maladie de Gumboro qui n'a pas de réactio.l immunologique

croisée avec les souches du virus de la bronchite infectieuse; en effet,

la différence anatomo-pathologique la plus importante entre ces deux

virus est l'inflammation de la bourse de Fabricius clans la maladie de

Gumboro.

Ainsi donc, la maladie de Gumboro, en tant qu'onti té morbide

venait de naître et avec elle se posait le problème de la dénomination

correcte.

.. ·1···



C.- SYNONIMIE

Les aviculteurs avaient appelé cette mu.ladie " maladie de

Gumboro If, du nOm de la zone Où elle sévissait dans le Sud du Delaware.

COSGROVE (43) fait de même, et l'appellation" maladie de Gumboro est

adoptée.

Les virologistes et pathologistes eux militent pour

l'appelation " Bursi te infectieuse du poulet Il sans doute plus scientifique

et évocatrice.

Dans la littérature anglosaxone on la retrouve sOuvent décri te

sous le nOm de " Infectious bursal disease ou Il I.B.D. " à l'image de l'agent

infectieux désigné" infectious bursal agent ou " I.E.A. ".

Nous pouvons retenir quant à nous, que sous le vocable de

Il maladie de Gumboro ", cdrtainement pl us poétique, et semble-t-il

consacré par l'usage, cette maladie a franchi l'atlantique pour les autres

continents, avec une importance variable suivant les PaYs.

-=-=--=-=-=-=-- --=-=-=-:::.-::-
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REPARTITION GEOGRAP~lH!.UiE - ESPECES hFFl:GCTEES - EPIZOOTOLOGIB

A.- REPARTITION GEOGRAPHIÇ),U~

La maladie de Gumboro cornait à l'heure actuelle une répar­

tition mondiale. Elle a été signalée dans tous les c0ntinents : Amérique,

Europe~ Asie et Afriqueo

1.- Continent américain

C'est en 1962 quo la mala'lie a été décri te au."'{ U.. S.A. dans

l'état de Delaware (43). Après la p'.lblication de COSGROVE (43) elle a été

signalée dans d'autres états des U.~l.A. (165) (167), ainsi qu'au Canada

(59), à Puerto Rico (27) et à Mexico (66).

Après son explosion sur 18 continent américain, elle a envahi

l'Europe.

2.- _Q.dmtinent européen

Le vieux monde a été atteint par le canal de la Grande Bretagne

(59). A la suite de ce premier foyer, la maladie a été dépistée chronolo­

giquement en Belgique par DEVOS et 0011.(49), en Italie par RINALDI et

coll. (141), en Allemagne par LANJ:fD~F.·' et collc(100), en Suisse par

RIGGENBACH (137), en Roumanie par AD.bl.!.iC.JSTEANU et ADAlmSTEAIW (2), en

Espagne par BADIOLA et coll.(17), en Pologne par BORZn~SI(A et GOLNIK (28),

en France par MAIRE et coll~ (108) ct en Yougoslavie par HERCEG et col1.(75).

La Grèce n'a pas été,semble--t-il, épargnée (59)

3.- Continent asiat~~~

L'Asie semble peu touchée par la maladie. Cependant elle a fait

ici son entrée assez tôt, depuis 1964 c'est à dire à l'époque Où elle

venait juste d'ôtre décrite par COSGROVE (43). Les premiers cas ont été

signalés par MEROZ (116) en Israël. Après le Proche Orient, l'affection

a été signalée en Inde par lVlOHANTY et coll .. (118) et ê',U Japon par SHIMIZU

ed! coll. (150). ... /...
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BOLOTNI~(OV (26) sig)~le lu non apparition de la maladie en

U.R.S.S. Ici, la répartition do la Maladie est moins homogène et peu de

CaS en fait ont été signalés, cont:-'.ir(;ment au continent africain dernier

berceau de la mal aM e.

Si le continent africain représente la dernière étape du

long voyage de la maladie cle G'--:nbc"o~ il faut signaler qu'elle y a connu

un développement rapide. En effet Ci.e 1970 à 1975 elle a envahi un bon

nombre de pays. C'est ainsi qu'ell,] a été signalée en Haute-Volta par

JAC';tUHrE'r (90) 7 au Tchad par pnOVO.3'r et coll. ( 136) en 1972, en Cete

d'Ivoire (144), au Nigéria ( 14)" '" 1. Gha:1.a par GYENNING et coll. (68), au

Mali (144) 7 en Mauri tani 0 par le D'~)cteur 0~R4 (16), au Togo ( 144) et enfin

aU Sénégal par SAGNA (144).

Il apparait donc par ce-t-';e revue des pays atteints, que la

maladie de Gumboro sIest sérieusGlnt nt implantée et ce, avec une rapidité

extraordinaire.

Pour conclure cette étud~ de la répartition géographique nous

pouvons dire que si la maladie de Gumboro entraine des pertes économiques

non négligeables, son caractère t:èL vel'se:~ at:ssi représente un problème

sérieux pOur sa limitation, voire son éradicationo

B.- ESPESES ArFECTEES

Le nombre d'espèces affJctées par la maladie de Gumboro est

rédui t à la plus simple expressio~1., aussi bien dans les conditions naturel­

les qu'expérimentalesc

Jusqu'à ce jour, seules les gallinées se sont révélées sensibles

à la maladie. C'est dire que la poule est l'ani.mal de choix de l '''I.B.A.''.

Il est bon cependant de mentionner que les sujets ~gés de 3 à 6 semaines

sont les plus touchés parce qu!ayant perdu l'immunité maternelle comme

nous verrons l'explication ultérieurement o

···1.· ·
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Il semblerait toutefois que les passereaux et la caille

soient sensibles (52) (53)~

Sur le plan expérimenta' il convient de distinguer deux types

de voies expérimentales : la voie ~xterne d'une part et d'autre part la

voie parentale qui fait appel au:c '.nooulations,-,

2-1 Voie exter-1.e

Par cette voie, notons e"lcore que la poule seule est sensible.

2-2 Voie parent1.1e

Dans ce paragraphe nous 'ülons voir suocessi vement l'infection

expérimentale du poulot et l'infec-;ion expérimentale des animaux de labora­

toire. C'est toujours la rareté de3 espèces sensibles qui prédomine.

2-2-1 InfeGtion expérimentale du poulet

Des études menées par H:~LMBOLDT et GARNeR en 1964 (12)
l

"montrèrent que l'inoculation de l!~.B.A~ à des poulets sensibles ~gés de

21 jours était suivie par une nécrose des éléments lymphoïdes. Cela débute

très tôt , 2 à 4 jours après l 'ir..o'Lation et atteint son pic en 3 à 4

jours quand quelques signes cliniqles de rétablissement sont observés.

Ils pensèrent que la résistance relative du poussin d'un jour à l'infec­

tion était due à l'immunité materl èlle" MAl'IDELLI et coll~(111) e:Jil. 1966

signalèrent aussi que les poussin:, drun jour étaient résistants, ~andis

que les poussins de 20 à 70 jours âtaient sensiblesv

Ils décrivent des lésions similaires et confirmèrent ainsi les

observations de ~lBOLDT et GAFfrfER (12), Ils confirmèrent également les

observations de WILSON (164) selon lesquelles les lésions cliniques et

pathologiques des infections expérimentales étaient, avec de rares excep­

tions, plus discrètes qye celles des infections naturelles.

LANDGRAF et coll.,en 1961 (100) n'observèrent ni signe clinique

de la maladie, ni mortalité chez des poulets inocul és par instillation

oculaire ou injections intramusculaires~

.. .1·.·
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Nous voyons clone que la sensibil _" t varie avec

l '~ge d'une part et avec l'existence ou ne., Cio l' immuni té conférée par

la mère. Une fois enCOl'B ce problème d 'immuni té sera trai téo dans les

pages suivantes.

2-2-2 Infection expérimentale des animaux de
laboratoire o

LANDGRAF et ses coll. (100), en 1967, inoculèrent 5d,)ouris

par 1. V. avec un filtrat de suspension de bourse de Fabricius. en provenanoe

de poulets naturellement atteints. Les souris demeurèrent en parfaite santé

et aucune lésion ne fut observée 5 jours plus tard.

RINALDI et ses coll. (141) en 19691 montrèrent que, seules les
" "souris blanches très jeunes étaient sensibles à l'IB.A. Des souris âgées

de 1 à 11 jours et inoculées par voie intra-péritonéale et des souris

plus âgées de 12 à 14 jours et inoculées par voie intra-cérébrale mon­

traient des signes nerveux et une forte mortalité au bout de 5 à 13 jours.

Des souris adultes infectées par voio intra-veineuse ne montraient aucun

signe clinique mais des anticorps neutralisants spécifiques étaient détec­

tés dans le sérum.

S'appuyant sur cos trouvailles, BENGELSDORFF et BERNHARDT (21)
" "en 1971 adaptèrent l'I.B.A., après de nombreux passages sur oeuf, sur des

souriceaux nouveau-nés jusqu'à ce qu'il soit devenu avirulent pour les

poulets. Ils préparèrent ainsi un vaccin à virus vivant.

En conclusion nous pouvons dire que deux espèces seules sont

sensibles à l'I.B.A. : le poulet d'une part, naturellement et expérimentale­

ment, et d'autre part, le souriceau nouveau-né dans des conditions stricte­

ment expérimentales.

(1) Bourse de Fabricus ~ Nous verrons plus loin l'importance de oet organe
dans la maladie de Gumboro. .../ ....
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c.- EPIZOOTOLOGIE

L'éclosion ct l' 6vol ution d"" IR. lll<'11a.die- de Gumboro sont

influ.encées par un oertain nombre de facteurs. Nous distinguerons deux

types : ceux qui sont en rapport avec le milieu extérieur, le milieu de

vie de l'animal, que l'on appelle faoteurs extrinsèques, et ceux qui sont

en rapport avec 1 'individu et que l'on qualifie de facteurs intrinsèques.

1 - Facteurs ext~insègues

L'" I.B.A." oonnait un comporté~rtdans le milieu extérieur assez
régulier. Elle se propage rapidement en contourn8..nt tous les ohstaoles.Elle
est influencée par les conditions d'entretien.

1-1 Evel ution dans le milieu
La maladie apparait avec une fréquence égale quelle que soit

la saison selon COSGROVE (43) et MEROZ (116).Sa propagation se fait de
façon variée suivant les cas.

Parfois la contamination se fait rapidement dans un troupeau sans
appari tion du moindre symptOme. Ce sont alors ces épizooties" latentes"
qui vont créer des porteurs insoupçonnés et ne sont trahies que par un
retard de croissance et une augmentation de l'indice de consommation
notamment chez les poulote- de chair. Mais le plus souvent, la maladie
apparait brutalement, non seulement dans les élevages de poulet de chair
mais aussi ches les poules pondeuses où la maladie sévi"t; de façon endémique.
Elle atteint un parquet puis un autre, en quelques jours ou en quelques
semaines; et l'intensité de la maladie peut varier de l'un à l'autre, une
couvée pouvant ~tre épargnée sans rai son.

Dans une exploitation, m~me après une longue et intense désinfeo­
tion, la maladie a tendance à réapparattre.

Cependant, ni les facteurs climatiques, ni les saisons, ni les
vaccinations concomitentes ne semblent intervenir dans l'épidémiologie de
la maladie.

La maladie est d'apparition brutale: dans un oompartiment sain
la veille, l'éleveur voit le lendemain quelques animaux morts et une partie
de l'effecthf malade.

La maladie dure 6 à 8 jours pendant lesquels la mortalité suit
une courbe caractéristique en cloche; pui s au bout de 8 jours, la mortalité
et la morbidité cessent brusquement sans aucune intorvention. Le taux de
mOrtali té varie de 10 à 20 p.100 suivant les cas mais peut atteindre des

valeurs plus élevées ( jusqu'à 50 p.100)
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Le taux de mortalité se situe le plus souvent autour de

15 p.100 avec un taux moyen de 5 p.100 chez les oiseaux de 6 semaines;

il est moins élevé chez des animaux plus âgés. Le taux de mortalité est

influencé par les conditions sanitaires de l'élevage, et on constate qu'il

a tendance à diminuer au cours des épidémies successives dans une m~me

exploitation.

PARKHURST (131) a ét~dié la courbe de mortalité et évalue

à environ 10 p.100 le taux de mortalité dont l'apogée se trouve au milieu

du temps de durée de la maladie. Pour PARKHURST (graphiC1f{)noI page 14 )

la mortalité se situerait également de chaque ceté d'un maximum, situé

au milieu de la période où s'exprime la maladie et donnerait à la courbe

une allure symétrique pathognomonique.

En résumé, on peut rencontrer des troupeaux atteints d'infec­

tion latente particulièrement discrète, mais le plus souvent, la maladie

de Gumboro s'exprime cliniquement de façon brutale dans un compartiment,

puis dans un autre aveC un taux de morbidité non négligeable.

1-2 Conditions d'entretien

La maladie de Gumboro ett une maladie contagieuse mais on

peut remarquer qu'elle s'exprime à.ifféremment suivant les élevages.

Certains sont très touchés et la morbidité est élevée, d'autres sont

moins atteints. D'après une étude faite par LUCIO et ses 0011.(102) sur

l' exi stence de l' " l .B.D." au Mexique on peut remarquer que sur 21 exploi8

tations testées dans une région affectée, 19 étaient positives aux épreuves

sérologiques de la maladie de Gumboro; seuls deux élevages étaient négatifs

et il s'agissait d'élevages isolés et dans de bonnes conditions sanitaires.

De m~me, après la reconnaissance de la maladie à Porto-Rico,

" "on a essayé de réduire la sévérité de 1 '1. B.Do par l'amélioration des

conditions d'hygiène de l'élevage. Dans toutes les fermes où l'on a appli­

qué cette mesure, la mortalité a été réduite considérablement.

C'est dire par conséquent que de bonnes conditions d'entretien

limitent les pertes occasionnées par la maladie.

· ..1..•
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2 - Facteurs intrinsèques

Les facteurs intrinsèques de la maladie de Gumboro sOnt liés

à l'espèce, la race, l'~ge et l'individu.

2-1 Espèce

Ce sont, nous l'avons dit les gallinées domestiques qui

sont atteintes. La caille et les passereaux sauvages seraient atteints

mais des essais sur d'autres espèces d'oiseaux domestiques se sont révélés

sans succès.

On ne connait p~s de cas de maladlle naturelle sur d'autres

animaux que les oiseaux.

2-2 Race

Dans la maladie de Gumboro la race ne semble pas jouer de

r~ne.

Cependant les poulets de chai r semblent souffrir plus de cette

affection que les pondeuses.

Dans son étude de 1962, COSGROVE (43) avait observé que la

maladie ne sévissait que chez les animaux ~és de 2 à 15 semaines. Plus

tard PARKHURST (130) confirme oes observations, ainsi que MEROZ (116)
/

et BADIOLA (17). La maladi e atteint le pl us souvent le s animaux âges de

3 à 5 semaines selon HANSON (70). Cet âge de contamination, comme l'a

souligné LUTHGEN (106) en 1969 est en relation avec le développement de la

bourse de Fabricius oomme nous le verrons dans le cadre de la pathogénie.

2-4 Individu

L'indi vi du, par sa constitution anatomique et physiologique,

est un élément influençant l'évolution de la maladie surtout en ce qui

concerne les manifestations cliniques.

... /....



Les différences de sensibilité entre los individus expliquent

que dans un m~me élevage, un m~me troupeau, on assiste à des expressions

cliniques de la maladie aussi variées que possibles.

Ainsi, les facteurs intrinsèques avec l'espèce et l'ftge

surtout, marquent de façon indéniable la maladie do Gumboro.

En conclusion, retenons, qu'au titre du diagnostic clinique

et épidémiologique de la meJ.ad.ie de Gumboro, la connaissance des

caractères épizootologiques est très importante et que parfois à elle

seule, elle suffit à dépister l'affection.

--=:--=-;::-----::-==~
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ETIOLOGIE ET PATHOGENl.E

L'étiologie ct la pathogénie de la maladie de Gumboro ont

enregistré depuis 1962 des rosultats probants gr~ce aux études menées

sur ce sujet par différents auteurs. Cependant, des inconnues subsistent

encore.

A.- ETIOLOGIE

L'étude étiologique de la maladie de Gumboro nous fera parcourir

les points suivants : le virus, agent causal de la maladie; les matières

virulentes et les sources de contaminationi les voies d'excrétion; les

modes de transmission et les voies de pénétration.

1 - Le virus

L'agent causal de la maladie de Gumboro ( infectious bursal agent

ou " I.B.A. " ) n'est pas encOre bien connu. Jus~'·' à ce jour, il n'est

pas encOre classé dans le monde viral.

1-1 Caractères physico-chimiq~

Nous envisagerons deux paragraphes s un paragraphe traitant des

caractéristiques morphologiqu~fixetphysiques et un paragraphe relatif aux

caractéristiques chimiques et/tentatives de classification.

1-1-1 Caractères mOrphologigues et physiques

Le caractère viral de l'agent de la maladie étant évident (43)
(165) on a ess~é de le cultiver dans l'oeuf ou de le démontrer directement

dans l'organe affecté (11) (103) (132) (134). Les dimensions approximatives

de l'agent ont fait l'objet de plusieurs rccherches. WINT~~ELD et HITCHNER

(167) montrèrent que l'agent était filtrable. BBNTON et coll. (25) passèrent

alors une suspension d'embryon à travers une série de filtre et estimèrent

la taille de 10 à 50 1!1 "'l de diamètre. Selon YUNG CHO (114) l' " I.B.A. Il

fait moins de 50 mm~ RINALDI et coll. (141) dans leur étude de la sensibili­

té des poulets estimèrent la taille à 50 nID environ.

. ·.1····
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CHEVILLE (35) utilisa la bourse de Fabricius à cause du taux

161evé du virus dans les cellules. Il lui fut possible d'observer des

iarhcules du virus ayant un diamètre de plus ou moins 60 nm.

1 RIRAI et coll.(19) précisèrent d'avantage les caractères en

montrant que l':" I.B.A." mesurait sensiblement 55 nm de diamètre et qu'il

ne possédait pas d'enveloppe. Ils montrèrent en plus qu'il avait une

configuration icosaédrique donc une symétrie cubique et que la capside

comportait certainement une seule couche avec 92 capsom6res.

1-1-2 Caractère~cl~~~ueset classification

Ce problème fut abordé par CHEVILLE (35) en recueillant des

bourses de Fabricius. L'utilisation des cellules boursales lui permit de

décrire des zones de groupement de virus dans le cytoplasme de macrophages

de poulets infectés, les particules virales étant entourées d'une trame

filamenteuse. L'existence de cette trame, les caractères morphologiques de

ces particules et différentes propriétés physico-chimiques l'amenèrent à
" "admettre que l'I.B.A. était un réovirus.

C'était également l'opinion de PETEK et coll. (134) et

KAWAMURA et coll. (93).

Cette hypothèse fut refutée par LUNG.t'R et liADDUX (1°5) en 1972

qui étudièrent au microscope électronique les transformations morphologi­

ques cellulaires survenant après infection par l ,n I.B.A.". Ils constatèrent

une altération primitive du noyau des macrophages et l'apparition d'inclu­

sions cytoplasmiques qui sont uniquement d' ori gine macrophagique et non

dGS fragments de lymphocytes phagocytés et qui représentent, au moins aux

premiers stades de l'infection,des sites spécifiques de formation des virus.

Les viru8croissent jusqu'à un diamètre de 60 nm et c'est à ce moment qu'il

y a vir@mie et hypertrophie de la bourse de Fabricius. Puis il y a destruc­

tion des virions et dégradation des inolusions cytoplasmiques.

Cette replication de l' "I.B.A. ",ainsi que les phénomènes

l'accompagnant,ressemblent à la replication du virus Nodamura étudié par

MUllPHY (122), qui est un piDornavirus transmis par los arthropodes.

···1· ...
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Il leur restait à mo~~re-rqu.e l'a<'ide nucléique de ce virus

est bien}. ·aoidEl r:i.bonucléÜque .ARN pour pouvoir 10 classer parmi IGS

,..~virus.

ALlfù;;IDA et MORRIS (4) en 1973 concentrèrent 10 virus par

~r9cipitation à l'aide rl'un antisérum spécifique avant de réaliser

un examen sous le microscope élGctronique. Ils arrivèrent à la ooncluRion

qu'il y avait deux sortes de particules ~ant des lions séeologiques.

Les plus grandesfurent intorprétéescomme étant dus adénovirus, les plus

peti tlllS oomme étant des virus satelli tes associ és aux: adénovirus.

HARKNESS et coll. en 1975 (71) ainsi que HI[~I et SHIMAKURA

en 1974 (77) procédèrent à la purification du virus par centrifugation

en gradient de densité. Des auteurs arrivèrent à la oonclusion que cet

agent était un orbi virus.

Pour toutes ces études le virus n'était pas soigneusement

isolé.

BECHT (20) reprit les travaux. Il utilisa tout d'abord une

souche 2207/68 reconnue comme agent pathogène de la maladie qui avait été

culti vée dans un oeuf embryonné succossi vemont par WAGN'J:!,'R et KOSTER (160)

en 1968 puis KOSTER et coll.(99) en 1972. Cette soucho avait les caracté­

ristiques morphologiques et physico-chimiques typiques d'un réovirus (124).

Il pouvait démontrer surtout les 10 segments d'un ARN à double chaine.

La répartition des segments d'ARN dans un gel de polycar,ylamide était

différente par rapport aux réovirus classiques de l'homme, et A par

ailleurs le réovirus aviaire était totalûment différent de ces derniers

sur le plan sérolOgique.

Copendant, co réovirus aviaire, nettement défini n'était pas

capable de provoquer les symptomos typiques ou les modifications anatomo­

pathologiques d'une bursite infectneuse.

BECRT (20) inocula alors des extraits homogènes de la bourse

prélevés dans un foyer à des animaux S.PF et infecta des fibroblastes

embryonnaires avec du tissu de la bourse de Fabricius d'un poulet tué 3

jours plus tard. Le virion qui se multipliait dans cos cellules subissait

5 purifications par la méthode des plages, avant de poursuivre la mul tipli­

cation dans l'oeuf embryonné à des fins d'autres examons. La souche Cu-1
1
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purifi6e par la méthode des plages s'était avérée hautement pathogène.

Plus de 90 %des animaux S.P.F ftg6s de 3 à 4 semaines meurent 3 à

4 jours après administration par os et pr6sentent une bourse de Fabricius

typiquement enflée.

A partir du tissu bursa1 de tels animaux, le virus était purifié

par centrifugation à l'aide d'un gr~diont de saccharose et de chlorure de

césium mis au point par NICK et colL (124) (125) en 1976 ..

La densité virale déterminée était do 1,32 mg/ml. Le microscope

électrOnique révélait des particules en forme d'icosatldre avec un diamètre

d'environ 50 nm. Le génome du virus est en ARN qui s'est aWéré partiellement

résitant à la ribonucléase.

La capside se compose essentiellement do 4 éléments structurels,

les polypeptides les plus petits représentant la majeure partie.

Le virus se multiplie dans les fibroblastes de poulet et peut

~tre titré. Des comparaisons sérologiques entre les souches 2207/68 et

Cu-1 n'ont pas permis de cOnstater une identité de leur structure antigeni­

que. Ceci est valable pour la neutralisation, la précipitation en gel

d'agar et l'immunof1uorescence.

La souche 1/PV que MANDELLl et co11.(113) avaient mise entre

les mains de BEeRT (20) avait les mômes caractéristiques physico-cgimiques

et biologiques que la souche Cu-1.

Toutes ces données permirent à BEeRT (20) d'indiquer que l'appa­

rence morphologique du virus" I.B.. !l. " était similaire aux adénovirus, ou

aux représentants du groupe des réovirus mais que ses caractéristiques

structurales étaient nettement différentes par rapport aux premiers.

Par contre, ces caractéristiques sont analogues à la structure du virus

de la pancréatite aigue des truites qui possède un liRN à double segment

et une structure similaire des polypeptides (39) ..

Selon BECRT (20),les virus de l' " I.B..D." et de la pancréatite

aiguë des truites doi vent ~tre classés prOvisoirement dans un nouveau

groupe taxonomique.

--------
. .. / •. 80.

---------------------------
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Nous voyons donc, au terme de cette étude, que le virus
" "de l'I.B.D. reste non classé mais que les caraotéristiques physiques

et chimiques sont largement connues.

1 - 2 Culture

La culture de l' "I.B.A." est possible sur l'oeuf embryonné

et sur 1 es cul tures de ti ssus.

1-2-1 Cul ture sur oeuf cmbryonné

La culture du virus est possible sur oeuf embryonné. Cependant,

contrairement au virus de la " n~phrite-néphrose " l' " I.B.A. " ne cultive

pas toujours parfaitement sur l'oeuf et il arrive qu'au bout du 3ème ou

du 4ème passage, on ne retrouve plus trace du virus : on ne peut plus

constater les lésions typiques ni la mOrt de l'embryon (157) (23) (97)

(98) (111).

L'échec de ces essais d'inooulation à l'oeuf embryonné serait

dt... à. une infeotion primai:be des poulets dont on a utilisé les oeufs.

Les embyrons doivent ~tre ~gés de 6 à 10 jours. Selon

SNEDEKER et coll. (151) les embyrons infect8s à 12 jours ne meurent pas.

Les auteurs observent une mortalité de 75 p.100 à 9 jours après inocula­

tion par voie vitelline à des embyrons de 10 jours, et une mortalité de

95 p.100 3 à 7 jours après inoculation par voie allantotdienne aux m~mes

embrYons de 10 jours.

Les embyrons inoculés à l'~ge de 12 jours ct examinés 5 jours

après inoculation se sont montrés un peu plus peti tsque normalement et un peu

pl us rouges (75).

Les lésions observées sur les emb~ons morts sont :

une congestion et mame des hômorragies du tissu sous-cutané périréna1,

un oedème de la t~te et du cou,

des foyers de dégénérescence du myocarde

une tuméfaction du foie avec nécrose et coloration verd!tre (38) (50)
(100) (142) (154)

- le jaune d'oeuf et le liquide allantoS:que ont souvent uhe coloration

verd~tre confirmant l'atteinte hépatique.
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De petites pustules blanches et opaques similaires à celles

décri tes par FAHE'Y et coll. (51) sont mises en évidence par PETEK. et

coll. (134) sur la membrane chorio-allantoïdienne.

La culture du virus sur oeuf ne permet pas toujours une bonne

multiplication du virus et il est nécessaire de faire plusieurs passages

en série pour obtenir un titre suffisant de virus en vue de la préparation

du vaccin.

Les résultats des études de HITCHNER (82) aidèrent à expliquer

les difficultés rencontrées dans les tentatives antérieures pour multiplier

" 1 'I.B.A." dans les oeufs. Il montra que pour avoir une bonne mul tiplica­

tion du germe, les oeufs devaient provenir de troupeaux sensibles, et que

la voie la plus sensible pour l'inoculation était la voie chorio-allan­

to!dienne.

1-2-2 Culture sur cultures de tissus

LANDGRAF et coll.(100) ont décrit l'effet cytopathogène de

'i "l' .B.A. sur des cultures de fibroblastes d'embryon de poulet, e~ MORA

(119) sur des cultures de macrophage.

PETEK et coll.(134),KOSTERS et PAULSEN (98) ont également observé

des cultures sur cellules rénales d'embryon de poulets infectés par une

souche d' " I.B.A. " ayant provoqu~ la maladie naturellement. Ils observè­

rent au voisinage du noyau des incl usions éosinophiles cytoplasmiques aux

contours irréguliers; ils mirent également en évidence la formation de

syncytium précédent et accompagnant la vacuolisation de la couche mone­

cellulaire. SHIMIZI et coll. (149) tentèrent sans succès une culture sur

les cellules rénales d'embyrons de poulet.

Pour conclure ce paragraphe sur les possibilités de culture

du virus sur oeuf embryonné et sur culture cellulaire di sons que leur

intér~t réside dans l'isolement et la oaractérisation du virus à des fins

diagnostiques et la production virale à des fins vaccihales•

••• ••••
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1 - 3 Pouvoir pathogène

La plupart des souches du virus de la maladie de Gumboro ont

un pouvoir pathogène faible. Cependant olles sont toutes caractérisées

par un tropisme pOur la bourse de Fabricius.

COmme nous l'avons vu dans le cadre des espèces affectées,

ce pouvoir pathogène se révèle à la fois dans les conditions naturelles

et dans les conditions exPérimentales.

1-3-1 Pouvoir pathogène naturel

Le virUS de Gumboro est naturellement pathogène pour les

oiseaux et plus précisément les gallinées.

La manifestation de la maladie chez des poussins ~gés de 3 à

4 semaines est en relation étroite avec le développem,:mt de la bourse

de Fabricius et les poussins sont envahis au moment où l'organe fonctionne

au maximum.

L'effet pathogène du virus dans la maladie naturelle se

tradui t par une hypertrophie suivie d r une atrophie de la bourse de Fabricius,

accompagnée d'un effondrement du système immunitairo, par des hemorragies

musculaires et par une lég'ère hypertrophie rénale.

Microscopiquement il y a destruction des follicules lympho!des

de la bourse de Fabricius.

1-3-2 Pouvoir pathogène e!périmental

Sur le poussin, le pouvoir pathogène expérimental est sensible­

ment le m~me que dans l'infection naturelle.

de l·"I.B.A. "sur
Nous avons abordé le pouvoir pathogène expérimental/les poulets

et des animaux de laboratoire dans le paragraphe des espèces affectées.

···1··.
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Nous ne retiendrons ici que la possibilité de modifier le

pouvoir pathogène de l' " I.E.A." qui débouche sur la. préparation des

vaccins. l!.n effet, l' " I.B.JI. Il sauvage, par passages successifs sur un

substrat approprié perd partiellement ou totalement son pouvoir pathogène.

1-4 Pouvoir antil{énique et.. pouvoir immuno,K,énigue

Le nombre des ant~gènes et des anticorps connus est encOre

très limi té.

1-4-1 Les antigènes

La présence d'un antigène viral détecté par immunofluorescence

fut rapporté par CHEVILLE en 1967 (35) au cours de sos études sur la

pathogénici té.

Cet antigène viral. s 0 trouvai t, 48 heures après inoculation

dans le cytoplasme de quelques cellules dissimilées dans la medulla de

quelques fOllicules lympho!des de la bourse de Fabricius. Il observa

cette fluorescence qui se répandit au bout de 4 à 5 jours dans toute la

bourse de Fabricius, puis y disparut et apparut dans quelques cellules

de la rate. Ces trouvailles furent cOnfirmôes par ASDRUBALI et GIALETTI

en 1911 (15) et LUKERT et coll. en 1976 (103) (104).

Cette fluorescence mettait en évidence les antigènes viraux

qu'il fallait séparer.

WAGNER et KOSTER en 1968 (160) domontrèrent qu'il n'existait

pas chez l' " I.B.A. "d'antigène h~maglutinant. Ils n'observèrent aucune

hémagglutination avec les hématies de cheval, de mouton, de chèvre, de

boeuf, de porc, de chien, d'oiseau, de lapin, de rat, de souris et d'homme.

Ceci a été prouvé par FARilGHE'R on 1911 (58) qui a essayé d 'hémagglutiner

des hèmaties des différentes espèces dont l'oiseau aVGC des doses très

importantes de virus à des températures et pB". variées 1 température

ambiante, 4eC et 31°C et à des ~H variant de 6 à 1,6. Il n'obtint auoun

résultat positif.

... /...
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1"-4-2 Les anticorps

L'étude du pouvoir immunogénique a mis en évidence deux types

d'anticorps: des antioorps neutralisants ct des anticorps précipitantse

1-4-~1 AnticoI'l[s neutralisants

Divers auteurs ont, depuis 1967, mis en évidence la formation

d'antioorps neutralisants dans le sérum d'animaux: infectés naturellement

ou e%;>4-rilJlQntal ement.

Le développement d'anticorps neutralisants spécifiques dans

le sérum au cours des affections, naturelles et expérimentales des poulets

a été brièvement rapporté par LANDGRAF et cOll.(100) en 1967, B~DIOLA et

0011.(17) en 1969 ainsi que par RINALDI et coll.en 1969 (142).

WINTERFIELD (~l5n en 1969 montra que des poulets guéris de la

maladie ou ayant été mis en contact avec une souche atténuée de virus

possédaient des anticorps contre les souches homologues et hétérologues•
•

RIRAI et coll.en 1972 (78) ont étudié l'incidence de

l' "I.B.D." sur l'élevage au Japon et ils ont fait des tests de neutralisa­

tion de différents sérums de différents élevages avec los différentes souches
,\ Il

d'I.B.A. Trois souches isolées au Japon GBl - 4 et 7 étaient neutralisées

par les sérums anti-souches Delaware 2512 et Mokha.

La souche GB l était neutralisée par les sérums cOntre les

autI,'Cs souches.

Ces travaux nous montrent l'existence de neutralisations

croisées entre Ids différentes souches et ceci présente un grand intér~t

dans la préparation des vaccins Où il n'est pas nécessaire d'inolure toutes

les souohes connues d 'I,B"A~ Il Y a une " unici té " antigénique et immunogé­

nique des différentes souches.

L'emploi de ces tests de neutralisation permet aussi de détermi­

ner l'état immunitaire des élevages. WINTERFIELD (1~) l'a fait aux Etats

Unis d'Amérique, RIRAI et coll. (78) l'ont fait au Japon.

. ..1.·.
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L'~ge où doit se faire le contact du virus avec le poussin

importe beaucoup car WINTr.:.'RFIELD (169) a montré que les poussins contaminés

à 3 semaines développaient un taux d'an'tic0l1>s neutraJ.isants très inférieur

à oelui qui est produi t par des animaux de quatre semaines et plus.

Le taux d'anticorps neutralisants se maintient quelques temps

dans l'organisme: en effet les animaux malades et guéris ne se contaminent

pas à nouveau, et les essais de vaccination ont fàit estimer la durée de

protection à 9 semaines.

1-4-2-2 AnticorpS pr6cipitants

WAGNER et KOST~~ en 1968 (160) ont mis en évidence une réaction

positive lors d'un test de précipitation en gélose, entre le sérum d'un

animal convalescent et un broyat de membrane chorio-a1lantoïdienne d'em­

bryons infectés. La réaction est spécifique eji1 n'y a pas de différences
\\ ~

sensibles entre les diverses souches d'I.B.A. Ces auteurs, ne pouvant

détecter les précipitines quatre semainos après infection chez deux groupes

d'animaux infectés l'un à 1 jour et l'autre à 21 jours, conclurent que ces

précipitines étaient très éphémères et rarement retrouvées dans le sérum

des convalescents.

SCHNEIDER et BAAS en 1969 (148) trouvèrent quo la meilleure

source d'antigène pour mettre en évidence les précipitines était un extrait

de bourse de Fabricius. Ils retrouvèrent des prëcipitines du 8ème au 24ème

jour après infection chez des animaux de 4 semaines. Après réinfection, les

précipi tines apparaissenti~sparaissentplus rapidement. Le .taux des

précipitines est inversement proportionnel à la gravité de l'affeotion.

En raison du caractère éphémère de l'apparition de ces antioorps, ces

auteurs ont oonc1u que l'emploi du test de précipitation avait un intér~t

limi té.

Cette opinion a été revisée gr!ce à FARi,GH1'JR en 1971 (58) qui

a déterminé les conditions optimales pour obtenir une précipitation par

immunodiffusion en mettant au moins un antigène extrai. t en phase liquide

dans tn solvant spécifique à partir de la bourse de Fab~icius. L'antigène

précipitant apparai t du 2ème au 6ème jour après infeotion dans la bourse

de Fabricius. Ces constatations ~ùnt en accord avec celles qu'ont exposées

les Japonais RIRAI, SHIi\1.AKUJA et HIROSE (78) dans une étude sur le test de

précipitation an gelose. • ••1.••
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Les Japonais accordent une période de persistance des anticorps

précipitants de 2 semaines après infection jusqu'à 4 semaines et m~n0 8

semaines.

Pour FilRbmŒR (58) la période de persistance des précipi tines,

semble ~tre plus étendue. Il détecte dans le sérum, la bourse de Fabricius

et dans la rate respectivement au 6ème, 8ème et 11 ème jour des précipi­

tines qui persistent au moi~s 50 jours dans les deux organes et 138

semaines dans le sérum.

Les constatations de FAfuiGHER (58) et des Japonais (78)

permettent une utilisation pratique du test de précipitation en gelose,..
comme le souligne KOSTERS (95) (96)

En résumé, nous pouvons rappeler que l'I.B.A. n'induit pas la

synthèse d'hémagglmtinine. Il provoque par contre la formation d'anticorps

neutralisants responsables de l'immunité et anticorps précipi tants que 1'0:'

peut rechercher pour le diagnostic do la maladie.

1-5 Résistance du virus

~

L'I.E.A: est très résitant. Cette résistance so manifeste aussi

bien à l'égard des agents physiques qu'à l'égard des agents chimiques.

1-5-1 Agents phy&iÏques

Selon BENTON ot 0011.(25) l' " I.E.A. " subsiste dans un éleva

122 jours après l'enlèvement des animaux. Ils rapportent aussi que les

souches de virus résistent à 370 pendant 90 minutes et sont ebcore vivar

après une exposition de 5 heures à 56°C.

YUNG CHa en 1967 (174) montre que 10 virus est encore infeo­

tieux après exposition pendant 90 minutes à 600 , pendant 21 jours à 250

et après conservation à (0- 200 C) pendant 3 ans.

L' tf I.E.A. "après passage sur oeuf rési te à des température'

de 60° pendant 30 minutes mais pas à 700 - 800 C (92)

La lyophilisation ne tue pas le virus (59).

•...1•. eC)
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Nous comprenons maintenant le caractère endémique de la maladie

~ ~%".:tains élevages. Il est li é en partie à. la theTmoatabili t.é du vi rus.

Le vit'Us est tout aussi résistant aux a.gantG chimiques. Il

résiste à l'éther, au chloroforme. Il résiste aussi au phénol en solution

à. t %à ~ pendaJ'Jt 6a miJ'J,u:t..e~ Q~l.on BENTON et coll. (24) mais non à.

~C selon lUNG CHO (174).

Il est stable à .un pH égal à 2 p8ndant 60 mnutes. mais instable.

è.-.un pH égal iL t2 et. p.ôUI'-dG-s solutions -de formol de 1 % (25) (174). Le

fo~ en .solutio:l à. 5 %tue le virus (31).

NoUs voyons ici également les capacités de résistance d.u

ytrus a.ux .a.pn;te '01ùmi~. Il faut par conséquent :N'tenir pour la

dés1ntaetion le formol.

En conclusion nous pouvons souligner la. grande résistance

du virus aux agents physiques et chimiques, résistance qui explique

largement l'épidémiologie de la maladie et partant nous impose un choix

judicieux des moyens de lutte à mettre en oeuvre dans le milieu extérieur,

pour sa limitation; voireson éradication.

Enfin pour clore ce premier point de l'ôtiologie qui traitait

de l'agent causal de la'maladie, nous remarquerons que si le virus reste

inclassé, la connaissance dGS caractères culturaux, immunogéniques et

antigéniques nous offre des possibilités de diagnostic et de mise au

point de vaccins pour la protection de nos animaux.

2 • Matières virulentes et sources de contamination
li lU ...

Les matières virulentes et les sources de contamination de la

maladie de Gumboro sont aussi variées que complexes et expliquent que la

propagation du virus soit des plus sournoises.

2-1 ~!la.tières virulentes

Tous les auteurs insistent sur le caractère particulièrement

contagieux de la maladie ct sur les récidivos fréquentes.

•..1....
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On sait, d'après les travaux de "!'lINT.GRFIlLLD et coll. (170)

que la. viremi.e est, tr.ansi toire, persistant 2 jours après inooulation,

le sang n'étant jamais une bonne source de virus. C'est dans les organes

l~!des et particulièrement la bourse de Fabricius que se trouvent

les plus fort.es ooncantrations de virus. Cependant la concentration

de virus atteint un maximum 3 jours apI'ès inoculation et devient minime

10 jours après.

On ret.rouve également des virus dans la rate et le rein

mais en quantité beaucoup moins importante.

YUNG CHO en 1967 (174) isola le virus des excréments des

animaux. des li~ières, de la nourriture et de l'ea~, de boisson.

2-2 Sources de contamination-
Les sources de contamination sont représentées par les malades

d'une part et les porteurs sains d'autre part.

2-2-1 Malades

Les animaux: malades, ceux-là m&!es qui extériorisent les signes

de la maladie déversent dans le milieu extérieur le virus. Du point de vue

prophylactique ils ne sont pas aussi dangereux que les porteurs sains car

ils sont facilement reconnus.

2-2-2 Les porteurs sains

Les porteurs sains, à l'i~su de l'homme, propagent la maladie

dans leur sillage. Ce sont les sources les plus dangereuses et les plus

efficaces pour la dissémination de la maladie parce que souvent importantes

en nombre (109) et méconnues.

Les sources de contamination, surtout les porteurs sains, en se

couplant avec la résistance combien gran,Je du virus posent à l 'homme un

problème sérieux que ne peut ignorer la propbylaxie.

2-3 Voies d'~xor6tion

Les voies d'excrétion sont limitées. Il semble que la voie

buccale ne soit pas utilisée pour l'éliminat1on du germe dans le milieu et

que la voie cloacale soit unique.

•..1..•



- 30-

3 - Mod.es de transmi ssi on

La transmission de la maladi€ GO fai. t de façon horiz.ontalo.

La transmission verticale ou n héréditaire Il n'a pas 5té signalée.

3-1 Transmission directe ou immédiate

La voie de pénétration du virus est la voie digestive comme le

témoj..gne la oantamination par les aliments ou l'eau de boi sson. Les ali­

ments r8stent virulents 52 jours après contact avec des animaux: ma.lades.

Une ~tamination aérienne n'a jamais été démontrée.

Lors d'inoculations expérimentales, il est possible de trans­

mettre la maladie par voie nasale ou par voie oculaire en laissant tomber

quelques gouttes de liquide virulent sur la conjonctive•

.il ceté de cette transmission directe il y a une transmission

indirecte.

3-2 'rrê.2lsmission indirecte ou môdiate

La transmission indirecte se réalise par des vecteurs animés

et inanimésj elle est grand.ement favoriséo p3.r la grande résistance du virus.

3-2-1 Vecteurs animés

3-2-1-1 .ilrthroI?_~

Les insectes jouent un grand rele dans la transmission de la

maladie. SNEDEKER et co11.(151) recueillirent d'un élevage, huit semaines

après l'éclosion de la maladie, les larves d'un coléoptère alphétobius

(A1phetobiu.s diapcrini us) htlte habi tue1 dos poulaillers. Ces larves furent

gardées une semaine dans un récipient propre avec de la nourriture frafche,

puis furent broyées dans un bouillon. Cette suspension fut administrée

oralement à des poulets de 3 semaines qui contractère~ir la maladie.

BRADY en 1910 (29) fait remarquer que les acariens sont exposés

de la mtme façon au virus et qu'ils ont encOre plus de chance que les

larves d'insectes de le transporter, d'une part parcequ'ils sont plus

nombreux et très ténéb»ants, et d'autre part, parce qu'ils se nour.Sssent

directement des déjections des poussins.

.../ ... 1·
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3-2-1-2 L 'homme et.12 s_ autres animaux

On ne peut omettre de citer les moyens de transmission dus à

l'homme. EDGAR et YUNG CHO (53) l'ont incriminé en 1965 ainsi que le

moineau, ce dernier pouvant jouer un r81e " passif Il mais aussi Il actif"

en raison de sa réceptivité au virus.

L'homme propage le virus par les ustensiles, les récipients,

et la paille qu'il transporte, d'un parquet à un autre, mais surtout avec

ses Yatements, ses bottes en négligeant les règles d'hygiène qu'il faut

prendre quand on pénètre dans les parquets d'élevage.

3-2-2 Vecteurs inanimés

Nous les avOns déjà évoqués; ce sont les aliments, l'eau de

boisson, les moyens de tran$Port, les cages, les litières, les emballages

et les coquilles d'oeuf.

Nous concluerons en disant qu'il y a une diversité des moyens

de transmÏlssion de la maladie dont il faut tenir compte dans la lutte

contre la maladie et qui risquent de rendre bien difficile une prophylaxie

purement sanitaire.

4 - Voies de pénétration

Les voies de pénétration du virus sont reprosentôes dans les

conditions naturelles par la voie digestive, uniquement. Dans les condi­

tions expérimentales l'instillation nasale, oculaire et les voies parente­

ràles permettent de reproduire l'infection.

Après avoir passé en reVUe tous les aspects de l'étiologie de

la maladie de Gumboro où subsistent encore des inconnues, nous pouvons

concl ure en insistant sur la résistance particUlière de l' Il I.B.lI. " et

la possibilité qui nous est offerte cependant de lutter contre ce germe,

d'une part par la connaissance des sources de contamination et des modes

de transmission, et d'autre part par la possibilité de fabriquer des vaccins

qui est facilitée par l 'uni ci té antigénique et immunmgénique des souches•

. ··1. ...
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Le virus ayant pénétré l'organisme, comma1tapparai t alors

la maladie?

, Nous allons aborder le paragraphe de la pathogénie pour le

conna!tre.

de Nous ferons d'abord des rappels anatomo-lustologiques de la

bourse!Fabricius qui s'avèrent nécessaires et traiterons ensuite de la

pathogénie proprement di te :

la bourse de Fabricius et 1 'immuni té chez les vol:.'_lles

l'agression virale et la dépression immunitaire.

B.- Pli 'IHOClli'NIE

La pathogénie de la maladie de Gumboro gravi te autour de la

bourse de Fabricius qui représente le support de l'immunité des volailles

et la cible première de l' " I.B.A. ".

1 - La Bourse de Fabrici us : ram.~.els anat0.rn,.2:-histologiques et

évolution

La bourse de Fabricius a été décrite pour la première fois par

Hieronymus Fabricius en 1621. Comme le thymus elle a un développement
,/

vie embryonnaire et la période post-natale, pui s

page 34)

1-1 Anatomie - Histologie (1) (86) (133)

Chez le poulet, on peut l'identffier facilement en examinant

la partie supérieure du cloaque où elle se présente sous la forme d'un

sac ovo!de relié à l'extérieur par un pédoncule (Photo nCJJI- pagr ,42 )
Elle est formée d'une séreuse peu épaisse, de fibres musculaires rJparties

en tous sens et d'une muqueuse qui représente une douzaine de plis primaires

longi tudinaux. Cette muqueuse est recouverte d'un épi th~lium pseudo-stra.tifié.

Chaque pli primaire possède quelques plis secondaires et abrite

40 à 60 follicules remplis de cellules lymphoïdes.
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1-2 structure du follicule (114)

Le follicule est constitué d'un cortex ct d'une m~dulla.

On trouve aussi des cellules réticulo-épithétiales servant

de tissu d'emballage.

Les cellules. J..ymph\>~des ( lymphoblastes, plJti ts et moyens
,

lymphocytes) se trouvent essentiellement dans la périphérie de la medulla.

Le cortex se colore plus intensément que la médulla en raison

du grarrl nombre de petits lymphocytes qui s'y trouvent en compagnie de

lymphoblastes et de macrophages.

1-3 Evolution de la bourse (62) (133)

Dès la vie embryonnaire, au 4ème jour, on observe les premières. ,
proliférations épitholiales. Au 15ème - 16ème jour la lymphopoiese est

parfaitement visible: les lymphoblastes sc transforment en lymphooytes,

petits, moyens et gros.

Au moment de l'éolosion la bourse pèse 50 mg ~vec Un diamètre

de 5 rn/m. Au jour 4,les premières sou&-uni tés IgG apparaissent en dehors

de la bourse.

La croissance de la bourse se poursuit pour atteindre son maximum

entre la ~ème et la 12ème semaine ( poids 5 g; d- 3cm).(graphique N°~ P.35)

Des agressions physiologiques, des maladies comme la maladie

de MAREK, la salmonellose retardent son développement.

L'involution commence à partir de la 1C-12ème semaine et peut

se poursuivre jusqu'à la 23ème semaine.

Des vestiges de la bourse peuvent ~tre observéos choz des sujets

de 1 an et plus.

····1···
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Schéma Al"une bourse de Fabric1us
(n'aprèa KING et Mc LELLiIND)
Extrait du. bulletin technique a-..i,cole nobilis .197e;.N·1 • page 6



-

~,,-,

8"
.8
al..
Cl)

'd

al
'"Cl....
o
0..

r:::
-J

;

i
1

, - 35-

f'. i) ';) :.i

1:i......,
al

e-
0
0

1 ::l

1
'"Cl
[Il
~d

.~

0..

t -J ,": ")

1")

G,j-lii H l :lY~
Poids du corpS et de ln bourse do Faoricius
(selon v~LFE ~t coll. 1962)
Extrai t du Bul.letin technique avicole Nobilis N° 2 1976



36 -
2 - La bourse de Fabricius et l'immunité chez les volailles

(4) (62) T133)

Les lymphocytes qui sont les cellules blanches, garantes de

l'immunité représentent plus de 60 p.100 de la population lymphocytaire.

Les cellules souches de l'embryon vont migrer du jaune de l'oeuf et du

foie vers le thymus et la bourse de Fabricius respectnvement au 9ème-10ème

jour d~ l'incubation pour le premier organe et 10-12ème jour pour le

second. Elles vont s'y multiplier et s'y différencier à tel point que les

lymphocytes qui seront issus de chacun de ce s organes auront un rtlle

différent.

Les lymphocytes T modulés par le thymus seront responsables

de l'immunité à médiation cellulaire. Les lymphocytes B après maturation

dans la bourse de Fabricius seront les supports de l' immuni té humorale :

ils fabriquent des anticorps en l'occuronce des immunoglobulines de différen­

res classes ( IgM, )60, 19A)

Les immunoglobulines M apparaissent les premières et sont

nécessaires à l'élaboration des deux autres.

Les lymphocytes B vont rejoindre les lymphocytes T dans la lymphe

et le sang. Ils seront chargés, avec leurs immunoglobulines de bloquer

une éventuelle intrusion des agents porteurs d'antigèLGs correspOndants.

Les lymphocytos conditionnés par la bOurse de Fabricius migrent

rapidement vers d'autres organes lymphoïdes Où ils von·~ se multiplier

rapidement et assurer leur mission : ce qui explique qu'au fur et à mesure

que la bOurse fonctionne son rOle devient de moins en moins important.

La présence de cet organe est surtout nécessaire pendant les

deux premières semaines, ce qui ne signifie pas que l'oiseau puisse s'en

passer impunément de la 2ème à la 10ème semaine.

Ainsi la bourse de Fabricius apparait comme un organe indispensa­

ble à la r6ponse immuni taire.

.. ·1····
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3 - L'a~es_sion_virale et la dépression immunitaire

Les lymphocytes de la bourse de Fabricius sont les premières

cibles du virus de la bursite infectieuse. A la suito de leur attaque il

se produit une dépression immunitaire.

3-1 Etc:.Ees lésionn,JÙles

On discute enoore du mécanisme intime de l'atteinte cellulaire.

Un certain nombre de faits sont toutefois bien ôtablis.

L'immunofluorescence (15) a permis de démontrer la présence

d'antigènes spécifiques dans des cellules de certains follicules de la

bourse 18 heures après l'infection per os. Seulement quelques heures plus

tard l'infection s'était étendue à toutes les autres cellules de tous les

follicules (54). Ceci a été confirmé par MORGAN et coll.(12O). Au cours

d'un examen sous le microscope électronique de coupes de bourses de Fabri­

cius prélevées d'oiseaux inoculés par voie intraboursale, WEISS et KAUFER

(162) en 191(. constatent que tous les animaux étaient infectésp au bout

de 6 heures, des particules de virus étaient mises cm évidence dans les

cellules lymphatiques et les ma.crophages. De toute évidence ces cellules

sont le 11eu de prédilection pour la multiplication du virus.

Ceci ressort aussi de la constatation que l'on trouve toujours

les titres de virus les plus élevés dans la bourse de Fabricius.

L 'hypothèse s'impose que les lymphocytes immatures du groupe B sont les

cell ules cibles permettant la production de virus la plus élevée.

On peut donc présumer que l'infection, après une prem1ere

reproduction du virus à l'endroit d'entrée, a.rrive dans la. bourse de

Fabricius et y produit les énormes quantités de virus qui inondent l'org~

nisme et déclenchent les phénomènes pathologiques généralisés , Oeoi a

été oonfirmé par HOFR1AN et col1.(81) en 1914•

.3-2 Dé'Rression immunitaire

Le virus de la. maladie de Gurnboro a un effet néfaste net sur

la bourse de Fabrici us qu'il colonise, nous l'avons di t, très rapidement J

et provoque une immunodépression chez les poulets infeotés•

.. ,/.,.
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ALLAN, FARbGH:8R et CULLEN en 1972 (3) ont montré que la

reponse immunitairG à une vaccinati.cn oon1lre la maladie de Newcastle

était bien moins importante chez des animaux infectés par l' " I.B.A."

que obez des animaux non infeotés.

Ces auteurs ont fait des expériences dont les résultats sont

les suivants : sur 25 animaUX non inoculés avec l' "I.B.A.", vaccinés

contre la maladie de Nexcastlo à 21 jours ct infectés par le virus de

Newoastle à 42 jours 1 deux sont morts. La m~e épreuve à 63 jours a fait

5 morts sur 15 animaux.

EnslÙ-te un alltre groupe d'animaux a été infecté à l'~ge d'un

jour pal" 1. " I.B.A. ". Il n'y a pas eu de signes oliniques.Ces animaux

ont été vaccinés comme les précédents à 21 jours, puis infectés par

le virus de Newcastle à 41 jours : 21 sur 25 sont morts et 10 sur 12

animaux sont morts lors de la m~me épreuve à 63 jours. Ces résultats

ont été confirmés (60) (63) (80) (139).

Cette é~reuve montre des différences signifioatives entre les

animaux inoculés et non inoculés à l'~ge d'un jour (41) (67).

Ainsi la protoction vaccinale contre la maladie de Newoastle

est compromise en totalité ou en partie chez les poulots infectés avec

le virus de la bursi te infectieuse. La dépression immunitaire qui fait

suite au passage de la bursite infectieuse nuit également à la protection

contre les maladies bactériennes telles que la colibacillose et la sal­

monellose (172). Elle favorise aussi l'expansion de l'hépatite à corps

d'inclusions (56) et l'installation d'une dermatite gangréneuse (126).

Les lésions rénales seraient non spécifiques ct dues à un manque d'abreuve­

me~t tout simplement.

En conclusion disons que la bourse de Fabricius est indispensable

à la réponse immuni taire. La dépression immuni taire est redOu.ta.ble sllrtout

chez les poussins sensibles à l'action de l' "I.B.ll.".

·••1•..•
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Mai s la rèponse immuni tai re n'est pas excl ue chez la poul e

(84) (85) et les anticorps pouvent avoir un r~le protecteur qui peut

d'ailleurs s'exercer jusque chez le poussin par transmission au moyen

de l'oeuf. Que se passe-t-il ensuite? Le visage 4pidémiologique de la

maladie va se trouver mod.ifié et le diagnostic en raison du conflit

anticorps antigène risque souvent d',osciller de l 'incerti tude à la suspi­

cion, en face du caractère souvent discret des manifestations cliniques

(107) que nous allons dès lors envisager.

-=-=-=-=-=-=-
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LESIONS

La maladie de Gumboro est caractérisée par une ~ptomatologie

peu évocatrice. C'est surtout l'étude des lésions qui est intéressante

en ce sens qu'elles mettent sur la voie du diagnostic.

A.- ETUDE CLINIQUE

Dans l'étude clinique de l' " I.B.D. " nous envisagerons successi­

vemnt la symptomatologie avec les manifestations cliniques dans la forme

type représentée par la forme aigu~, nous décrirons ensui te les formes évolu­

tiVes et terminerons avec le pronostic.

1. SYmptomatologie

La symptomatologie de la maladie de Gumboro a été étudiée par

plusieurs auteurs.

1-1 Incubation

La période d'incubation est de 1 à 3 semaines selon LUTHGEN(106),

mais il faut signaler que dans la maladie expérimentale, elle est beaucoup

plus courte, allant de 24 à 48 heures. Après l'incubation la maladie appa­

rait brutalement.

1-2 Phase d'état

Ce sont surtout les poulets de 3 à 6 semaines qui sont mala­

des (106). On a pu observer aussi des Cas chez des poulets plus jeunes

et plus ~gés ( jusqu'à 15 semaines). Les poussins de 2 à 4 semaines sont

particulièrement sensi bIcs. (Photo nOIE - Page 1i~. )

D'après EDGl,R et CHO (53) qui )nt fait une étude comparée de

l'affection naturelle et de l'affection expérimentale, les tout premiers

symptOmes seraient un tremblement et une légère élévation de la température

corporelle.

··.1.·.·
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Très rapidement les animaux. présentent uno diarrhée blanch~Ure

et très acqueuse qui souille les plumes près du cloaque. Puis apparaissent

l'anorexie, la dépression, une prostration marquéeet puis la mort (43) (12~.

Le plumage est ébouriffé (61) et les poussins atteints se dépla­

cent rarement sauf vers lies sources de chaleur avec une démarche chancelan-

te (130).

On ob~erve également une cyanose do la cr~tG et des barbillons,

ainsi qu'une r-1:otcphotia (66).

Des auteurs ont observé de nombreux cristaux d'urate dans les

déjections des animaux malades (27).

Au début de l'évolution il y a des ressemblances avec la

coccidiose (18).

Selon COSGROVE (43) 10 à ~O p.100 seulement d'un troupeau extério­

risent les signes. Mais le pourcentage do morbidité pout ~tro plus éle-

vé (138) (137) (100). Trois des treize foyers étudiés par DEL BONO (47)

atteignaient 80 p.100.

1-3 Phase terminale

Certains animaux meurent et les autres guérissent spontanément

au bout de 4 à 7 jours, sans aucun traitement; les soules séquelles de

la maladie étant un retard de croissance (43) (116) (117). La maladie

peut sévir très longtemps dans une ferme où elle se propage d'un parquet

à un autre. Des pertes de moins de 1 p.100 dans des troupeaux ont été

rapportées (17) (47) (49) (116) (121) (138) (167).

Des pertes de plus de 30 p.100 ont été aussi signalées par

PARKURST (131), BYGRi\VE et FbRAGHER (32) et WILLS (163).

···1· ..
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Extrait du bulletin technique avicole
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Photo N. IV Une bourse de Fabricius hyper trophiée
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Nous dirons en conclusion de cette symptomatologie que le

développement suffisant de la bourse est nécessaire à l'expression

clinique de la maladie. La croissance lente et la disparution ultérieure

de cet organe oxpliquent que seuls les jeunes do .3 i.. 6 semaines peuvent

~tre reconnus atteints de la bursite infectieuse, c'est à dire en fait un

petit nombre de sujets sur l'ensemble de la population avicole.

2 - Formes évolutives

La maladie de Gumboro pe\'~ évoluer sous troi s formes une

forme suraigue, une forme aigue et une forme subaigue.

~1 Forme suraigue

La forme suraDgue est d'apparition brutale ct se caractérise

par une forte mortalité, atteignant des taux de 30-40 p.100 (32). Les

signes cliniques n'ont pas le temps de s'exprimer.

~2 Forme ai@e

Elle correspond à la forme qui a fai t l'objet de notre étude.

C'est la plus courante. Le taux de mOrtalité de situe autour de 15 p.100.

Ici les signes cliniques ont le temps de s'exprimer, soit en totalité sur

un individu, ou répartis sur différ<mts sujets. La maladie dure 4 à 8 jours-

~3 Forme subaigue

Les formes subaigues occasionnent les porteurs. Cliniquement

elles ne sont pas diagnostiquées et les animaux dissemiment dans leur

sillage le germe, répandant ainsi la maladie. Elle favorise la sortie de .

germes secondaires.

3 - Pronostic

Le pronostic est double : il est médical et économique.

3-1 Pronostic médical

Médicalement le pronOstic est grave chez los poussin jeunes,~gés

3 à 6 semaines, qui expriment généralement la maladie sous sa forme aigue.

Le taux de mortalité est élevé ohez ces jeunes animaux, et surtout quand 18

condi tions sanitaires sont mauvaises. ... /...



La plupart des éleveurs reconnaissent aisément la maladie

après le premier foyer d'éclosion (74) (131).

Cependant ,en raison des variations du pouvoir pathogène de

certaines souches de l' Il I.B•.A.",des épidémies peu sévères de la maladie

peuvent ne pas ~tre reconnues (171). Des infections inapparentes ont

été souvent signalées (58) (97) (129) (157) (168) •

.3-2 Pronostic économique

Le pronostic de la maladie de Gumbo~ est surtout grave

sur le plan économique, car elle entraine un retard de croissance chez

les poulets de chair, une diminution de la ponte et une augmentation de

l'indice de consommation (97) (109) (167) (175).

MOULTROP (121) estime que peu de poulets sont économiquemen~

récupérables après le passage de la mRladie.

Chez vingt (20) éleveurs de la DrOme (France), MAIRE et coll.

(109) ont comparé le taux de mortalité et l'ind.ice de consommation de

coquelets et de poulets de chair atteints ou indemnes de la maladie de

Gumboro. Ces études réalisées sur plusieurs lots ( de 5.000 à 15.000

sujets) ont abouti aux résultats du tableau nOI page 45 C"lui-ci indique

que le taux de mortalité chez les coquelets malades est double de celui
le

des coquelets sains; dans certains cas i~ triple (109). Il révèle aussi

comme CONSTANTIN (40) une augmentation de l'indice de consommation.

MAIRE et coll.(109) notent par ailleurs un accroi~sement du

nombre de jours d'élevage (7 jours environ) des malades pour obtenir

le m~me poids que les oiseaux non atteints, ainsi qu'un déficit de jaunisse­

ment des poulets pigmentés.

En résumé, la maladie de Gumboro ne devra pas titre négligée.

Les pertes économiques qui en résultent ne sont pas attribuées à la bursite

infectieuse souvent ignorée, mais à l'expression clinique seconda.ire.

B.- LESIONS

Les lésions dues à la mala.die de Gum.boro--sont··à. la fois

macroscopiques et microsoopiquQs.

•.•1.••
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T il BLE il U N°-l - Mortalité et indice de consommation de l'ènsemble
des lots de coquolets et de poulets de chair suivant l'intervention
ou non d.o la maladie de Gumboro dans les fermes vi si tôes , 'D'après
MAIRE et coll. (109)

-=-==--==-==-:=--==-<==-==-:=..-.::--=--:= - -~-=-=-= =: = - ---= - ~=--==--=-=-=---

1 1
1 1

Sains ••••• & ••••••••••••• 1 4,1 1 2,33
1 1

Malades•••••••• e ••••••••• 1 10,9 1 2,45
1 1
1 1
1 1

le
1

= Indice de consommation
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1 - Lésions macrossopiques

Les lésions macroscopiques sont observables au niveau de la

caDcasse et des muscles, au niveau des organes lympho!des

1-1 Les carcasses

L'examen des carcasses de poulets après la mort révèle un

développement normal avec une déshydratation des muscles et des tissus

sous-cutanés (43) (47). Le jabot des poussins morts est toujours vide(106).

1-2 Lés:L9ns h~morragiques

Les lésions hemorragiques des muscles squelettiques sont largement

signalées. Mais RIGGENBACH (137) rapporte l'absence de ces hemorragies au

cours de formes peu sGvères.

Les hémorragies se présentent soit comme un piqueté hémorragique,
;'

soit comme des pétéchies confluant pour former de véritables plages hemor-

ragiques, et sont plus frequentes sur les cuisses, les pectoraux et les

ailes (47).

..

.~- ......._~
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Des hémorragies sont visibles aussi au niveau de la muqueuse

séparant le gésier et le proventricule et à la base du coeur (70). Les

lesions hémorragiques, d'après CHO et EDGAR (38) sont plus marquées

chez les animaux IIprts d' 1\ I.B.D. " que les animaux. que l'on a sacrifiés

au cours de la maladie et ces lésions sont plus évidentes dans la maladie

naturelle que dans la maladie exp6rimGntale (72). ICHJFER et mss
en 1977 (92) signalent l'anémie de la moelle osseuse.

Eh plus de ces h~morragies sur les muscles et viscères, on

peut constater des lésions sur d'autres organes.

1-3 Le foie

Le foie ne présente pas de lésions caractéristiques. Il est

hypertrophié et zébré (70) : certains territoires sont p~es et d'autres

sont acajou foncé; il présente en plus de peti~s infarcti sur le bord de

ses lobes. MAIRE (108) signale un piqueté blanch~tre simulant des foyers

de nécrose.

1-4 Le Eancréas

Il est parfois lésé et présente un aspect " d'oeufs de poi sson "

(106).

1-5 Les reins

Les reins presentant des altérations polymorphes (106).

L'organe est parfoi s normal, pé1rfoi s hypcrtrophi é avec des

tubules en saillie, gris p~e à brun ou acajou foncé. MAIRE (108) décrit

des retns décolorés et dilu.tés; les tubules urinifèrJs sont parfois

remplis d'urates.

Les tubules et les uretères peuvent être comblés d'urates et

donner à l'ensemble un aspect blanch~tre (18).

1-6 Les organes lymphoIdes

Nous avons vu que le virus a un tropismo marqué pour les

organes lympho!des t rate, thymus et bourse de Fabricius.

····1····
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1-6-1 ):§te ct thym..ll.ê.

La rate dans lùs affectioDs naturGllo3 et expérimentales est

hypertrophiée (38) au début de la maladio 1 puis elle s'atrophü:.

HELMBOLDT et GARNER (72) ont; observ~) de pdi ts points

rouges tachetant la rate.

Le thymus est dilaté et nréscnte une nette hyp~r~mie.

1-&-2 La bourse de Fabri ci us

C'est l'organe 10 plus intéressant dans cette maladie. Dans

les conditions normales elle a une taille allant d'un gros pois à celle

d'une cerise, et présente une couleur blanc crème.

L'inflammation de la bourse est typi~ue de la maladie. Au

début de la maladie elle s'hypertrophie jusqu'à doubler de volume (43).

L'inflammation s'accompagne d'oedème sous-séreux ou péribursal ou intra­

folliculaire. Les lamelles blanch~tres intérieures deviennent rouges;

un mucus limpide les recouvre et contient des flocons de fibrine et de

qang (43). (Photo nOIV - Page 42)

CHO et EDGAR (38) signalent qu'au début la bourse est hypertro­

phiée, parfois hemorragique et entourée d'une gelée jaun:~re.

Au bout de quelques jour~, la bourse siatrophio, devient

beaucoup plus petite ct contient un exudat ùlanchfttre crémeux ou caséeux.

Les lésions de la bourse que l'on peut observer sont très différentes selon

le stade de la maladie où on examine la carcasse. Si l'on sacrifie des

animaux dans les .3 premiers jours de la maladie on observera des bourses

de FabTicius hypertrophi6es et hemorragiques. Chez les animaux morts de

la maladie au bout de quelques jours la bourse dG Fabricius apparait

atrophiée et remplie d'un exudat caséeux.

En conclusion, les lésions macroscopiques de la maladie de

Gumboro sont dominées d'une part par des lésions hemorragiques siégeant

au niveau des muscles, d'autre part par ifrflammation caractéristique de

la bourse de Fabri ci us.

0 •• / •••••
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2 - L~sions microscopiques

Ce sont essentiellement les org~nes lympho~dos qui sont atteints

et ceux qui sont les plus bouleversés sont d'abord la bourse de Fabricius,

et la rate, puis le thymust et les formations lympho~des.

2-1 La bourse de Fabricius

PETERS (135) dans les affections peu sévères, décrit une

n~crose de centre du folliculd, suivie d'une involution de celui-ci avec

formation en son centre (l'un espace vide. La couche ~pi théiiale intra­

folliculaire s'hypertrophia et parfois S8 necrosc et le tissu interfolli­

culaire colonisé par dûs collules inflammatoires se développe considérable­

ment.

Dans les affections plus sévères, P~TERS (135) observe les m~mes

lésions mais elles sont accompagnées d'hGmmrragiGs dans les follicules.

Dans les cas suraigus, d'après LUTHGEN (106) le stroma perifolli­

culaire est souvent hâmorragique. Sa couche corticale est souvent le siège

d'une hémorragie par r'!iapédése et les éléments cellulaires centraux sont

parfois remplacés en totali té par un liquide rose homogène.

L'aspect général de cos lésions microscopiques dans les affec­

tions naturelles se traduit par une nocrose du contr0 du follicule lym­

photde qui devient un espace vide.

Le follicQle s'atrophie et parfois, lorsque l'affection a un

caractère aigu, il est le siège d'hemorragie.

HELMBOLDT et GARNER (72) ont coftfirmé ces descriptions dans une

longue étude expérimentale.

2-2 J.a rate

C'est l'organe le plus atteint après la bourse de Fabricius.

Sur les coupes hi stologiques d( '; animaux infectés naturellement on a pu

observer une disparition partiolle des lymphocytes ct des phénomènes nécro­

tiques avec infiltration d'éléments histiocytaires. Exceptionnellement, on

a pu voir des lymphocytes et des monocytes à la périphérie des vaisseaux

sanguins. Parfois on note do petites hemorragies sous capsulaires (108) •

•. .1.. ·
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Le thymus 0st normal dans certains c~s mais on peut constater

parfois une n~crose des" thymocytcs li, ainsi qu'une accumulation d'histio­

cytes.

2-4 Les reins et le foie

Ce sont panai les ~utrüs organos de la carcasse, les seuls

intéressants à examiner. FbRhGHER (59) signale des lésions au niveau

des structures cortico-tubulaîres ùu rein. Chez certains animaux, on

peut observer une involution des structures et ùes h8morragies intersti­

tielles, ainsi qua des tubules et c~es uretères d.istendus par les urates

et les débris cellulaires. Les glomérules sont apparemment normaux bien

que MbNDELLI et coll. (112? aient ùécrit une néphrite glomérulaire.

MAIRE (108) a observé des lésions microscopiques darlS le foie se traduisant

par des plages hyalin,:.:s avec accum\.'~ation de substc;,nccs dans les cellules

de Kupffer.

En résumé les lésions microscopiques intéressent essentiellement

les organes lymphoIdes, particulièrement la bourse de Fabricius et se

traduisent par une atrophie dos follicules dépourvus de lymphocytes,

accompagnée d'une hypertrophie du stroma intorfolliculaire avec ou sans

h ' .emorragJ.e.

Les lésions sont caractéristiques et mettent bien en évidence

le pouvoir destructeur de l' li I.B.fj. " sur les organes lymphoïdes.

Pour conclure notro &t~G,,)·.: sur les" connaissances actuelles

de la maladie de Gumboro ", qui représente la première partie de notre

travail nous mettrons en relief dnux aspects. D'abord, que la maladie de

Gumboro est d'un pronostic méùical peu sévère en soi, n'entraînant que de

légères pertes. Ensui tej, qUG la dépression immuni taire occasionnée par le

tropisme du virus pour los organes lymphoïdes et la bOurse de Fabricius

en particulier. perturbe, si on ne prond ~rde, les plans prophylactiques

mis en oeuvre pour lutter contre les autros affections ùes volailles. C'est

donc une maladie qui mérite toute l'attention des vét6rinaires et à oe

ti tre il est intéressant de foiro le point d.e ln situation dans notre pays.

L'étude du diagnostic sera envisagée dans le cadre de la lutte

contre la maladie Où il constitUe l'unades bases essentielloso

.../...
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Cette deuxième partie, commo Gon titre l'indique, est une

approche de la maladie du Gumboro au S6négnl.

La présentation du P8Ys, que nous f_rons brièvem8nt nous

permettra de situer 18 cadre géogTaphiqu8 et économique do notre étude.

Nous tenterons onsuite dü <fi;rll(~r 10 problèmo du l':wiculturc,

un mettant en relief son importance dans l'économie sénégalaise en général,

et dans l'élevage en particulier.

C'est seulement une fois munis do ces données que la maladie

de Gumboro sera aborc1.ée 8t nous pOurrons dès lors voir sa véritable

signification économique st partant l'opportunité do la lutte.

Nous consacrero~e un quatrième chapitre à la situation générale

de la maladie dans les autres pays de l' i-ifrique dE.; l'Ouest.

CC lH lA lPOlim. lE: 1.- PMSENTiiTION DU PAYS

Nous consacrGrons à ce chnpitre deux paragraphes:

- Données géographiques
- Données économiques.

A.- DONNEES Gt!iOGR.APHI9pES

1 - Situation et Superficie

La République du Sénégal, située à l'avancée la plus occidentalo

de l'Afrique, couvre 201.400 km2 et est limitée au Nord par la Mauritanie,

à l'Est par le Mali, nu Sud-Est par la République de Guinée, au Sud par
d'Ouest

la Guinée-Bissau. La Gambie est insérée/en Est, on forme de long couloir,

dans la moitié Sud et coupe 10 pays en doux. Le Sén2gal s'ouvre sur l'Océan

atlantique par une façad.e maritime de 600 km.

2 - Climat ct végétation

situé entre 12°18'et 16°41 'de latitwje nord, le Sénégal est

tout entior compris dans la zone tropicale soudaniunne. Seule la partie

méridionale offre des traits " guinéens " avec uno humidi té pl us grande.

Les confins sénégalo-mauri taniens ainsi que 18 " désGrt " du Ferlo

touchent à la région sahélienne, que caractéris0 uno pluviométrie faible

et irrégulière.

.../ ...
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Le climat est partout fondé sur l'alternance d'une saison

humide ( de Juillet à Octobr8) et d'une saison sèche ( Octobre-Juin).

Le Sénégafu soudanien a une végétation de savane arborée dont les espèces

s'apauvrissont vers le Nord. Le baobab est l'arbre 10 plus caractéristique

du centre. Au bord il fait place au cadde, puis aux acacias. En Casamance

règne la savane-parc aVE;:C cail cédr:::tts , fromagers, palmiers à huile et,

sur la cete, cocotiers.

L'hydrologie est celle d'un pays à longuo saison sèche;

cependant le Sénégal, la Casamance et la Gambie ont un écoulement permanent.

3 - Population

La population de 5.114.633 d'habitants est très inégalement

rôpartie. Le bassin arachidier en concentre la majorité avec des densités

de 30 à 50 habitants au km2. Les régions périphériques comportent de vastes

étendues où l'occupation est inférieure à 5 habitants au km2. Les zones

les plus peuplées, et m~me surpeuplées rclativemünt aux ressources sont le

Sine-Saloum, la réb~on du Fleuve dans sa moyenne vallée et la Presqu'tle

du Cap-Vert.

4 - Division administrative et 'roies de communication

Le Sénégal compte 8 régions administratives auxquelles corres­

pondent des inspections régior~les des Services ùe la Santé et des

Productions animales.

Ces 8 régions sont : la Région du Cap-Vert GVOC Dakar cOmme

capi tale régionale, la CasClIllance avec Ziguinchor, Diourbel, Fleuve,

Sénégal-Orientl:Ü, Sine-SalOum, Thies et Louga (voir carte page nO 54 )

Les voies de communication comportent : un réseau routier,

un réseau ferré, un réseau maritime ct fluvial, un réseau aérien.

Les 3/4 du cOmmerce extérieur passent par le ~Jrt de Dakar

l'un des plus importants d'ilfrique. Les autres Ports, celui de Ziguinchor

et de KaGlack: ont :iln trafic régional fondé sur l'arachide. Dakar a égale­

mont un aéroport international.

... /...
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B.- DO}rnEES ECONOMIQtŒS

1 - llgri ~ul ture

Les trois qunrts de la populé::.tion vivant dû l'agrioulture,

qui associe, dans la pl Us grnnde partie du pays, productions vi vrières

(mil, riz, manioo, ni6bê) et cultures oommerciales.

Les produits arachidiers représentant en valour, les trois

quarts des exportations.

Dans le souci de libérer l'économie de l'emprise d'une oulture

unique, les efforts ont été portés vors le riz, les productions légumiè­

res, les cultures de fruits, la canne à sucre et le coton.

L'équilibre tond ainsi à s'établir entre l'arachide, qui

demeure une culture fondamentale et une produotion agri cole, vivrière

ou commeroiale, relativement diversifiée.

2 - Elevage

L'élevngü est essentiellement le fait dos poullls, mais aussi

des sérères du Sine. Les oultivatüurs d.3S autres ethnies (Ouolofs, Toucou­

leurs et Mandingues) confient la garde de leur troupoau aux bergers peulhs.

Un élevage industriel des poulets se développe dans la région

du Cap-Vert.

3 - Pêche

La p~che est une ressource importante et le poisson tient une

place do premier plan dans ln nourri ture du pays. Le Sénégal est le 4ème

pays producteurs du continent.

4 - Industrie

Les bases de l'irulustrie sont essentiellement les matières

premières agricoles ( arachide - coton - poisson).

Le potentiel énergétique est limité. Le Sénégal n'a aucun

gisement de charbon mais los rocherches pétrolières en Casamance sont

posi tives.

L'exploitntion de gisements métalliques déoelés au Sénégal

Oriental (fer, or, cuivre) est en projet.

...1·.·
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Nous dirons en conclusion dG cotte étudo que nous avons voulu

brève, que le SénégnJ. ost un pays à voc2-tion agricole.

Mais malheureusement, s~ position soudano-sahélienne lui a

conté plus de 7 années do sécheress8 qui se sont soldées par un rendement

agricole médiocre et un élev&gG à moitié décimé. Sous le poids de cos

calamités naturelles, l'aviculture a bien résisté, mieux s'est développée

jusqu'à l'avènement de la malad.ie de Gumboro.

cc: 0-1- lA 0==' 0 7T'DJ.lE- II - ETllT iICTUJ1iJ DE L'AVICULTURE

ET TABLEf,U PI,THOLOGIQUE--- --

11 l'heure actuelle, deux types d'aviculturo coéxistent au

Sénégal. Une aviculture traditionnelle très ancienne utilisant la poule

locale, et une aviculture moderne exploitant dos races et des souches

d'Q~ haut potentiel génétique. Il faudra d'ailleurs noter au passage que

la première est en train d'~tre engloutie par la seconde pour des raisons

de rentabilité.

Parallèlement à ce développemont de l'aviculture moderne, une

pathologie dévastatrice s'installe, liée essentiellement aux mauvaises

conditions d'élevage et aux exigences alimentaires et sanitaires des

nouvelles races, hélas très souvent ignorées.

Ainsi cette éturLe nous permettra d'envisager successivement

- L' iivicul turc traditionnelle

- L'Aviculture moderne

- La pathologie frappant l'aviculture•

.A.- 1"1 VI CULTUHE TRllDITIONNELLE

L'avicul ture traditionnelle repose sur la poule locale.

Petite de taille, faible do poids, la femelle ne dépasse pas 1 kg et

le coq 2,5 kg (128). La poule pond de 50 à 60 oeufs par an pesant en

moyenne 35g.

j

DOUTRESOULLE (51) souligne que, bonne couveuse, mère remarquable,

elle élève ses pOussins 4 ou 6 semaines, les abandonne, se remet à pondre

puis ~ couver et ainsi de sui te.

.·.1...
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~nimal rustique, très adapté au milieu, la poule est abandonnée

à elle m~me, ne bénéficiant d'aucune couverture sanitaire, et alimentaire.

Cependant, sa chair très savoureuse lui vaut parfois les préférences des

productions modernes. ~ais Gn d6pit des éléments positifs que nous avons

soulignés, elle reste peu propice à la production et l'opération coqs

qui est menée depuis quolques annoes tend à la remplacer gr~ce aux croise­

ments d'absorption.

C'est dire que les productions avicoles exploitant des races

à haut rendement, s'implantent de plus en plus repoussant aux coins les

plus reculés la pàlule locale.

B.- 11VI CULTURE MODERNE

L'élevage avicol~ modern~ se dévoloppe au Sénégal depuis

bientœt 20 ans. Et ces dernières années, il a connu un regain d'investisse­

ment, lié d'une part à la persistance do la sécheresse et d'autre part à

la haute rentabilité de cet élevage.

En effet, les spéculations avicoles reposent sur un matériel

génétique favorable à une très grande vitesse de croissance, permettant

ainsi une rotation appréciable des capitaux. Le poulet de chair est mi s

sur le marché à 8 semaines d'~ge tandisqqe la pondeuse nous livre des

oeufs à l'~ge de 5 mois•

.Ainsi les productions avicoles s'orientent vers 3 types de

spéculation, utilisant des races ou des produits de leur croisement destiné

à tel ou tel type de production. Qn a alors :

- Les races et croisements " ponte"
Les races et croisements " chair Il

- Les races et croisements mixtes.

Dans le but de préciser les caractéristiques de cet élevage

hous passerons en revue 1

1 - les races et les souches
2 - l'organisation de la production
3 - les commercialisations
4 - les productions.

.... /.....



1 - Les races

Les races et IGS soncnCD XT~J.O:' t,iC'G au 08n6gal sont en grande

partie importées da Fran~G~

"-'i

Trois races sont princip' :.::;mCTfG u'~:i.J.i ~;(>C8 à. GG rJ.. veau ~ la raoe

Jupiter et la raoe llTbor Aore~ L:-;1, _.ème r2.;;e os+' lCl. St'.ssex (145)~

1,-2 liaces dest: .~2J.5:.~_à 12 J??ntç~

L r éventail est ici boaucc np Dl Us J.arrco En offet on rencontre

dans les fermes la Syl VGI--C:"OSS 70:., J..'1 ,-~~Jus uti:'.is;Jo; la Shaver,

la Rhode Island Red, la Hissex, la-ta:rco zex Lipl~~ 12. Hyline Leghorn (145) e

1-·3 B.a~~.J-:"I.:..r;LEg..t i (JJ}E . C\:i':5.."t:lU~

D'une façon g8néralG~ tO~GS le~ POydCUS8S sont destinés à la

produotion de chair. On re'~rOmTG st: (' 1'0: J"lal'ch(l les poules réformées et ~,

oe ti tre elles apparai ssen-~ souvcm-c pl as l'c:'ltablos que les poulets de chair"

En plus les femelles Jupiter et 3'.l" ·lU:;'" a1Jpar""~.ssGIJ:~ comme des races à double

vooation (~45) 0

, ,,'--" ...

La production ,:~vlcolc b::~ l(',,(;-:,c~~,pc SJL':; fo-;:r10 industrielle,

surtout autour des centres u.rb1.inG .rd d/y:r~ 1.;, ["8ct8ur était monopoli sê

par des expatriés mais de plus en.LèS l,;:.; DE:.tione)J..'C se lancent dans oes

produotions. Ces nationaux 20nt pC Le' lD, rluva:et des ~_alariés du seoteur

publio comme du secteur pri Vô(,

L'accès cm crédi~v banca,."e fortifie le d8veloppement de oet

élevage tout on oré3.nt une cOncur'cnce qu'il fiJlnra résoudre pour ne pas

affronter dec écheos malheU:t:'Gux~ 'lai S oe créd.i t b2.:10cU re reste néoessaire

oar il permet un0 bonne oonceptic,;l. des poul 'Jillers 7 Q,VGC un équipement

favorisant le développement des ~~ "'oduc;;ioD~~"

~ oeté de cette avicultu.re industriGIIG J il y n l'avioultu.re

paysanne qui connai t des problèmes liés 2, l'alimentation et à l'éooulement

des produits. Le développeme::nt le l' op6rc::-.t.ion coqs à ce niveau tend à

rendre les deux formes de production plutût compléml~ntaires, mais il n'en

demeure pas moins que les poulaillers viULlgeois collectifs bien que

oonnaissant des problèmes, sont en p18~ ne ,")xo2.n~ion."C'est ainsi que le

Centre Natiorull J.vicole et 188 centres :::,8gio:::ël.l'x nlarrivent pas à oouvrir

la demande paysanne (13)t
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3 - Cheptel et PFoductions

Les productions, ta.nt sUr le plan Jes poulets de chair que des

oeufs à consommer ne sont pas négligeables. Pour tenter une évaluation

de celle-ci il suffit de CO nsiclérG l' los estimations du cheptel des années

1973,1974 et 1975, telles que nous los livrünt les rapports annuels de la

Santé et des Productions animales o (t~bleaux N°sII,III et IV P.59 et 60)

Tableau n~li - Estimation du chcpt01 avicole suivant
les régions - Année 1973 (5)

~-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=----=-=-
1 Régions d'Elevage 1 Volailles
1-=-=-==-=-==-=-=-=-=-=-=--1-=- - -' -=-=----1
1 Cap-Vert ••••••••••••• ,' 1 350.000 1
1 Casamance •• ooo ! 1.9.500000 1
r Diourbel (1) .. o •••••• '1.063.000 1
1 Fleuve •••• o.o •••••••• ~ 1.309.000 1
J Sénégal-Oriental...... 624.000 1
1 Sine-Saloum•••••••••• ~ 1.881~000 1
1 Thies•••••••••••••••• ~ 1.173.000 1
1 ! -=-=_. -= - ---=-= 1
1 TOTAL •• o ••••••• o ••••• ~ 1 8.350.000 1
1-=-=-=-=-- -=-=--=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-1

Ce total repr9senteune wùeur de 1.671.800 Frs sur les 44.315.000 Frs
représentant la valeur du chept01 national.

La m~me année on a exportée en direction de la Mauritanie 1.090 kg de
,.'lailles (.5)

Tableau N°IH - Estimat:ion du cheptel suivant
les régions - !lnnée 1974 (6)

-=------=-=-- --=-=--=--==-=::--:--:-=-- --=-=-==-=-=-=-=--
1 Régions d' élova,ge Voleilles
J-=--=-=-=-=-=-=-=-=-=-= -=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-1
1 Cap-Vert ••••••••••••••
1 Casamance ••••••••••• ,; ."
1 Diourbel. oo •••••••••• ,

1 Fleuve •••••••••••••• Co •

1 Sénégal-oriental ••••••
1 Sine-Saloum••••••••• ~.

r 'rlli es .
1
1 TOTl~L ••••••••••••••• ct •

.500.000
1.992.000
10 072 0 000
1.. 34°,,000

629.000
10900.000

1 1.183.000 1
1-=:-=~=-=-=-=-=1
1 8.616.000 1

1------=-==-~=-=-=-==-=-=- = =-=-1
La m~me année le C.N.h. (Centre National drAviculture) a produit:

Oeufs••• o ••••••• : 3~907,700 kg
Poussins•••••••• : 24.559

~ Poulettes••••••• : 3.297
Oeufs à couver•• : 1.859
Coqs•••••••••••• : 17

- Poules réformées: 995 kg
soit une recette totale de 4.159.075 frs

(1) Région Diourbel englobait Louga.
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TlIBL&,U N°IV - Esjrimation du cheptel suivant
les régions années 1975 (7)

--=:---- - =- --------=-=
1 Régions cl'61evage

-=-:::;-=-=-=--=-::-::-::--=-::--:::
; VOlailles

J-e:::--:=-_ ;;:;-- --=-=-=-=-=-=; -=----:::--=---=--=-=-=-~r
Cap-Vert ••••••••••••••
Casamance ••••••••• , •••
Diourbel ••••••••••••••
F'1euve •••• o o ••••••••• o<

Sénégal-Oriental ••••••
Sine-Saloum•••••••••••
'lli.ies ••••• lt •••• 4' •••••

460.000
1.470,,000

806.000
891.000
536.000

1.412~000

997.000
=-=-=--<::<::-·---=-=-=-=_1

TOThL ••••••••••••••••• ; 6.572.000
= - =--=-=--- --=-=-=-=-=-~ -- - - = r

Le poids moyon de la carcasse ost estimée à 1 kg.

Les estimations des abatt~ges se situent à 6.572.000 soit un

poids total de 6.572.tonnes sur un ~otal de l'ensemble des espèces réunies

de 35.300 tonnes.

Les exportations se sont élevées à 0,377 tonnes.

4 - Commercialisation

La commercialisation est un élément important en productions

avicoles. Elle suppose une organisation du marché avec possibilité pour

les aviculteurs de pouvoir planifier lsurs productions, et ensui te de

trouvor des débouchés s11rs qui permettront un écoulement régulier de leur

produi t •

Les structures de commerc"alis~tion sont différentes, selon

que l'on est au village ou à la fùrme~

Au ni veau du villngo on rancontre cles individus vendant le s

poulets et les oeufs à cles prix qui se discutent.

I~u niveau de la ferme C'(~st 1 'éleveur lui-m~me qui cherche

ses débouchés à ceté des magasins, des revendeurs.

A l'heure actuelle le C.N.h. (Centre National d'hviculture)

tente de résoudre tous les problèmes de l'aviculture et de la commercialisa­

tion en particulier, en redynamisant les coopératives en léthargie depuis

6 ans. (tableau N°nI page 63)
c.- PATHOLOGIE FRAPPANT L'AVICULTURE •

Le tableau pathologique de Ir avicul ture sénégaila.i.se est riche
en entités morbides.

•..1..•
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On y retrouve des m~ladies parasitaires, baotériennes, virales

eb. nutri tionnelles.

Pour l'étudier nous ferons recours aux enqu1Hes épizootiologiques

menées par le Laboratoire National de l'EleVC1go et de recherchas vétérinai­

ees aU cours de l'année 1976 (12). Ces enqu~tcs sont énumérées dans les

tableaux N°s V et VI pages 61 et 62 •

ThBLEhU N°V - Répartition des consultations selon les
espèces (12)

= = =- = 1:1 = = = ;:::= = =--=:-_ _-=-_ _ _ _-==-=-=-=-=--=--=--=-=--c::
Espèces animales exuminées

1--=-=-=--=.. =-

INombre de sujets
1-- -= -=-=-=-=-=1
IVivantstCadavres

= -=-=-=-=-=--:=--=--==-=---=-=-=-=-=-=-=-= 1
1 Coqs,poules,poulots,poulcttes, 1 1 1
1 poussins........................... 1 346 1 458 1.
1 Perroquets, peruches •••••••••••••• 1 4 1 1
1 Paons ••••••••••••• Ct ••••••• 0 • • • • • •• 1 2 1 1 1
1 Dindons,dindcs,dindonneaux ••••••••• ! 24 1 3 1
1 Pigeons,tourterelles,oolombes,pigeon- 1 1
1 neaux •••••••••••••••••• "•• 0 • • • • • •• 1 5 1 8 J
1 Pintades, pintadeaux v ••••••••••••• 1 3 1 4 1
1 Canards, oanos, oanetons •••••••••• 1 1 1
1 1-=-=-=-1-==-=-=-==,--1
1 TOTilUX ••••••••••••••••••••••••••••• 1 384 1 474 1
1 _ - _ = - _ _ _ --=-= = = ... c' '---= = =-=1

Ce tableau appelle deux remarques 1

1- toutes les espèces sont affectées et font l'objet d'une

consultation en dehors des canards,canes et canetons.

2- Les gallinées pedant le plus lourd tribut à ces affections

aviaires.

;- - . !

····1.···
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Ti.BLEllU N°VI - Les maladies co:, affections' obs.ervées chez les
poulet s (12)

~ - --=-=-=-=-- - --=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~-=-=-=-=-=-

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

81
23

1
1

23
2
1

21
35
5
5
7
5
5
2
2
2

38
35
10

----=-=-=-J

••••••••••••••••• 0 ••••• 0.·.00 ••••••••

Variolo avi8ire •.. 00 •••••• &1.0.0.$0 ••• 0 •••••

Carences mixtes 0.00 •• 00 •••• 0 •• 0 •••• 00.$ ••••

stress •• o ••••••••• ).o.o •• o •••••••••• a ••••••

MLLhDIES VIfu;LES
Pseudo-peste aviaire (Mal~die de Newci1stle)
Mal~die de Gumboro •• 00 •••••••••••••••••••••

Picage

llvitaminose li •••••. 0 •••••••••••••••••••••••

J\vi. t.:uni no se BI •••• il> 0 !t 0 0 •• ~ •• 0 ••• 0 • fi • 0 ••••• 0

i~vi. tnrni no s e D •••••• 0 ~ 0 0 0 0 0 ••• 0 0 ~ • 0 0 ••••••••

I~ 'Vi. t ami no s 0 B • 0 ••• 0 0 • 0 0 •• 0 •• 0 (1 •••••• 0 ••••••

Encephalomalacie de nutrition ••••••••••••••
Avitaminose K .o •••••• o.~ •• c •••••••• o •••••••

Pi ca •..• 0 •••• 0 •• 0 • ') ••• 0 ••••••• (1 • 0 •• 0 •••••••

Goutte viscérale ... 1 ••••• .,.0 •••••• 0 •• 0 ••••••

Emphysème sous-cutené 0 ••• 00 •••••••••••• 0 •••

Leucose aviaire •. & ••••••••••••••••••• 00 ••••

DIVERS
Corysa ••••.• 0 0 •• 0 • 0 •••••• o •••••••••••

Maladie respiratoiro chronique •••••••••••••
Dilatation du jabot ••••••••••••••••••••••••

5-

4- ~U;LLDIES ~~TIOl~LLES

1 Maladi es observées 1Nombre deI
1 Icas 1
I-=-=-=-=-=-=-:::::-:=-- _-=-:c ·_-=-=-=-=-=-=-=-=--=-=-=-=-=-=-=-=-=-1
1 1- MhLDDIE~ B1j~~E?Ig~~~~ 1 1
1 Colibacillose •• oooroo •••••••••••••••••••••• 1 70 1
1 Cholera (Pasteurell (')SQ) • • • • • • • • • • • • • • • • • • • •• 1 1 1
1 Typhose aviaire ... '.o ••••• oo ••••••••• § ••••• 1 18 Il
1 Staphylococcio •••• 0 •••••••••••••••••••••••• 1 1 1
1 Salmonellose •• oo •• '~ •• o.a ••••••• aoo.DOGO •••• 1 2 1
1 1 1
1 ~ MJILl~;QIES PLRi.SI.1::1.BlJS 1 1
J Co ccicli 0 se •• 1) 1) • 0' •• f' ••• 0 .. 0 • 0 ••• 0 0 G " 0 • • • • • • •• 1 61 1
1 llscaridiose et hétérakidose 1 51
1 TaeIli élsi s • 0 1) 1) • 0 •• 0 ., ., •• " ., • 0 • 0 •• 0 ••• 0 0 • • • • • •• 1 9

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

l
1
1
1
1
1
1 Hépatite ••••••.• 0 0.0 •••••• 0 ••••••

1-=--=-=-==-=-=--=-= - --==---=-_ Ca -==-=~--=: - =

C'est d~s ce cadre pathologique très riche et très divers

qu'est venue s'insérer l' " I.B.D.", perturbant lrôconomie et les vaccina­

tions entreprises contre les grandes malGdics. En meme temps elle favorise

les germes de sortie qui tuent souvent l'animalo

... /...



"'A.JJ~...a"" .a:c- _•• vJ.L·CUJ.1ï comml::rCJ.a.L a.es productl.Ons av.Lcoles dans un marché intégré
et organisé à partir de la Goopavis.

Consommation
I\Points de vente)

D.S.P.A.

)

Etabli ssements pUb~--1
•

~
1
1
1
1
1
1
1

.... 1,
, 1

Niveau national .... r 1
- CO~6rcialisaJ:ion dos p rodei ts' , COOrAVIS t __ --
- EqUl.pement des coopérateurs"" l

=-,,--""'"---"F"-,-
/ ....

/ ....
/ ....

.........

Etabli ssement s privés
Epiceries, etc••••

...... Y-

Demande:
-100.000
poulets par
mois

- 3.000. 000 oe~

par mois

COOPERATEURS

Niveau r~oml / /
-Stockage poulets lOC0nX
-Di stribution poul olt!' .;;~evag"C"

0\
L.v

-2.000.00001
par mois

j
production;
-'70.. 000
poulGt~ é10&.:.
pe.r mol. S

...
...

,
...

,
,

'.

,....

'"
~ection ;to~ -,

.~lf

il \
1 \

1 \
1 \

)1 \
~'-C--0--OP--E--EL4~'T.U--VJ--~-'S~ COOPERATIVES

COOPERATEURS /

....
...'"

]

/

/
/

/
/

.,

"1
ISection régioIL.lle

~ ~
1 \

/ \
~~~~q local /
(Dép~rtoment-arrondissement) \
-collecte poulets locaux \
-vulgarisation poulets "élevage"

\

~='TIVE 1 1co~~~~ ]
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OU BURSlTE INFECTIEUS~ .,W SEN}JGAL

- 64-

LA N~LADIE DE GUlBORO

Depuis quelques années, l'élevage avicole sénégalais est

en prise avec la maladie de Gumboro.

Dans l'étude de cette entité morbide au Sénégal nous retracerons

tout d'abord l'historique de la maladie c'est àdil"~ les grandes étapes

du diagnostic, nous verrons ensuite les facteurs d'evolution de la mala­

die, las aspects cliniques et lésionnels. Enfin nous terminerons cette

étude en essayant de dégager l'impor~ance de la maladie au Sénégal.

A.- HISTORIQUE

La maladie de Gumboro a été officiellement reconnue au Sénégal

en 1975. Mais avant cette date, il semble qu'elle ait existé sans qu'on

ait pu l'identifier (146). De 1971 à 1975, elle a été confondue avec

d'autres maladies, confusion qui s'ost prolong':e en fait jusqu'au début

de l'année 1975.

Le diagnostic de la maladie a pu ~trG rsalisé au co~de recher­

ches nécropsiques motivéé5par l'échec de certaines vaccinations, et le

succès de l'utilisation du vaccin Bursa-vac d'origine américaine.

1 - Les autoP:E-es et vacc:!:.nations anti-Newcastle

Les autopsies réalisées ont été faites sur des poussins et de

jeunes poulots, à partir de cadavres frais, et de sujets malades qui ont

ét é sacri fi és.

Les inquiétudes ont commencé le 1er février 1975 avec l'envoi

au Laboratoire National de l'Elevage et de Recherches vétérinaires de 2

cadavres de poussins appartana.n~_ à Monsieur -s...M~~r. Les cOmmémoratifs

accompagnant les dadavres Gont les suivants:

Origine des oiseaux
Age de s oi seaux
Effecti t toiaW.
Mode d' 61 evage

- Date d'apparition des premiers
symptomes

Nombre de mOrts par jour
Traitement entrepris
Baccinations effectuées

C.N.A. de MEao
40 jours
500 sujets
claustration sur litière

31.1.75
10 à 15

: Stovarsol sodique-Terramycine
: Pestalo

... ·1·.·.



Après autopsie dGS deux cadavres le laborantin signale un
." ..piqueté hemorragique au niveau du ventricule succonturie et des muscles

pectoraux, la présence de caillots d.e sang dans les caecum, une inflamma­

tion des muqueuses intestinales.

La possibilité de pseudo-peste aviaire ou d'avitaminose K

est évoquée. Mais l'existence d'une vaccination contre la peste, et une

forte mortalité incitèront le Chef do Laboratoire à penser à une autre

étiologie. Son donte sc justifiait eu égard aux cas analogues qu'il leur

arrivait de rencontrer depuis un certain tempso

Le 22 février 1975, l'aviculteur A.B.D. présente 3 poussins

agonisants, faisant partie d'un lot de 200 poussins provenant du C.N.A.

de MBao. L'autopsie montre sur un des sujets des suffisions sanguines sur

le coeur et une très forte hyportrophie de la bOurse de Fabricius. Ce fut

alors le premier élément de suspicion de la maladie de Gumboro.

Le 24 février 1975, A.B. (144), présente 11 pOussins malades

pour examen. A l'instar de coux de A.B.D. ils étaient de race Rhode Island

Red et provenaient du C.N.A. de Mbao. Ils faisaient partie d'un lot de 150

sujets. Sur 3 cadavres de 7 sujets sacrifiés, les lésions étaient :

hémorragies en nappes sur les muscles des cuisses
larges suffisions sangui.nes à l'union du proventricule et du
g6sier
hypertrophie de la bourse de Fabricius.

La suspicion de la maladie de Gumboro commençait à prendre forme.

A la suite de ces 2 observations faites à 48 heures d'intervalle,

des poussins ramassés par le C.N.A. de MBao présentaient les m~mes lésions.

Il fut très vi te établi que l'ensemble des animaux examinés au

COurs de cette période provenaient des éclosions des 31 janvier 1975, 6
février 1975 et 13 février 1975, du C.N.A. de MBao.

Des sujets examinés, provenant du Service de Virologie du

Laboratoire National de l'Elevage et de RechorGhes vétérinaires et ayant

auparavant cohabité avec des poussins de MBao, présentaient le m~me tableau

nécropsique (144).

. .·1.....
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La diagnostic de la maladie de Gumboro se précisait et reposaii

sur les mortalités que les vaccinations contre la maladie de Newcastle

ne faisaient pas disparaître ainsi que sur le tableau nècropsique dominée

par l'hypertrophie de l~ bourse de Fabricius et la présence de lésions

hémorragi ques.

Le vaccin bursa-vac fut alors importé des Etats-Unis par le

Laboratoire National de l'Elevage et de Recherches Vétérinaires (144).

2 - Les v~ccinat~~~ contre la maladie de Gumboro

Le vaccin contre la maladie de Gumboro importé des Etats

Unis d'Amérique était le BtITsa-vao. Confrontés à de véritables flamblées

de mortalité, le Docteur SAGNA et coll. (144) du Service de Pathologie

Aviaire du Laboratoire National de l'Elevage et de Recherches vétérinaires

entreprirent des vaccinations dans 21 exploitations de la région du

Cap-Vert et de la Rég~on du Fleuve.

Au moment de leur intervention il y avaij> 5 fermes indemnes

de la maladie et 16 fermes infectées et contaminées_

Les résultats fàrent dans l'3nsemble satisfaisants et l'existence

de la maladie de Gumboro fut dès lors certaine.

En effet, la vaccination en milieu indemne se traduisait par

une immunité solide 2 à 4 jours après l'administration du vacoin, ei en

milieu contaminé et infect6 l'immunité apparaissait respectivement 7 à 8
jours pour le premier cas, 3 à 10 jours pour le second.

Ainsi la forte mortalité 6tait jugulée. Mais les tentatives

pour iSOler le virus et confirmer ainsi le diagnostic se soldèrent par

un échec lié à des problèmes techniques.

Si la maladie de Gumboro est admise à l'houre actuelle oomme

une nouvelle entité morbide au Sénégal, il reste que son origine demeure

inconnue. D'aucuns pensent qu'elle vi8ndrait d'Europe par la France, ei

d'autres de la Mauritanie en raison des rapports commerciaux étroiis dans

le domaine de l'aviculture entre ces trois pays.

... /....
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B.- FACTEURS D'EVOLUTION mt LA I.'fJA~

La maladie de Gumboro évolu8 au Sènégal avec une mortalité

que la littérature, dans les autres pays, trouve moins importante.

Nous allons dans ce paragraphe tent(:;r d.e cerner les diff~rents

facteurs d'évolution que nous classons en facteurs intrinsèques d'une

part et facteurs extrinsèques d'autre part.

Pour ce faire, nous allons nous appuyer sur les fiches d'analyse

du Service de Microbiologie du Laboratoire National d'Elevage et de

Recherches vétérinaires, et les visites que nous avons effectuées dans

les fermes avicoles du Cap-Vert, de m~mOfq~eSAGNA et coll.(144) (145) (146).

Pour avoir des éléments assez sisnificatifs, nous parcourerons

les fiches d'analyse des années 1975, 1976 et 1977 que nous regrouperons

en 3 tableaux.

1 ~ Facteurs intrinsèques

Les facteurs intrinsèques sont ceux liés à l'individu et

représentés par l'espèce, la race et l'ilge.

1-1 Espèce

La notion d'espèce joue un rale prépondérant dans l'évolution

de l' " I.B.D. " (infections burséll di sease). Les gallinées domestiques

importées sOnt atteintes; il s'agit du poulet de chair et de la poule

pondeuse. On ne signale aucune autre espèce réceptive ou sensible.

1-2 Race

En parcourant les tableaux N°s VII,VIII et IX pages

on s'aperçoit que toutes les races élevées au Sén6gal sont sensibles à la

maladie de Gumboro. Gelles qui ne figurent pas sur les tableaux sont

rapportées comme étant sensibles par SAGNA et coll. (146).

Si toutes les races exploitées sont sensi blGs, la mortali té la

plus grande est enregistrée chez les poules pondeuses (146) •

... /....
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Nous pouvons remarquer que la race ne joue pas un r81e

appréciable dans le contexte sénégalais.

1-3 Age

Les animaux sensibles ont un ~ge variant entre 2 semaines

et 28 semaines comme on peut 10 v6rifier sur les tableaux des années

1975,1976,1977. Mais la maladie est surtout fréquente et meurtrière

dans l'intervalle entre 3 semaines à 5 semaines, ce qui est en accord

là aussi avec les études qui ont été faites ailleurs sur la question.

Ainsi, nous pouvons dire en résumé que l'évolution de la

maladie de Gumboro liée aux facteurs intrinsèques ne semble présenter

aucun trait.particulier au Sénégal.

2 - Facteurs extrinsèques

Ce sont les éléments les plus remarquables dans l'évolution

de la maladie de Gumboro. En effet, si l' " I.B.D." présente quelques

caractéristiques particulières sur le sol sénégalais, c'est sans donte

dans l'environnement qu'on retrouve l'explication. L' 8tude des facteurs

extrinsèques se ramène à 3 points essentiels :

les facteurs physiques liés aux saisons
l'hygiène de l'habitat et l'alimentation
les maladies concomitantes.

a-1 Facteurs physiques liés... a~ saisons

Les facteurs physiques liés aux saisons sont le froid et

la chaleur d'une part, les pluies et le vent d'autre part.

2-1-1 Froid et chaleur

NJUS avons vu dans l'étude climatologique l'existence au

Sénégal de 2 saisons : une saison sèche, longue et une saison des

pluies, courte correspondant à la période humide, qui va de Juillet à

Septembre.

Nous avons tenté d'approcher certaines caractéristiques de la

maladie en faisant une représentation graphique des variations mensuelles

des consultations des années 1975,1976 et 1977 ( tableaux nOs VIII,
IX et X pages N°70,72 et 74)

. .·1·· ..
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Nous devons souligner au préalablG que les années 1915 et 1916
ont été marquées par une évolution presque naturelle de la maladie et que

l'année 1911 a connu une V?ccination anti-Gumboro à un niveau très appré­

ciable, pnnr ne pas dire totale.

En examinant les courbes une à une nous constatons qu'en 1915,
nous avons deux pics dans les consultations, un premier sommet situé au

mois d'avril et un deuxième au mois d'août. En fin d'année les consulta­

tions s'affaiblissent pour s'annuler au mois d'octobre et décembre. Notons

que c'est au mois de février que la maladie a été diagnostiquée, ce qui

explique le niveau z6ro au mois de janvier.(graphique n03 Page 16)

En 1916, les consultations chûtent en début d'année"pour
cOmme

retrouver leur maximum au mois d'août/en 1915, puis en fin d'année les

consultations s'affaiblissent. (gré1phique N°IV page 11)



TABLEAU N° VIII .. 1915

-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-;-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=

1 N°fiche IDate d'arrilEffectifs desl Race 1 Age IDGstiri~IImplantation IfortalhtélOrigine des 1
1 Ivée 1sujets 1 1 1tian 1 . 1 nombre 1oiseaux 1
I-=-=-=-=-=-=-=-=-=-e-=-=-=-=-=-=-=-~-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-_ --=-=-=-=-=-~-~_ _-=-=-=-=-=-=-=-__-=-=!
1 848 1 1/2.1975 l 500 1 1 40 j. 1 IMBacké 1 50 1C.N.A.Mbao 1
1 852 1 6/%1975 1 200 1 13-4 semainesl 1Rufisque 1 1 1
1 864 1 19 2/1975 1 750 1Rode l sIand 13 semaines IPonte 1Makhana 125 p.1 00 1C.N.,A.Mbao 1
1 1 1 1Red 1 1 1 1 1 1
1 867 1 22/2/1975 1 150 1 _fi,... 13 semaines IPonte 1Rufisque 1 35 1 _"- I
1 870 1 22/2/1975 1 200 1 _"- 13 semaines Iponte 1 1 1 1
1 886 1 24/2/1975 1 150 1 _'r_ 13 semaines Iponte 1 1 r -"- 1
1 888 1 1/3/1975 1 1 _"- I Iponte 1 1 4 1 _'I- I
1 891 1 28/3/1975 1 lLeghorn Il 1 IL.N.R. V. 1 3 1 1
1 1 1 1blanche 1 1 1 1 1 1
1 898 1 29/3/1975 1 ILeghorn 1 IPonte 1 _II- I 5 1 1
1 899 1 3/4/1975 1 1 -''- 1 Iponte 1 _"_ I 4 ! 1
1 900 1 8/4/1975 1 300 1 l2mois 1/2 1 1 -"- 1 2 1 1
1 905 1 12/4/1975 1 1 1 1 1

_u_
1 2 1 1

1 907 1 15/4/1975 1 1.000 1 12 moi s 1 1Domaine Ni am:bg 11 1Bourget 1
1 909 1 16/4/1975 1 1 1 1 IL.N.ii/V. 1 3 1 1
11003 1 22/4/1975 1 1.817 1Rhode Island 139 jours 1 1Ziguinchor 1 46 1C.N.,A.MBao 1
11004 1 22/4/1975 1 70 1 l2mois20joursl IL.N.R. V. 1 1 1
1 1 1 370 1 1 1 1 1 1 1
11002 1 22/4/1975 1 1 1 1 IMékhé 1 11 1 1
11005 1 23/4/1975 1 1R/I .R. 1 Iponte IL.N.R.V. 1 2 1 1
11008 t 26/4/1975 t 500 1 13-4semaines 1 IMékhé 1 100 1 1
11009 1 28/4/1975 1 ! R/I .R. 1 IPonte IL.N.R.V.. 1 3 1 1
11010 1 30/4/1975 1 IR.l.R. 1 1Ponte IL.N.R. V. 1 4 1 1
t 1025 1 28/5/1975 1 2.000 IHissex blanche 13 mois 1 1Khombole 11 1Seris(France) t
11028 1 2/6/1975 1 1R.I .R. 1 IPonte 1L.N.R. V. 1 1 1
11030 1 6/6/1975 1 1 1 1poncleusel 1 2 1 1
11047 1 25/6/1975 1 1 1 1Chair IMBacké 1 2 1 1
11053 1 2/7/1975 1 861 lBarco sex Linkl 45 jours IPonte 1 1 67 1 1
11050 1 26/6/1975 1 1.000 1 12 mois 1Ponte 1 1 245 1Bourget Il
11°54 1 3/7/1975 1 1 1 1 1Kassack 1 2 1 1
11057 1 7/7/1975 1 1 1 IPonte 1IL.N.R. V. 1 2 1 1
!----=-=-=-=-=-=-=-- --- --=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-:-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1
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T A BLE A U N°VIII( 1215) suite

-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-- --=-=-=-=-=-~-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-

1N°fiche IDate d'arrDIEffectif des 1 Race 1 Age IDestina-Ilmplantation IMortalitél0rigine des
1 Ivée 1sujets 1 1 Ition 1 1(nombre) loiseaux

I-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=I

11058 1 7/7/1975 ! 300 1 11mois 1/2 IPonte 1Rufisque 1 2 1C.N.A.MBao
11059 1 8/7/1975 1 1.200 1 13 semaines 1 1Castors 1 13 1
11061 J 11/7/1975 1 1.000 l~lver cross 13 semaines 1Ponte IMBao 1 12 1C. N.A .1V1Bao
1 1 1 1707 1 1 1 1 1
11062 111/7/1975 1 200 1 11mois 1/2 1Chair ! Rufisque 1 1C.N.A.MBâo
11063 112/7/1975 1 350 1 11 moi s 1 1 1 70 ! Bourget
11068 ! 19/7/1975 1 200 ! 13 mois 1Ponte !Pikine 1 37 1Bourget
11069 119/7/1975 1 1 1 1 IMBao 1 2 1
11070 1~1/7/1975 1 2.080 1SY.lver crOss 12 moi s 1 ! Sébikotane 1 150 1Bourget
11074 128/7/1975 1 1.500 1 1 1 1 1 1
11077 ( 131/7/1975 1 50 !Harco ! 5 semaines , Chair 1 1 1
1

il
! 50 1Rhode 15 semaines Ponte !Malika 1 2 1

1 1 50 t Arbor Acre ! 5 semaines Ponte 1 1 1
1 1 50 ! Snssex !5 semaines Chair 1 1 1
11080 1 4/8/1975 ! 150 1 12 moi s ! Guédiawaye 1 9 1Sentenac
11082 1 5/8/1975 1 10 ! Sussex 1 1 1 ! Sentenac
1 1 t 30 1R.IR. 12 moi s 1Di amaguène 1 6 ! C. N. il •MBao
11084 1 5/8/1975 1 800 1Harco !2mois 1/2 Chair ! 1 40 1Bourget
11086 1 6/'3/1975 1 2,.700 ! 1 Chair !MBao 1 !
11088 1 7/8/1975 ! 2.100 tLeghorn ! 1mois 3 j. Ponte ! Thiaroye 1 129 1Bourget
11090 113/8/1975 1 200 1 12 mois 1 IMBao 1 13 1C.JIJ.,A.MBao
11091 113/8/1975 1 1 1 IPonte !MBao 1 2 1
11094 118/8/1975 1 200 1 ! 2 mois 1 1Sangalkam 1 1
11096 118/8/1975 1 1 1 1 1 1 2 1
J 1097 119/8/1975 1 2.000 1 11 moi s 1 !MBao 1 1
11098 119/8/1975 1 200 1 1 1Ponte 1 1 125 1
11105 123/8/1975 1 1 1 Iponte 1 1 1 1
11111 129/8/1975 1 217 1 ! 5 moi s Iponte IPikine 1 1
11114 130/8/1975 1 1 1 1 IL.N.R. V. 1 38 1
11131 116/9/1975 1 200 IPoulets chair 11 mois 1Chair IMBao 1 2 1
1 1 1 500 lHarco-Leghorn 11 moi s 1Ponte 1 1 250 1
11138 124/9/~75 1 650 1 12 semaines 1 1Sébikotane 1 1
11162 1 3/11 1975 1 1" 100 1 12 moi s 1 IPikine 1 36 1Bourget , -.J

J1174 J20/11/1975 1 500 1 12semaines5j. J IMBao 1 1C.N.,A.MBao
l-=-=-=-=-=-=-=-=-=~-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-e-=-=-=-=-=-=-=_ =_=-=_=_=-=_=-=_=_=_=_=_=_=_=_=_=_=_=_=_=1



TABLEAU N· ~ - 1976 -
-=-=-=-=-e-=-:-=-=-=-=_=-=_=_=_=_=_=-=_=_=_=_=_=-=_=-=_=_=_=__ _-=-=-=-_ _-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=_=-=_=_=_=_=
1N° ficlj.e IDate d'arrilEffectifs desl Race 1 Age IDestin~l~mplantati?n l~ortalitélOrigine des
1 1vée 1sujets 1 1 1tion 1 .. i 1 nombre) 1oiseaux
1-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=I
1 1222 116/1/1976 1 300 1 12rnois 1/2 1 IMBao 1 1(1) 1Bourget 1
1 1223 119/1/1976 1 15 1! 11 mois 1/2 1Chair 1Thiaroye 1 1C.N.A. r
1 1230 123~1/1916 1 260 1 11 moi s 1/2 1 IMBao 1 1C.N.A. 1
1 1234 126(1/1916 1 200 1 13 semaines 1Chair et Pikine 1 1 1
1 1 1 1 1 Iponte 1 1 1 1
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
1 1266 123/2/1976 1 200 1 16 semaines 1Chair 1 1 1Bourget 1
1 1320 130/3/1916 1 300 1 14 semaines 1Chair 1 1 6 1 1
1 1322 131/3/1916 1 3.000 1 11 mois 1/2 IChair etlMBao 1 1 1
1 1 1 1 1 Iponte 1 1 1 1
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
1 1407 119/6/1916 1 300 1 118 jours ICha.ir 1Di amaguène 1 1 1 1
1 1413 122/6/1916 1 34 1 13 mois 1 l'Ihiaroye 1 2 1 1
1 1 1 50 Il 12 mois lPonte 1 1 1 1
11414 123/6/1916 1 2.000 1 11mois 1/2 1 1Rufisque 1 50 1 1
1 1415 123/6/1916 1 1.4°° 1 12 mois 1 1Kaolack 1 200 1 1
1 1421 128/6.1916 1 1 1 Iponte 1 1 3 1 1
1 1433 113/1/1916 1 1.°5° 1 : 13semaines 4jlChair et 'Ihiaroye 1 14 1 1
r 1 1 1 1 Iponte 1 1 1 1
1 1431 114/1/1976 1 50 ! 13 semaines 1Chair 1 1 2 1 1
1 1443 11111/1976 1 100 1 11 mois 8 j. 1Chair IPikine 1 8 1 1
1 1444 1111111976 1 150 1 i 11 moi s 1Chair 1 1 60 1 1
1 1445 111/1/1916 1 150 1 11 mois 1Chair IPikine 1 15 1 1
1 1448 11911/1916 1 300 1 13 semaines 1Chair 1Hann 1 20 1 1
1 1453 12211/1976 1 45° 1: 11 semaines 1Chair 1 1 3 1 1
1 1457 124/1/1916 1 1.5°0 1 11 moi s 4 j. 1 1Rufi sque 1 15 1 1
r 1462 1'1.81111916 1 61 1Harco 11 mois lPonte 1Hann 1 2 1Centre Avicole
1 1459 128/1/1916 1 5°0 1 12 mois IPonte etl 1 23 1de Ryck 1
1 1 1 1 1 1chair 1 1 1 1
1 1468 1 3/8/1916 1 300 1 11mois 1/2 IPonte et chair 1 8 1 1
r 1471 1 5/8/1916 1 2.200 1 11 moi s Iponte 1Thiaroye 1 10 1 1
1 1413 r 5/7/1916 1 130 1 ~ 11 moi s 1/2 1Chair 1Malika 1 2 1 1 -.J
1 1411 1 6/8/1916 1 100 1 11 moi s Iponte 1 1 4 1France 1 [\)

1 1481 1 9/8/1916 1 150 1 144 jours 1Chair l'Ihiaroye 1 31 IC.N.A. 1
I-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-- --=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1



TABLEAUN° II -1976-Csuite)

-=-~-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-;-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-~-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=

IN°fiche IDate d'arrmlEffecrnifs desl Race 1 AGE IDestina-IImplantation IMortQlitêlOrigine des 1
1 Ivée 1sujets 1 1 Ition 1 1(nombre) loiseaux. 1
J-=-=-;-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1

1485 110/8/1976 1 1 11 moi s IPonte IMBao 1 2 1
1491 113/8/1976 1 50 1 11 moi s 1/2 1 l'Iljiaroye 1 4 1
1495 114/8/1976 1 1 1 1 1 1 2 1
1503 120/8/1976 1 500 1 13 mois 1 1Rufi sque 1 40 1
1504 120/8/1976 1 300 1 11 mois20j. 11Chair etlHann 1 2 1

1 1 1 1 Iponte 1 1 1
1505 121/8/1976 1 400 1 16 semaines Iponte 1Yeumbeul 1 30 1
1506 123/8/1976 1 350 1 11 moi s 1Chair 1Malika 1 4 1
1507 123/8/1976 1 1.000 1 11 mois 1/2 IPonte Sêbikojra.1J.e 60 1
1513 128/8/1976 1 100 1 ! 1 moi s ! Chair IPikine 1 4 1
1514 128/8/1976 1 240 1. 12 mois IChair etlRufisque 1 16 1
1517 130/8/1976 1 310 1 11 moi s !:#lonte IPikine 1 5 1
1537 110/9/1976 1 30 1 124 jours 1Chérir 1 1 2 ICoN.A.MBao
1538 110/9/1976 1 700 ! 11mois 5 j. 1Chair ! Thiaroye 1 1 1
1539 11 0 /9/1976 1 1 ! 1 mois 10j. IPonte IPikine 1 11 !Se;ttenac
1567 111/10/1976 ! 200 1 11 moi s 1Chair 1Thiaroye 1 10 1
1572 ! 14/10/1976 1 450 1 15 semaine s 1Chair 1Rufisque ! 5 1
1579 119/10/1976 1 150 1 11 moi s 1Chéri r 1 1 10 1
1611 124/11/1976 1 700 1: 13 semaines 1Chair ISangaJ±am 1 2 1
1613 125/11/1976 1 200 1 11 moi s 1 1 1 36 1
1615 126/11/1976 1 1.100 ! 11 mois 1 IKassack 1 5 1

1 1 1 1 1 1(St-Loui s) ! 1
1625 1 3/12/1976 1 1 1 1Chair 1 1 1 1
1648 121/12/1976 1 400 !~Ylver cross 11mois 1/2 1Pond.euse 1 1 30 1Bourget
1649 121/12/1976 1 200 1S;}l ver crOss 11 moi s 1 ILinguère ! 1Bourget

1 1661 131/12/1976 1 200 1 11 moi s 1/2 1Chair 1 1 1 1
I-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-~=-~~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1
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TABLEAU N° X - "1917

-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-;-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-= -=-=-=-=-=-=-=-:-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-:-=-

IN° fiche IDate d'arrmlEffectifs desl Ra4e 1 Age :Destina,.. IImplantation 1Mortali tél Origine des 1
1 Ivée 1sujets 1 1 ltion 1 1(en nombrèPiseaux 1
1-- --=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1
1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
1 1665 1 3/ 1/1917 1 300 1 11 mois 1Chair 1 1 6 1 1
1 1683 1141 1/1917 1 150 1 13 semaines 1 1 1 8 1Bourget 11
1 1686 111/1/1917 1 100 1 11 moi s Ipondeusel 1 1 1 1
1 1693 119/ 1/1917 1 650 1 12mois 20j. 1Pondeusellianing 1 50 1 1
1 1697 122/1/1917 1 300 1 12 mois 1/2 IPondeusel 1 1 1 1
1 1726 115/2/1917 1 2.500 1 117 jours 1Pondeuse1Piki ne 1 35 1 1
1 1127 116/2/1917 1 500 1 118 jours IPondeuselThiaroye 1 1Bourget 1
1 1128 116/2/1917 1 200 1 11 moi s IpondeuselMBao 1 34 1 1
1 1174 1 5/4/1917 1 50 1Ht'rco 1 1Chair IHann 1 1 1
1 1 50 1~ i ver cross 1 1Pondeuse 1 1 40 1 1
1 1175 1 5/4/1917 1.500 1 11 moi s ! Pondeuse1Hann 1 16 1 1
1 1181 1 7/4/1917 14 1 11 moi s IPondeuseIL.N.R.V. 11 1 1 1
1 1790 114/4/1917 130 1 11 mois 10J. 1Chair 1 1 9 1 1
1 1193 115/4/1917 300 1 11 moi s 7j. 1Chair 1Yeumbeul 1 1 1
1 1800 120/~/1917 4.000 1 13 semaines 1 IMBao 1 192 1 1
1 1804 122/4/1977 1 ! 1 1 22 1 1
1 1805 122/4/1917 550 1 13 mois 1Pondeuse 1MBao 25 1 1
1 1816 129/4/1917 400 1 14 semaines 1Chair IPikine 2 1 1
1 1824 1 3/5/1917 500 IHarco 12 mois IpondeuselOuakam !Rick(France) 1
1 1826 1 3/5/1917 400 1 117 jours 1Chair 1~eumbeul 7 1 1
1 1827 1 3/5/1977 50 1 11 moi s 1 IKeur Moussa 4 1 1
1 1845 114/5/1917 325 1 13 semaines 1 IL.N.R. V. 2 1 1
1 1847 114/5/1917 100 1 11 moi s 1 1Thiaroye 3 1 1
1 1851 111/5/1917 1 1 IPondeuseIL.N/R/V. 3 1 1
1 1857 120/5/1917 1 110 semaines 1Chair etl 1 1 1
1 1 1 1 1 Iponte 1 1 1
1 1869 131/5/1977 t 100 1: 11 mois IPonte 1 3 Il 1..
1 1870 131/5/1917 1 200 1 11 moi s 1sem.1 Chair IPikine 4 1 1
1 1909 1 1/7/1917 1 3.000 1 12 moi s 1Ponte-chai r 50 1 1
1 1920 116/7/1977 1 400 1 11 mois 15j. 1 Illmour 1 1
1 1932 120/7/1917 1 20 1 11 moi s IP9ndeuselHatln 4 1 1
1 1933 121/7/1917 1 31500 1 120 jours 1 IMBao 2 1 1 -..:l

+::-
I-~=-=-=-z:-::-=-=-=-=-= =="'"'- - = =-::::-=:ro-==--_ _-=-=-~-=-=-=-=-=-=--=--=-=-=-=_==--=-=- _ = =--=-=-=-=-=-=-=-=-==--~::::I 1 1



TABL8AU N° K=1977-(suite)

-~ L-=-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=--_-=-=-=-=_=-=_=-=_=_=_=_=_=-=_=~_=-=_=_=_=_=_=___-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=
IN° fiche lDate d'arri~Effectifs desl
1 ! vée 1sujets 1
1 : 1 1

Race Age IDestina-llmplantation IMortalitél Origine !
Ition 1 I(en nom- Ides oiseaux 1
1 1 Ibre) 1 1

J-~----=-=-=-=-~~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=---_-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-;-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1
1 1 ! 1 1 1
1 1977 ~25/8/1977 1 800 1 11 moi s 1/2 IPondeusel 1 15
1 1988 ) 5/9/1977 1 800 1 125 jours IChar~ponte Sangalkam 1 35
1 1991 1 7/9/1977 ! 250 1 11 moi s 7 j. 1 1Thiaroye
1 1992 1 8/9/1977 1 400 1 12 mois 5 j. IPondeuselPikine 1 16
1 1993 J10/9/1977 1 150 1 1 1 1 1 6
1 1999 19/9/1977 1 25 !IDlode Island Red 1mois 1/2 1 IPikine 1 2
1 2002 21/9/1977 1 196 lHarcàl 11 moi s 1/2 1 1 1 3 1
t 2015 i 3/10/1977 1 200 1 14 semaines 1 1 1 1
! 2024 110/10/1977 1 250 1 11 moi s 4 j. 1 IDiamaguène 1 1

2029 113/10/1977 1 2.200 1 ! 40 jours 1 IRufi sque 1 30 1
2047 1 2/11 /1977 1 1.000 1 138 jours 1 IIVIekhé 1 80 1
2057 110/11/1977 1 110 1 ! 22 jOlll?S !ponte 1 1 3 1C.N.l1..Mbao
2084 1 7/12/1977 1 400 1 13 semaines Iponte IPikine 1 1
2100 123/12/1977 1 2.000 1. 12 mois 10j. IPonte-chair Pout 1 1

J-~ ---=-=-=-=~=-=-=-=-~=-=-=-=-~-=-=-=-=-=-~=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-- --=-=-=-=-=-=-=-=-=-=1
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• Représen~tion graphique des variations mensuelles des consultations
de l'année 1976
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On P8ut se
6
demandcr si cet affaiblissement des consultations

197
en début d'année/et leur annulation au mois d'Avril et de Mai ne Bont pas

duB aux Vaccinations entreprises p~r SAGNA et coll.(145) en Septembre

et Octobre en vue de tester le vaccin importé. Cc faisant, au lieu d'avoir

un pic en Avril et Mai comme en 1975 et 1977, on voit les consultations

s'annuler.

L'almée 1977 se traduit par une courbe en dents de scie. Nous

avons un pic en Avril et Mai, des hauts et des bas le reste de l'année.

L'allure de la courbe est certainement liée au fait que la vaccination

massive est venue tempérer la situation. Il est par ailleurs légitime de

se demander si au cours de ces 3 ann5es le virus n'a pas vu son pouvoir

pathogène diminué sur le sol sénégalais.(graphique nOY Page 78)

Quoi qu'il en soit nous pouvons retenir que la maladie est

continue durant l'année et que les saisons ne semblent avoir aucune in­

fluence sur elle. Nous pouvons avancer comme hypothèse l'existence de

deux sommets, l'un situé au mois d'Avril et de Mai, mois de grande

sécheresse., et l'autre au moi::> de Juillet et AotH, period.e de chaleur et

d'humidité. Ces pics traduiraient une recrudescence de la maladie avec un

nombre de foyers d'éclosion plus élevé.

Apparemment le froid des mois de Décembre, Janvier et Février

ne joue aucUn r~le.

2-1-2 Pluies et vents

Les pluies et les vents tiouent un rele dans l'évolution de la

maladie, si faitle soit-il.

Les pluies int(;rviendraient par l 'humicli té qu'elles apportent

en affaiblissant les organismes jeunes des poussins. Nous' reviendrons

dans le cadre de l'hygiène.

Les vents de leur c~té jouent un relû, lie particulièrement à

la position des fermes avicoles. En effet, en allant vers Rufisque on

est frappé par des arbres couverts de poussière et surtout du c~té droit.

Et sUr cette route, et CG jusqu'à Thies, on a des fermes avicoles à quel­

ques mètres.

. ..1....
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Il n'est pas rare de voir arriver vers Dakar des voitures

chargées en haut de pOlùets venant de tous les horizons et n'ayant subi

aucune co~sultation, pour ne pas parler de certificats sanitaires.

Dans ces conditions, une particule virale peut facilement ~tre

transportée par le vent.

Par ailleurs, en 1975, au mois d'Aoüt, alors que nous étions

en stage, nous nous sommes étonnés de voir des fermes achetant des

poussins au Centre Avicole de Bourget, d'autres à MBao et utilisant

des aliments d'origine diverse ( Sanders - Sentenac), frappées par la

m~me maladie de Gumboro. Et encore que ces fermes étaient très éloignées

les unes des autres. Notre étonnement à l'époque fut confirmé par les

avicul taurs avouant par ailleurs ne recevoir personne dans leur ferme,

en dehors des agents d'élevage du Centre National d'Aviculture de MBao.

Si ces agents restent des éléments pouvant véhiculer le germe,

le rele du vent est probable et cela étant lié aux conditions du commerce

intérieur.

2 - 2 ~ène - Habitat et alimentation

L'hygiène, l 'habi tat et l'alimentation sont d.es éléments nécessai­

res pour le développement de l'animal. Leur défaut porte toujours préjudice,

entrainant la faiblesse de l'animal qui devient une cible pour les mala.­

dies et celle de Gumboro en particulier.

2-2-1 Hygiène et habitat

Nous avons dit dans les paragraphes pracédente , que l 'avicul ture

est comprise actuel16ment comme source de devises. On retrouve des avicul­

teurs d'origine très diverse dans les exploitations: Hommes et femmes,

soldats et policiers, commerçant etc ••• pour ne citer quo ceux-là. Or,

la plupart ignore les règles élémentaires d'hygiène, n'ayant en t~te que

les bénéfices qu'ils veulent atteindre. Cela se traduit par une conception

des poulaillers ne répondant pas aux normes, une absence de désinfection

périodique, une période de vide sani. taire inconnue.

Deux exemples conorets nous sont donnés par les fiches 1~74 de

l'année 1977 et 1098 de 1975.

· ..1.. •



La fiche 1098 appartenant à M~esieur S.M.J. nous indiqve 200

sujets d'~ge différent et tous mélangés dans un m~me poulailler.

La fiche 1774, de Monsieur B.D. indique dans les commémoratifs

l'existence de deux lots : ~~ lot constitué par des Harco Sax Litik~t

un lot de Sylver Cross. Le propriétaire a f2.it la vaccination uniquement

dans le 1er lot. Quan~ la maladie de Gumboro est passôe, 40 SYlver Cross

ont été emportées,décimant ainsi ce lot.

L'hygiène et l'habitat sont des facteurs valables pour le

développement de toutes IGs maladies contagieuses. L8ur défaillance

se traduit par une pérénnité des infections, leur maintien pormanent

dans les fermes. Ils expliquent en partie le caractère endémique de la

maladie, d'autant plus que 10 virus est très r3sistant. C'est dire

qu'elle importance re~t l'hygiène de l'habitat d.ans le cadre général de

toute prophylaxie.

2-2-2 Alimentation

L'alimentation constitue avec l'hygiène un couple indissoQiable.

Une hygiène correcte, permanente doit ~tre accompagnêe d'une alimentation

appropriée, faute de quoi les retombées sont lourdes de conséquences • Les

animaux affaiblis par une alimentation insuffisante ou carencée, le drroid

ou la chaleur jouant, le virus Gumboro trouve un terrain idéal pour sOn

développement. pour l'expression de sa pathogénicité. Tous ces facteurs

étant conjugués l'animal ne réagit pas suffisamment à l'agression virale

et le rapport virulence sur résista.nce se traduit par la maladie, voire la

mort.

Les aliments industriels, à l'heure actuelle SUr le marché sont

excellents, mais faut-il encore les achetor et les utiliser correctementl

2-3 Maladies concomitantes

TIn parcourant les fiches des années 1975, 1976 et 1977~ on

s'aperçoit que les examens pratiqués se soldent souvent par l'isolement

de s germes pathogènes to1s que coliformes, prot6UI\ streptocoques,

escherichia coli etc •••

Mais le plus souvent on r0trouve des coccidioses avec des

lésions bien nettes.

. ..1.. ·



C'est dire qu'il se dévoloppe un microbismQ florissrn1t dans

ces élevages atteints par la maladie.

Cette notion est d'ailleurs confirmée par le fait que certains

racontent avoir traité et gu6ri la mal~di8 de Gumboro par des antibioti-

ques.

En rôsumé de cette étude sur les facteurs d'3volution de la

maladie de Gumboro, nous pomrons retenir que si les facteurs intrinsèques

ne semblent pas jouer un rele dans son développement, les facteurs extrin­

sèques par contre, expliquent 18s fortes mortalités enregistrées au

cours de ces trois années.

C.- ASPECTS CLINIQUE~910~

Nous ne nous attard~rons pas sur les aspects cliu,iques et

lésionnels de la maladie parce qu'à ce sujet, rien de nouveaU n'a été

signalé. Les observations courantes décrites et que nous avons vu au

cours des épizooties sont en accord avec ce qui a été signalé aux U.S.A.

et en Europe.

1 - Aspects cliniques

1-1 Symptomatologie

Rappelons que les animaux malades ont un ~ge variant entre 3

et 5 semaines comme nous l'avons vu dans le cadre des facteurs intrinsèques

d'évolution de la maladie.

L'animal, après une courte période d'incubation, apparait abattu

et prostré. Il prüsente une anorexie et une démarche chancelante, voire

une paralysie.

Une diarrhée blanchatre est fréquente, souillant les plumes du

cloaque.

L'animal montre aussi des signes de tremblements.

La phase terminale aboutit soit à la guérison, soit à la mort.

La guérison se fait sans séquelles (145).

... / ....
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1 - 2 Formes évolutives

La maladie d.e Gumboro évo]me sous 3 formes : une forme suraigue,

rare, une forme aigue très courante ut une forme subaigue.

La forme suraigue explique certaines mortalités en une nuit.

En effet, l'éleveur au réveil voit plusi0urs cwiavres dans son poulailler

alors que la veille tout paraissait normal. Les exemples nous sont donnés

par les fiches de consultation numéros 1070 et 1444 r8spectivement de

1975 et 1976.

Ces cas suraigus de l' ru .B.D. Il ne sont pé'~s fréquents.

La forme aiguo est la plus répandue. Dans ln majorité des

cas, la maladie évolue sous cette forme comme le rapporteSAGNA ( 146~

Elle dure une semaine et so tradui t par une mortali t:§ non négligeable.

Les formes subaigues ne sont pas absentes. Elles se traduisent

p~r de faibles mortalités et les animaQx sont apparemment sains. Elles

sont surtout dangereuses parce qu'entretcTh~nt la maladie dans la ferme

et occasionnanj de temps en temps des explosions de mortalité.

2 - Lésions

Les lésions décrites sont seulement des 15sions macroscopiques.

Ainsi après autopsie des cadavres ou sacrifice dos animaux malades en

cours d'évolution ou en fin d'évolution, les lésions trouvées sont soit

associ ées sur le m~me animal ou di versement réparties sur les sujets.

Ces lésions macroscopiques sont :

- Des lésions hémorragiques retrouvées sur les muscles des

jambes et des pectoraux sous formes de pétéchies. On les retrouve aussi

à la base du coeur et à l'union du gesier et du ventricule succenturié.

Ces lésions h6morragiques prennent des aspects variables 1

fines, étendues ou en amas et confluentes.

- Des reins hypertrophiés

- Une bourse de Fabricius hypertrophiée, et qui demeure la

lésion principale de la maladie. b"lle ost presque constante.

Donc, si sUr le plan clinique et lésionnel il est un point

qui mérite attention, c'est sans do~te la mortalité des oiseaux que

nous allons retrouver dans l'importance de la maladie.
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D - IMPORTANCE; DE LA MALADIE

Nous étudierons l'importance do la maladie de Gumboro sous

trois aspects

sa répartition géographique à travers le Sénégal d'abord

son nmportance médicale ct sanitairo onsuite

et enfin son importance économique.

1 - Répartition géogzaphigue

La maladie de Gumboro est apparue pour la première fois à

Dakar, dans la région du Cap-Vert Où olle fut diagnostiquée au mois

de Février 1975.

Or nous savons que si Dakar est la capitale Cldministrative du

Sénégal, elle en est aussi la capitale économique par Où entrent et

sortent tous les produits et les animaux gr~ce à l'Aéroport international

de Dakar-Yoff et au Port de Dakar.

A ce titre elle dessert tout l'intérieur du pays qui vit à ses

dépens.

Dakar étant par conséquent le coeur du Sénégal redistribue dans

les autres régions tout ce qui lui vient de l'extérieur.

C'est ainsi que la méüadie de Gumboro a envahi toutes les

autres régions. Le témoignage nOus en est donné par les fiches de consul­

tations établies au Laboratoire National d'Elevage et de Rocherches vété­

rinaires lors des envois de cadavres ou sujets malades par l'intermédiaire

des directions régi onales de la Sante et des Productions animales Ou tout

simplement par des particuliers résidant dans ces r6gions.

Les régions atteintes sont : Thies, Si ne-Scll oum , Ziguinchor,

Fleuve, Diourbel, Louga et le Sénégal-Oriental.

Cet état de chose est confirmé par des Vétérinaires qui ont été

appelés à vi si ter ces régions.

Mais il reste que si toutes les régions sont frappées par la

maladie, le Cap-Vert, Où l'on a les plus fortes concentrations de volailles

paie le plus lourd tribut. En effet, la répartition des fermes est ici

beaucoup plus homogène, couvrant presque toute la superficie de la région.

Ailleurs, c'est plut~t au niveau des capitales r5gionales ou de leurs abords

immédiats que s'est développée l'aviculture moderne et partant la maladie

de Gumboro. • • •1...
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Nous pouvons retenir d'ores et déjà, que cette répartition

de la maladie pose los problèmes de son ér,J,(:âcation. Il est beaucoup

plus aisé de lutter contre une maladie localisée dans une région que

contre celle couvrant tout le territoixe et surtout quand on sait la

haute résistance de l' Il I.B.l1e ".

L'importance méclicale et sanitaire s'étudie du point de vue

de l'individu d'une part, et du point dG vue du groupe d'autre part.

2-1 Pour l 'individu

La maladie de Gumboro est meurtrière. Le sujet malade présente

des attitudes non caract6ristiques, de façon que l'autopsie seule permet

une première approche du diagnostic. L'état général s'éffondre rapidement

,:;t l'anorexie est de règle. Le sujet malade peut gu{rir, le rétablissement

normal se faisant sans séquelles.

2-2 f_C2.~c.. grOUP e

C'est une maladie contagi8use. La contagiosi té est très insi­

dieuse, évoluant de façon peu uniforme dans un troupeau; elle peut laisser

un lot indemne 7 pour se retrouver dans un autre beaucoup plus éloigné.

Les malades et les porteurs constituent des sources de conta­

gion et participent à l'entretien de la maladie dans une ferme.

Nous avons essayer de cerner l'importance de la maladie de Gumboro

à partir de deux sources.

La première est constituée par les fiches de consultations du

L.N.R.V. Mais elle présente beaucoup de lacunes liées au fait que les

consul tati ons se font en cours d' évol uti On de le. malacli e donc il est

impossible d'avoir les mortalités totales dues à l'ôclosion de l'affec­

tion. Il nous a été possible de trouver quand m~me qUGlques fiches non

seulement avec les mortali t,;E; t ota10s, mais aussi avec leur appari tion

dans le temps.

. . .1.·.
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La deuxième source est constituée par le rapport de SAGNA et

Coll.(145) à propos des 21 exploitations qu'ils ont vaccinées et suivies.

Si ce r0pport présente l'avantage d'~tre complet il n'en demoure pas moins

que les vaccinations ont perturbé l'évolution naturelle de la maladie.

3-1 R~~l?eiJinements fournis Ear les fiches

Les renseignements que nous avOns tir5s des fiches de cOnsulta­

tions sont d'une part 10s taux de mortalité et d':"utre part la vérifica­

tion de la courbe de mortalité de PhlliCHURST.

Nous avons trouvé des taux de mortalité variant de 0,5 p.100

à 40 p.100 ce qui justifie les cas aigus, suraigus et f3ubaigus dont nous

avons parlé dans les formes évolutives de la maladie.

Les fiches n01414, 1444, 1481 d.e 1976 prouvant ces données.

Pour la vérification de la courbe de mortalité de PAlliCHURST

hous donnons deux ememples :

1er exemple: fiche nO 1088 de Monsieur A.N.

La maladie est apparue chez Monsieur 1~.N6 le 3/8/1975 et s'est terminée le

9/8/1975; les mortalités se sont échelonnées comme suit:

2/8/1975 •••••••••••••••• : 0
3/8/1975 ••••••••••••••••• : 4
~/8/1975 ••••••••••••••••• :10
5/8/1975 ••••••••••••••••• :47
6/8/1975 ••••••••••••••••. ~46
7/8/1975 ••••••••••••••••• :22
8/8/1975 ••••••••••••••.•. : 0

Ce qui se traduit par la graphique nO VIde la page 88)

Nous n'avons pas prie] en ordonné comme PLRKHJRST des pourcentages

de mortalité mais directement le nombre de morts par jour. Il ressort

nettement que la mortalité crott progressivement à partir du 2ème jour

d'apparition de la maladie pour atteindre le maximum le 4ème jour puis

décrott pour s'annuler au bout d'une semaine.

2ème exemple : fiche nO 1162 de Monsieur M.N.!

La maladie est apparue lCl le 3/11/1975 et s'ost terminée le

7/11/1975 et les mOrtn,lités se sont échelonnées comme suit:

2/11/1975 •••••••••••••••••••• : 0
3/11/1975 •••••••••••••••••••• : 11
4/11/1975 •••••••••••••••••••• :112
5/11/1975 •••••••••••••••••••• ~ 84
6/11/1975 •••••••••••••••••••• : 17
7/11/1975 •••••••••••••••••••• J 0

Le graphique est celui de la page 89 N° VII

.../....
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Nous vérifions ici aussi l'allure gén8r~le de la courbe de mort~

li tû de PARKHURST quoique le pic de mortalité nG coincide pas exactement

avec le milieu du temps qu'a duré la maladie. En effet, on s'aperçoit

qu'il y a une avance de 12 hüures.

Ces courbes constituent un é18ment important du diagnostic de

la maladie de Gumboro.

}t2 Ren~eignementsfournis J?ar~_sites de Si~GNll

et c~.l-!..!.

SAGNA et coll.(145), en fin d'année 1975 ont visité 21 exploit~

tions dont 5 étaient indemnes de la maladie de Gumboro. Malgré leur vaccina­

tion de necessi té la malû,l1ie s'est poursuivie et il sont enregi stré en fin

d'svolution de la maladie dans les fermes atteintes des taux de mortalité

allant de 1,03 p.100 à 47,29 p.100.

Sur un total d.c 28.9f16 oi seaux, ils ont noté une morti.lli té globale

de 2.188. Ce qui correspond à une perte de 7,55 p.100 des cheptels vi si tés.

Nous voyons donc quo si les pertes OCCû,sionnées par la maladie de

Gumboro ne sont pas catastrophiques, elles n'en sont pas moins négligeables.

Ajoutées à ces mortalités, il y a des pertos liées à la diminution

du poids des poulets de chair et des pondeuses et ceci en rapport avec

l'anorexie. Mais ce sont dûs éléments que nous n'avons pu exploités faute de

donnôes chiffrées.

En définitive, il nous est permis par l'étude que nous venons de

faire d'attirer l'attention sur les pertes occasionnées par la maladie au

sein de notre jeune ~viculture, aggravées surtout par une hygiène défec­

tueuse, parceque manipulée par des mains peu averties.

Nous ['.llons voir maintenant le dernier point de cette deuxième

partie se rapportant à la sit~.tion g8n6rale dans les autres pays de

l'Afrique de l'Ouest.

Le caractère porméable des frontières, les rapports étroits entre

les pays en matière de mOuvements des animaux nous impose ce chapitre.

Par ailleurs, nous avons une conviction profonde dans la nécessité de mise

aU point d'un programme comm~ pour la limitation ou l'éradication de toute

affection contagieuse, et de l' " I.B.D. '1 en particulier•

... /....
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IV.-
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SI TUA TI ON m~N.cRLLE DE L' "1. B.D. Il Di,NS LES riUTRES P.bYS

DE L'ilFRIQUE DE L'OUEST

La maladie de Gumboro a été diagnostiquêo dans certains pays

francophones et anglophones de l'Afrique de l'Ouest.

A.- P1~YS DE L' AFRI QUE FRANCOPHONE

1 - La Mauritanie

OUMAR BA et CHAMOISEiIU (16) indiquent l'impossibilité de dire

quand et commentla méÙadie est apparue en Mauri tanie mais estiment que

c'est avant 1973, annéG durant laquelle elle fut diagnostiquée.

Dans leur étude épizootologique, ils décri vent la bursi te infec­

tieuse comme une maladie enzootique, éclatant surtout au mois d'Avril et

Mai. Toutes les races sont frappées mais ils ignorent la sensibilité des

poules locales.

La mortalité rapportée par ces auteurs est très grande à

Nouakchott, capitale du pays.

Il s ont signalé la maladie ailleurs dans le pays, à Rosso et

à Kaédi situées respectivement à 200 et 450 km de Nouakchott.

2 - La Haute Vollta

En Haute Vol ta la mcladie de Gumboro a été diagnostiquée à la

même époque qu'au Sénégal. JACQUINOT (90) estime qu'elle y est présente

depuis 1973, mais comme un peu partout en Afrique, elle a été longtemps

confondue avec la maladie de Newcastle.

Elle se traduit par une mortalité atteigne~t 35 p.100. Il semble­

rait selon lui, que la maladie soit venue de la CtHe d'Ivoire avec l'im­

portation en 1969 de Bingerville, d'un lot de poulettes Harco.

Comme en Mauri tanie, JACQUINil r (90) signale que le virus n'a pas

été isolé, et que des problèmes de prophylaxie se posent à leur niveau.

····1·· ..
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3 - La C~te d'Ivoire

Nous ne possédons auoune source officielle quand à l'existence

de la maladie dans ce pays. Mais des responsables de l'élevage y signa­

lent son existence, en particulier JhCQUINOT (90) de la Haute Volta.

4 - Le Mali et le T~

Le cas du Nlcli et J.u Togo est similaire à celui de la Côte

d'Ivoire. On y a sign81é des mortalités importantes sans pouvoir les

combattre avec les vaccins contre la maladie de Newcastle (146).

B.- PAYS ANGLOPHON.E:S

Deux pays anglophones ont signalé l' existenC8 de la maladie de

Gumboro à l'intérieur do leurs frontières: le Ghana et le Nigéria.

1 - Le Ghana

La bursite infectieuse a été diagnostiquée par GYE1ITNG et

CORKISH (68). Elle a été idolrlifiée en 1973 comme en Mauritanie.

:Elle y serait introduite à la suite de l'importation d'Europe

d'un grand nombre de poussins d'un jour, nécessaires pour satisfaire les

demandes à l'époque de Noël 1973.

Par ailleurs GYENDiG et B,AWA (69) ont réalisé des expériences

sur la rupture de la vacci~~tion contre la maladie de Gumboro et la maladie

de Newcastle.

2 - Le Nigeria

La maladie de Gumboro est signalée en République Fédérale du

Nigeria depui s 1975.

Elle y a provoqué des mortalités attoDgnant des taux de 57 p.100

à la section avicole de l'Institut National de Recherches Vétérinaires de

VOM (14).

Elle fait partie des maladies à déclaration obligatoire.

Nous voyons donc que depuis 1970, l'Afrique de l'Ouest est aux

prises avec la maladie de Gumboro, qui lui ost probablement venue d'Europe.

C'est une conséquence des relations commerciales étroites qui existent entre

les deux continents et des structures sanitaires peu solides.

~uoi qu'il en soit, toute tentative pour stopper la diffusion de

la maladie à l'intérieur du continent ou atteindre son éradication suppose

une concertation à l'échelon régional, voire continental que nous allons

tenter d'évoquer dans la dernière partie de ce travail.
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1'UTT'JE CONTRE LA MJl.1bDIE DE GUMBORO



Nous avons vu dans les deux premieres parties de notre étude

les incidences économiques et sanitaires de la maladie de Gumboro et

surtout les consôquences do l'attaquG de la bourse de Fabrici I:!.S li ées à.

la dépression immuni taire.

Ces caractères de la maladie nous imposent la mise en oeuvre

de moyens de lutte appropriés.

Nous envisa,r;erons dMS cette 3èmo partie trois chnpi tres :

1 Les bases de la lutte
2 Les mOyens de lutte
3 Les moyens do lutte utilisés aU Sénégal.

cr: DI fA 0=; 117TUJ.. ./E.,:, l : LES BASES DE LUTTE

La lutte contre une maladie, pour être efficace, doit reposer

sur des ~~ses solides représentées essontiellement par des cOmklissances

étiologiques précises ( nature do l'agent responsable, mode de trans­

mission) et surtout par la possibilité d'identifior la maladie avec préci-

sion.

L~ diagnostic de la malaclie de Gumboro nû pr§sonte pas

beaucoup de difficultés surtout dans le pnys Où elle sévit. Parfois

le diagnostic clinique et ôpidémiologique seuls permettent de la dépister.

Néanmoins comme la plupart des affections avinires, la suspi­

cion est trop fréquente pOUr ne pas dire de règle.

Dans le cas d'un doûte le diagnostic expérimental peut

toujours confirmer ou infinner cette suspicion.

Quand faut-il penser à l'existence de la maladie de Gumboro

dans un élevage ?

En présence rr'un processus contagieux évoluant rapidement avec

des diarrhées blanch~tres, un état de prostration, des tremblements et

une courbe de mortalité en cloche, il f~LUt songor à la bursi te infectieuse.

Les éleveurs chez qui elle a sévi sont parfaitement capables

de la reeonnattre car elle apparait chez des poussins jeunes de 3 à 5
semaines généralement et évolue en 8 jours environ.

. . .1··.
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Mais parfois les signes cliniques sont clü:crcts, voire

inexistants. Il faut recourir alors ,::LU üiaL,'1'lostic nécropsiquù à l'aide

des autopsies.

B.- DIAGNOSTIC NECROPSllUE

Selon HllNSON (70) les lésions provoquées par 11 " I.B.A. "

sont suffisantes pOur définir la maladie.

On peut reconno!tre la maladie (le Gumboro lors de l'ouverture

d'un cadavre suspect à l'aspect h6morraGique des muscles squelettiques,

particulièrement ceux de la face interne des cuisses et des pectoraux,

à l'hypertrophie des reins parfois décolores et gorgés d'urates et

surtout aux lésions de la bourse de Fabricius hypertrophiée. en début

d'évolution, puis atrophiée et parfois hémorragique.

Quelquefois 18s conclusions des autopsies sont déconcertantes :

on trouve des lésions variées qui ne permettent pas de confirmer les

suspicions cliniques et épidémiologiquos.

Dans ces conditions 1(5) dilagnostic différentiel doit intervenir.

c.- DIflGN08TIC DIFFERb'NTIJ'lL

La diagnostic diff6rontiel de la maladie de Gumboro se fera

avec les syndromes d'origine toxique, la cocci(lioso intestinale, la

maladie de Newcastle, le synùrome nephrite-nophrosc, la lipidose hepato­

rénale et toutes les maladies provoquant l'altération de la bourse de

Fabricius.

1 - Syndromes d'~.Ègi.ne toxique

Il faut distinguer la maladie de Gumboro le tous les syndromes

d'origine toxique provoqués par le chlorure de SOdium, les graisses

rancies, les sulfamiùef3, les myco ::Jxines.

Ces syndromes ap~)(:lraissent chez. des animaux de tout 1!ge et

la mOrtalité peut atteindre 100 p.100, particulièrement chez les jeunes.

Les lésions sont par ailleurs peu caractéristiques

hypertrophie et décolor~tion des reins.

oedème,
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2 - Coccidios~~te~tinale

Elle peut être confondue avec la m,üaclie d.e Gumboro, avec

laquelle elle présente des ressemblances cliniquos élU début de l'évolu­

tion (24) (161).

C'est particulièrement la coccid.iose intostinale à F~meria

necatrix qui ressemble à l' Il I.B.D. ".

Il suffit simplement de faire un examon coproscopique pour

différencier les duux affections.

3 - La maladie de Newcastle

Elle évoque la moJ.aclie cie Gumboro par 108 lésions hémorragiques

cardiaques et de la muqueuse du ventricule succenturi é. Mais la contagiosité

de l'affection, sa forte mortalité, ses qymptômes respiratoires et l'en­

semble des examens nécropsiques permettent d'attribuer les troubles au

virus de Newcastle.

Il a en commun avec la maladie de Gumboro des lüsions rénales

se trad.uisant pé:1r une clécoloré:1tion et une hypertrophie des reins bourrés

d'urates (81).

Nous avone déjà cli t que cos deux affections avaient deux

étiologies virales différentes.

Le virus du syndrome nephrite-nephrosc, à la différence de

l' " I.B.iI. " entraine cles signes respiratoires en rapport avec des lésions

phlmonai resl

En plus le virus de la nophrite-nephrose n'm1traine pas des

lésions de la bOurse de Fabricius.

Le. lipidose hépato-rêno.le a ôté confondue avec la maladie de

Gumboro en Grande Bretagne (42) et au Danemark (123) •

... /...
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Elle sévit chez des pmulets de 3 semaines d'~ge (73) en

entrainant une faible mortalité: 1 p.100 (36) (115).

L'évolution de ln malndie est rapide, la carCasse des animaux

est rose p~le, le foie est pâle hypertrophié avec quolquefois des h~morra­

gies, les reins sont plus ou moins hypertrophiés et très p~les. Ces deux

organes présentent une steatose.

La bourse de Fabricius est intacte.

6 - MaladievrovoqUF-nt ~e al térël,tion d~.}".E:._b;.;"o-.,;;;u.;;,r.;;,s..e~d;;;e...,;;.F.;;a;.;b;,;;r~i;.;c;,;;i;,;UB;;;.

L'avitaminose l~ entr:rine l 'aPPè1ri tion et 12. formation de

bouchons caséeux caractéristiques, dans la bourse de Fabricius (76) (94)

Mais l'examen histologique montre essentiellement une métaplasie

de l'épithélium superficiel après prolifération des cellules polygonales

sous adjacentes (102).

Avec une souche de virus R.P.L.12 de leucose lympho!de

COOPER et coll.(42) trouvent que les premiers phénomènes néoplasiques

surviennent dans la bourse de Fabricius chez les poussins de 8 semaines.

Ii l tâge de 24 semaines, ces [l,uteurs décri vent des tumeurs dans la bourse

de Fabricius faisant involuer les follicules, contrairement à ce que

pensaient CAr~BELL et APPLEBY (33).

OLSON (127) a décrit une tumeur lympho!de transmissible.

6-3 fllal ..'1,die de Marek

La milladie de ~larek, provoquée par un herpes virus qui déprime

tout le système des cellules lymphoïdes, peut se traùuire par des tumeurs

dans la bourse de Fabricius, mais celles-ci sont encore moins fréquentes

que dans 12. leucose lymphotde.

JAKOWSKI et cOll.(91) ont montré que la ré~ction des tissus

de la bourse de Fabricius à cc virus de Marek était très différente de la

réaction de l' » I.B.A.vi

.../...
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Par ailleurs la méÙadie de Marek se traù.ui t cliniquement par

une paralyxie typique des membres et anatomiquement par une hypertrophie

du nerf sciatiquo.

Nous voyons au terme de la revue des malû.dies que l'on peut

confondre avec la maladie de Gumboro, qu'un doûte peut toujours subsister,

particulièrement dans le cas des tumeurs de la bourse.

Si les diagnostics clinique et nécropsiq:ue demeurent hési tants,

si 10 diagnostic différentiel :ne permet pas de lever le doute, le diagnostic

expérimental s'impose.

~vec des prélèvements adéquats, faits dans de bonnes conditions,

accompagnés d'une fiche de commémoratifs, le diagnostic expérimental, à

coup st.r, écarte les incertitudes.

D.- DIAGNOSTIC EXPERIHJg~

Le diagnosti c expérimental de la maladie de Gumboro repose sur

l'histologie pour l'étude des lésions provoquées par l' Il I.B.A. n, la

virologie pour l'isolement et l'identification du virus, et la sérologie

pour la mise en évidence des <:mticorps induits par l'agent pa.thogène.

1 - Histologie

Pour les examens histologiques, on fai t surtout appel à la

bourse de Fabri ci us.

Si on doit envoyer des échantillons de bourse à un laboratoire,

les prélèvements doivent ttre faits 3 à 5 jours c,près le début des signes

cliniques.

Les bOlU'ses sont conservées dans le liquide de Bouin ou le

fonnol tamponné à AO p.100.

Avec de telles bOlU'ses de Fabrici us on réalise les inclusions

à la paraffine, puis des sections de 5 microns d'épaisseur. On colore

les coupes avec l'hematoxyline-éosine.

L'observation des coupes au microscope révèle la destruction

des follicules lympho!des, la déplétion lymphocytaire •

Sur des sujets infectés à 4 semaines et demi et pourvus

d'anticorps maternels les lésions sont partielles, avec nécrose du

follicule et déplétion lymphocytaire. Il peut y avoir dans ce cas une

dépl étion lymphocytaire sans nécrose.
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Dans certains cas la déplétion lymphocytaire peut se pOt ~ivre

par la formation de kystes.

Malheureusement, l'examen histopathologique, d'exécution

laborieuse est souvent d'interprétation difficile et délicate. Les

lésions histologiques peuvent être confondues avec celles produites par

d'autres affections telles que: l'avitaminose A, l'intoxication et la

leucose lymphoIde (60).

Dans de telles conditions la virologie constitue un moyen

de secours.

2 - ViroloKle 1 isolement et identification du virus

La virologie fait appel à deux méthodes 1

l'inoculation

l'immunofluorescence.

2-1 Inoculation

L'inoculation peut ~tre réalisée, soit StIT des poulets, soit

sur des oeufs embryonnés. Dans tous les cas le substrat vivant doi t ~tre sensi­

bl e au virus et de préf érenco dépourvu de tout ge rme p2.tho gène.

L'inoculum est obtenueà p.:1rtir des bourses de Fabricius des

animaux présumas infectés, qui est l'organe le plus riche en virus. Mais

elle est très souvent souillae (169).

On peut s'adresser 2.ussi à la rate mai s le prélèvement doit

~tre précoce car la vérimie dure peu. (167). On conserve l'organe au

congélateur (-400 c)

Avec les broyats de ces organes contenant l' "I.B.A." on

inocule des animaux sains de 3 semaines d'age.

Au bout de 3 jours, selon LUCIO et coll.(102) on ne voit rien

encore macroscopiquement, mais les altérations microscopiques propres

à l t " I.B.A. " sont nettes.

••.1- ..



C'est 6 jours seulement après inooul~tion que les lésions

macroscopiques sont évidentes et GHENNE (65) cléclc.re qU'Ulle hypertrophie

de la bourse de Fabricius survenant entre 3 et 6 jours après inoculation

pent ~tre considér2e cOmme une réaction positive.

2-1-2 Inoculation d' emlE'yons de poulets

L'inoculation à des embyrons de poulets sensivles, c1est à dire

provenant de poules non infectées est pOssible (116).

L'inoculation d'un broyat de bourse de Fabricius et de reins

par voie chorio-allantoidienne à des embryons ~gés de 9 jours provoque

un léger nanisme, de l'oedème sous-cutané, des pâtéchies dans la région

oculaire, du bréchet et des extrémités, une nécrose du foie qui peut

oonduire à un ictère, parfois une nécrose de la rate et des reins

d'après LUCIO (102).

GHENNE (65) signale que chez des embryons morts tardiv0ment,

le vitellus est verdfttre.

2 - 2 Immunofl uore scence

L'application de l'immunofluorescence aiL diagnostic de la maladie

de Gumboro a été faite par AS~RUSBALI et coll.(15) en 1971, ainsi que par

VA1DES et coll. (155). La recherche d'une méthocle spécifique et rapide

de diagnostic de la maladie de Gumboro les a conduits à développer une

technique d'immunofluorescence directe que nous nous proposons de décrire.

2-2-1 Matériel et méthode d'étude

2-2-1-1 Prépar~~on de l' anti sérum

L'antisêrum anti-virus de la maladie de Gumboro est obtenu par

it'ic~;:ti..c.Jl par voie oculaire ,ie leur souche U953 au 20ème passage sur

oeufs embryonnés à des poulets dépourvus de tout germe pathogène ~gés

de 4 semaines. Les poulets inoculés sont saignés 3 semaines plus tard.

Du sérum prélevé sur des poulets sans germes pathogènes est

utilisé comme sérum négatif, et on lui fait subir la purification et la

conjugaison.

2-2-1-2 ~écipiation des globulines
sériques

Les ~lipoprotéines sont éliminées. Les globulines sêriques

sont e~suite précipitées au NaCl à saturation. Le prGcipité obtenu

est centrifugé et remis en sol ution à.ans le plus petit vol ume possible

de tampon phosphate, la concentration protéique ajustée à 12,5mg par

millilitre. • ••1•••
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2-2-1-3 Conjué@ison des globulines à
l'isothiocyanate de fluoresceine

L'isothiocyanato de fluorcsceine est conjuguGe aux globulines

à raison de 3 mg de fluorochrome par 100 mg de globQlines.

2-2-2 Préparation des antigènes

2-2-2-1 fou12e (l~ bourses de Fabrici us

Les coupes sont réalisées au microtome-cryostat, séchées à

température ambiante, puis fixées par immersion durant 10 minutes dans

l'acétone réfrigérée à 40°C.

2-2-2-2 Coloration des 2..~

Les coupes sont incubées 60 minutes en chambre humide à 31°0,
en présence de l' anti-sérum marqué. Elles sont ensui te lavées au P.B.S.

pH 1,2 pendant 30 minutes, puis rincGes à l'eau distillée. Les coupes

sont ensuite montées en glycérine tamponnée r pH 1,6 et examinées au

microscope à fluorescence.

2-2-3 B,.ésul tats

Les sérums conjUo~és selon la méthode décrite contiennent

toutes les classes d'immunoglobulines et sont dépourvus de toute autre

protéine et de fluorescence libre.

Le " conjugué Gumboro " colore les coupes de bourse de Fabricius

provenant de poulets infectés au moyen du virus responsable de cette affec­

tion.

Le virus ne peut ~tre visualisé lu'au niveau de la bourse de

Fabricius, aucune fluo~escence n'est ob8ervée au nivoau des autres organes

lymphoïdes (111).

Au niveau de la bourse, la réaction est positive du 3ème au Sème

jour après inoculation, ce qui est en accord avec los résultats de IDE

et coll.(89).

Selon M:EULBlBNS et coll. (111) la réaction cl 'immunofluorescence

appliquée au diagnostic de la maladie de Gumboro est sensible, spécifique

et d'exécution particulièrement rapide, Q6 que confirme IDE (89) également

qiù, dans 1 éclosions naturelles de la:,maladie isole le virus dans 5 cas,

et dans toutes les 1, met en évidence le virus avec l'immunofluorescence

(dans 3 par examen direct, et dans 4 après passage chez poulets) •

... /...
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3 - Sérologie : l'iIise en évidence des an~co~

Au cours de l'évolution de la maladie de Gumboro chez un

oiseau, l' " I.B.A. " induit la formi1tion de deux types d'anticorps

les anticorps précipi tants d'une part, et les anticorps neutralisants

d'autre pi1rt.

Notre diagnostic sérologique comportera 4 points:

.3-1 .11-l:._9..~_!l9 ti gue de s an~.2S'.!.:EE

3-2 la recherche des anti..29!J?!> précipi tants

3-3 la recherche _des antico_r:P..ê.-l2,.e~~i.rnli~

3-4 les anticorps maternels.

3-1 Cinétique des antico~

VnmEVOGEL et co11.(157) ont étudié la cinétique des anticorps

sur des poulets dépourvus de tout germe,inocul és respectivement au premier

jour et à la septième semaine avec un virus atténué.

Les résultats sont mentionnés dans les graphiques N°VIIIet N° IX.
pages 103 et 104.

Les anticorps précipi tants et neutI'i11isants apparaissent en m~me

temps et suivent des courbes ascendi1ntes parallèles. Ils sont décelables

10 à 15 jours après l'inoculation et persistent au moins 3 mois.

La formation dos anticorps précipiti1nts et neutralisants est

plus précoce chez le poulet inoculé à 7 semaines que chez le poussin inoculé

à 1 jour de la vie. Tous les sérums des poulets infectés à l'~ge de 7

semaines sont positifs au test de précipitation en milieu ~élifié, tandisque

60 à 80 p.100 seulement des poussins inoculés à 1 jour forment des anticorps

précipitants. Cette différence peut s'expliquer selon VINDEVOGEL et

coll.(157) par 10. destruction massive des lymphocytes de tous les follicules

de la bourse de Fabricius lorsque l'inoculi1tion est pratiquée dès la

naissance. Par contre, lorsque l'infection est tardive, la nGcrose lymph~e

ne s'étend pas à tous les follicules, les lésions histologiques sont réver­

sibles et un certain repeuplement lymphocytaire est observé dans les 15

jours qui suivent (153).

.. ·1··.
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.3-2 Recherche des~é1_nticorps préciEtants

Pour les examens sérologiques, des échantillons de sang,

prélevés 2 semaines après le début de l'infection sont nécessaires. Les

envois SG font dans des tubes de verre secs avec 2 à 3 ml de sang (30)(31).

La préparation de l'i:illtigène peut varier d'un laboratoire à un

autre, mais elle s'inspire 10 plus souvent des travaux de RIRAI et

coll.(79); la source de virus est fOurnie par la bourse de Fabricius.

La réaction se fait entre un broyat de bourse de Fabricius

d'animal infecté et un sérum d'oiseau susrect, la lecture se faisant

au bout de 24 heures ( ce système peut Gtre inversé pour recherché

l'antigène viral à l'aide d'un sérum de référonce).

Nous savons que les anticorps précipitants apparaissent au

bout de 5-10 jours après le début de l'infection d'après le graphique

N° ,ce qui est confirmé par FliRLGHIi;R (60).

Cette recherche d'anticorps pr6cipitants n'a d'intér~t que

pour le dépistage des fOrnles latentes ou le testage de l'état sanitaire

d'un troupeau.

CULLEN et WY1jTH (44) (45) ont proposé une méthode fondée sur

la recherche dûS anticorps précipitants pour mesurer le degré d'immunité.

C'est une recherche quantitative.

Ils utilisent des dilutions avec témoins. La lecture se fait

entre 24 et 48 heures.

Les réactions intenses donnent naissance à 2 ou 3 lignes

entre le réactif et le sérum. Avec des dilutions plus importantes, il ne

persiste bientet plus qu'une seule ligne; en pOlxrsuivant la dilution la

li gne di sparai t.

Le point de référe~ce est la dernière dilution avant cette

di spari tian•

.3-3 Recherches des anticorpS neutralisants ou séro-neutralisation

Les anticorps neutralisants sont mis en évidence par des tests

de neutralisation, utilisant des embryons et des poulets sensibles. Cette

reche rche des anticorps neutralisants est int6ress1U!te pour la détermina­

tion de l'état immunitaire d_'un troupc;au, les anticorps se maintenant

longtemps dans l'organisme.

...1...
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On recherche la neutralisation du virus PQr le sérum anti.

Pour la réalisation de ce test on additionne des dilutions fixes de

sérum à des dilutions croissantes de virus (de 10 en 10) (37) (173).

Les mélanges sérum plus virus dilués sont conservés pendant

24 heures à ( + 4°C).

Ces mélanges sont ensuite inoculés à des embryons sensibles

de 10 jours et à des poulets sensibles de 5 semaines par voie orale.

On roalise des autopsies 4 jours plus tard, on regarde les

lésions au niveau de la bourse de Fabricius du poulet et au niveau de

l'embryon.

Ainsi, la diagnostic sérologique, toujours effectué à posteriori

est basé sur la recherche des anticorps précipitants ou séro-neutralisants,

apparaissant en m~me tomps comme nous l'avons vu, 5 à 10 jours après

1 'infection, et suivant une ôvol ution parallèle.

Mais il faut savoir que les anticorps maternaIs peuvent

inferférer avec ce diagnostic.

3-4 Les anticoEPs maternels

C'est tout au début de"l'affaire Gumboro " , en 1964 qu'HELMBOLDT

et GARff~R (72) avaient remarqué que les poulets de 21 jours étaient, dans

l'ensemble, plus sensibles à l'action du virus que les tout jeunes poussins.

Ils crurent à la présence d'une immunité maternelle

L'hypothèse a été vérifi ée en 1971 par HITCHN:~R (84). Le taux

des anticorps transmissibles peut varier d'une poule à une autre et la

résistance des poussins ne sera pas uniforme.

Pendant combien de temps durent ces anticorps maternels transmis

par le vitellus de l'oeuf ?

HITCHW~R estime ce temps à 3 semaines (83) (84). WINTERFIELD

a trouvé dee anticorps protecteurs jusqu'à la 5ème semaine, et m~me à

la 7ème semaine (169) (171).

BAXENDALE (19) a vérifié tout ceci sur des lots importants •

.. ·1....
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Nous voyons par conséquent que la prosencG d'anticorps signant

un élevnge infecté, ne suffit pas à 6,11e seuJo pour clio.gnostiquer la

maladie et doit toujours ~tre interpr~tôe~our confirmer qu'un sujet est

maladie il faut recourir aux autres méthodes de diagnostic.

Il est évident que nous nous situons ici èn dehors d'un

élevage sain et vacciné.

L'avantage de la sérologie est la facilité de sa réalisation.

Ses inconvénients majeurs sont la lenteur de la formation des anticorps

et les résultats négatifs qu'elle rôvèle pendant quo la fluorescence est

posi ti ve. C'est donc une méthode à p'ostériorl.

En conclusion générale sur le diagnostic de la maladie de

Gumboro, nous pouvons retenir son ai sance dans le s milieux infectés

en se basant sur l'autopsie lors de malufostations cliniques évidentes.

Cependant, sur le plan expérimental, la plupart des auteurs

préfèrent à l'heure actuelle l'immunofluoresc8nce qui est une méthode

sÜre, efficace et précoce.

Nous avons là les éléiments de base de la lutte contre l' " I.B.D. "

qui vont nous permettre d'aborder les moyens de lutte.

cr:: DI .D+f]=i il LTOJ.~ II - MOrE:NS DE LUTTE
--------------------------_.--------

Les mOyens de lutte sont d'unu part le traitoment qui est

inexistant en fait à cause du caractère viral de la maladie, et la

prophylaxie d'autre part.

A.- TRAITEMB.'NT

En décr.bvant l'Gvolution de la maladie de Gumboro, nous avons

signalé que l'affection durait environ une semaine au cours de laquelle

une partie de l'effectif mourait et l'autre guérissait m~me sans aucune

thérapeutique.

Le but du traitement est d'essayer de faire diminuer ce taux

de mOrtalité.

. .. .1.· ..
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COSGROVE (43) en 1962 avait remarqué que leG ~nimaux atteints

avaient un taux bas de calcium responsc.b18 des troubles nerveux; mais

l'administr~tionde gluconate do cclcium par voie intramusculaire s'était

avéré sans r5sultats.

PARKHURST (131) a tentô un traitement à base de vitamines A

ou de mélasse mélangée à l'eau de boisson, mais il n'y eut aucun succis.

Les animaux malades repugnont à s'abreuver, on peut éviter une

atteinte rénale trop sévère en les forçant à boire.

De m~me l'élevation de la température ambiante au dessus de

18° C ferait selon VIT1~LI (159) diminuer la mortali té.

Comme nous le voyons, le trait0ment médical est illusoire,

on peut seulement f~ire boire les animo'ux et (Hever la température des

locaux pour faire diminuer 10 taux de mortalité. C'est dire que nos seuls

moyens de lutte Bont ceUX de l~ prophylaxie.

B.- PROPHYLAXIE

Les mesures destiné.e~3 à la prévention de la maladie doivent

~tre envi sagées en tenant compte du fai t que 18 virus est très répandu,

qu'il est particulièrement rosistant, qu'il peut infecter précocement

les jeunes animaux et que ces derniers peuvent être porteurs d'anticorps

maternels, assurant une protection temporaire mais nuisant au développement

de l'immunité active.

Cette prophylaxie doit ~tre sanitaire et médicale.

1 - Prophylc.xie sanitaire

La prophylaxio sanitaire est èifférente selon que l'on se situe

en élevage sain ou en élevage contaminé.

1-1 ~ élevage sain

En élevage sain, la prophylaxie sanitaire se réduit à clOisonner

les animaux par groupe d't!.ge et à n'importer quo cles animaux provenant

d'élevage S2.in.

.. ·1.. ·
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1-2 En élevage contaminé

La prophylaxie, en milieu contaminé, se hourte à la grande résis­

tance du virus dans le milieu extérieur.

Il faut d'abord isoler les animaux. malades, Gmployer des pédiluves,

utiliser un personnel et des ustensiles destinés uniquement aux effectifs

malades, détruire les cadavres et lutter contre les insectes.

~lais généralement, ces précautions ne suffisent pas à limi ter

l'extension de la maladie dans les autres compartiments et il est infini­

ment préférable de vider le compartiment atteint et d'en brûler la litière.

On procède ensui te à la désinfection miLutielliJe cles locaux et des ustensiles

avec une solution de formol à 5 p.100.

Cette méthode de désinfection est délicate on période d'élevage

et en présence de plusieurs groupes d'~ges car l'évacuation des locaux

n'est pas possible.

On peut utiliser le formol gazeux à condition qu'il 2~sse

pendant plusieurs heures à unG température de 25 à 30°C (28).

On peut ôgalement comme le préconise GHENNE (65) ~tiliser des

désmnfectants à activité plus faible ( produits hdlo~énés ou phéniqués,

lessi ve caustique, des solutions phénolées et des u.mmoni ums quaternaires)

Il faut également détruite les litières, los aliments ayant

nourri le s malades, et les insectos ( larves de coléoptères) qui. sont

porteurs de virus.

La désinfection correcte d'une exploitation se montrant difficile

en présence de plusieurs groupes d'~gor il faut organiser l'élevage en

petites unités avec dans chu.cune d'elle, un seul groupe d'~e.

Etant donné le degré de contagion du virus, toute exploitation

infectée devra ~tre isolée.

Mais, quel que puisse ~tre le degré d'application de la

prophylnxie sani taire, il fout reconna!tre que la maladie de Gumboro

est difficile à éradiquer. Sa prévention dépend de la vaccination et on

dispose à l'heure actuelle de divers types de vaccins•

... /....



109

Idéalement, les vaccins clevrc!.Ï!:mt protG/3.ur non seulement contre

les manifest~tions cliniques et la mortéllité, mais encore prévenir la

perte en gain de poids ct l'irnmunosupprcssion associ ée à la maladie. Une

gamme de vaccins a été décrite dans des rapports par THORNTON (154) en

1976 et THORNTON et PAT~~SON en 1975 (153), dans lesquels il a été montré

que certains vaccins réunissaient ces qualités idéales, mais d'autres

étaient encore suffisnmment virulents pour provoquer la maladie qu'ils

étaient destinés à prévenir.

Dans cette prophylLlxie m6clicale nous envisagerons successivement

les vaccins, l 'immuni té (l'origine maternelle, les propriétés de quelques

souches vaccir~les, le contrele do la pureté des vaccins et les programmes

de vaccination.

2-1 Les vacllins

En 1964, lrJIHTERFIELD et IUTCHNL:R (167) rapportent que les

vaccins à virus inactivés sont inefficaces en matière d'immunité.

Il semble que cette conce~tion doit être révisée. En effet,

selon BE~~EJEbN (22) des v~accins inactivés ont ét3 expérimentés, mais

les concentrations virales nccessairos à l'obtelrlion dG l'immunité sont

actuellement trop élev6es pour permettre une procluction industriell e.

Ainsi les vaccins utili ses sont uniqu~;ment à.os vaccins à virus

vi vants.

Dans ce domaine los vaccins ont connu de~~ périodes : une

première période Où on utilisai t des vaccins à virus pleinement virulents,

et une période Où les virus furent atténués.

2-1-2-1 Vaccins à vi~us pleinement virulents

L'utilisation de ces vaccins a été signalée par plusieurs auteurs.

En 1965 EDG~R et CHO (54) relatent des vaccifr,tions à partir de suspension

de bOurse de Fabricius de poulets infectüs, sur plus de trois millions

de poulets élevés dans des exploi tations infect,:;es Où le taux moyon de

mortalité ôtait d'environ 5p.100 à l'~ge de 4 à 5 seillaines. Ils administrè­

rent le vaccin par voie oculnire ou dans l'eau de boisson aux pOussins de

3 à 7 jours.

... /.,-.



110 -

Les pertes dues à la maladie furen'\; 'r'<Sdui tes à 0,7 p.100.

D'autre s auteurs ont rapporté l' utili iiL'Ô or. dG cette méthode

(58) (151) avec des effets heurGux. [\bis mrùheuru·ufl.êlment elle ne consti tue

qu'un pis-aller contribuant à répandre le virus.

Aussi à l 'heure actuelle, U'es vaccins sont nt':'.ùrlonnés GU profi t

des vaccins à virus atténués.

Nous avons trois typos de vaccins à virus att(}!"

mode de préparation :

Les vaccins à virus atténués après passagü sur

suivant leur

embryonné

les vaccins à virus atténués après passage; sur souriceaux

Les vaccins à virus atténués après passage sur culture cellulaire.

2-~-~2--1 llaccins à virus atténués
.ê.~r oeuf. embryonné

3NEDEIQ~RT et coll. cn 1967 (151) mirent au point ~~ virus atténué

par passage en série sur embryons de poulet. DnQ suspension fut préparée

à partir des embyrons qui mourutent au cours du 8ème passage. Cette

suspension filtrée et administrée ,léUlG l'eau de boisson à des poulets de

7 à 10 jours entraina une forme légère de la maladie ot une immunité

pendant au moins 9 semaines.

vITNT.8RFIELD (169) en 1969 fH jusqu'à 50 passages en série sur

em"b,ryons sensibles avec la sonche 2512.

Il vaccina pL1.r instillation oculairo, par vaporisation ou par

l'intermédiaire de l'eau de boisson des poulets à partir du matériel des

27ème et 41ème passage. Cette vaccination n'entraina aucun signe clinique

de la maladie et on ne put voir aucune réapparition du pouvoir pathogène

du virus en repassant six fois ce virus sur poulets sensibles.

On put mettre en évidence (les anticorps chez les poulets vaccinés

mais les poulets vaccinés à 4 semaines produirent de meilleurs taux

d'a:,tticorps que les poulets vaccinés à 3 jours (55~·.

L'inconvérmElnt ùe cetto production de virus vaccin par passage

sur oeuf embryonné est la faible quantité de virus obtenue•

.../ ....
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2-1-2-2-2 Vaccin~_"à_~rus atténués sur
souriceau

BENGELDORFF et BER1ŒARDT (21) en 1971 ont préparé un vaccin à

partir de virus adapté au souriceau nouveau-né après passage sur oeuf.

Le vaccin induit un tt1UX 8leva d'anticorps neutralisants qui

persistent au moins 24 semaines. Cns anticorps se tr~l,nsmettent par le

jaune d'oeuf, de la poule t1UX poussins et le virus-vaccin excrété par les

poulets vaccinés immunise les autros poulets par contacta

2-1-2-2-3 Vaccinf?.~à virus atténués sur
culture cellulaire

Le vaccin Gumboro Nobilis (19) est préparé à partir de la

souche PBG98.

Le virus est clans un premier temps t1tt6nu6 pc..r passage sur

oeuf embr,yonné. C'est dans un deuxième temps seulement qu'il est passé

sur cultures cellulaires d'embryons de poulets.

Le vaccin n'entraine ni 16sion QU niV(~au d"e la bourse de Fabricius,

ni dépression i mmuni taire.

L'immunité dure au moins 18 mois (19), peut ~tre même plus.

Les anticorps vaccinaux peuvent être mis en évidence dans les 7

à '5 jours qui suivent l'intervention.

Le vaccin s'administre par toutes les voies, en particulier par

nébulisation et voire orale.

C'était le seul vaccin qui était autorisé en France et en

Grande Bretagne jusqu'à 1976.

En résumé, l'att6nt~tion des souches do virus de la maladie de

Gumboro a abouti à la production de vaccins présentant moins d.' effet

secondaires (19) (21) (105) (147) (157).

En général, la faculté de provoquer la maladie clinique est

supprimée et l'effet pathogène sur la bourse de Fabricius est diminuée

(144) (170). En conséquencG les propri étés immunosupprossi ves du virus

sont affaiblies ou supprimées (21) (56) (106) (176).

A ceté de cotte vctccination entreprise par l'homme, il faut

rappeler l'immunité conférée par les anticorps matornels qui cOnstitue

une " immunisation naturelle" ou " séro-immunisation maternelle "•
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Nous n'y reviendrons que pour souligner que les anticorps mater­

nels protègent le sujet jusqu'à 3 semnines (82) (85) et m~me 5-7 semaines

(169) (171), ce qui explique l'apparition de la maladie à l'âge de 3

semaines et constitue un élément à pren'lre en considération dQDS l' établi se­

ment d'un programme de vv.ccination.

La maladie de Gumboro est une entité morbide récente, une

maladie du présent dont le dossier n'est pas encOre clos. Les recherches

se poursuivent encore au Laboratoire pour la mise o.u point de vaccins adé­

quats et ceux qui sont sur 18 marché sont très limités.

Npus dirons avec BENNEJEAN (22) qu'il se pose un double prmblème

pour la vaccination 1 celui du choix des souches vaccinales et celui des

modalités de leut utilisation.

Pour l'étude des propriétés des souches vaccinales nous verrons

l'inocuité et l'activité de 4 souches, représentant la production europée!~

ne de vaccins. Cette 6tude a ét6 faite au Laboratoire de Recherches vété­

rinaires à Ploufragan (France).

Le faible pouvoir pathog-ène de nombreuses souches sauvages

de virus de la maladie de Gumboro impose qu'il soit pratiqué des essais

autres que ceux ayant pour critère l'étude du comportemhnt clinique des

animaux.

Ces contr~les concornent :

- le rapport : ~. bOurse d~ Fabri si- us
Poids de l'animal

l'Histologie de la bourse de Fabricius

l'effet immunodépresseur.

2-3-1-1 Rél.pport poids bour~e sur poids ammal

Trois des souches ne présentent pas de différence statistiquement

significatives avec les témoins non vaccinés~ A l'inverse, les résultats

obtenus avec la troisième souche servant à la prépare.tion du vaccin e
sont différents, alcrs qu'il est comparable à ceux obtenus avec la souche

virulente d'éprenve 52/70 ( les 4 souches sont désignées par les lettres

.d,B,e,D).

... /...
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2-3-1-2 Lésions microscopiques

L'examen histologique confirme très exactement le s résultats

précédents.

Chez des anim~ux porteurs d'~nticorps maternels et recevant

le vaccin C, les lésions de l~ bourS8 ne sont pas observées dans la

mesure Où les poussins sont vo.ccinés à la naissanœ.

Les résultats sont résumés dans le. tableau NoXI page 113

(les lésions histolob~ques sont notées de + à +++ selon leur intensité)

TABLEAU N° n- Lésions iJ " histol~ÇLues dues aUX vaccins AjB,C,D

-=-=-=-=-=-=-=_.=--=-=--=,-=-=-=-=-=-- --=-=-=-==-=-=-- -
J + 25J + 101 Nombre de jours ~près

1 vaccination à 1 j
I~-=-=-=-=-=-:-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~I

A

B

C +H- +

D
l-=--=-=-=-=-=-=-=-=--- --=-=-=-=-=--=- -- -~-=-=-=l

ISouche d1épreuve:52!70(1) +H- ++
1- = =-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-~=-=-I

2-3-1-3 Effet immunod6presseur

Il est estimé de la façon sui vante : des p')ussins indemnes

d'organismes pathogènes spêcifiques ( r.o.p.s.) reçoivent à la naissance

une dose de vaccins contre la maladie de Gumboro, puis à l'âge de 15

jours une dose de vaccins contre la maladie de Newco.stle ( souche

HITCHN~.:R Bl). Ils sont éprouvés 15 jours plus tard avec une souche

virulent do virus de la maladie de Newcastle. Le nombre de morts et de

malades est enregistré au cOUrs d'une période d'observations de 2 semaines.

L'épreuve réalisée avec le virus de la maladie de Newcastle

révèle que la souche servant à la préparation du v~accin C est plus

agressive, c'est la raison pour laquelle le laboratoire fabriquant

préconise son emploi chez les animaux porteurs d'anticorps maternels :

dans ce cas le pourcentage de morbidi té et de mort.3.1i té après épreuve

est effectivement de 0 p.100.

(1) Souche d 1 épr8uvG : Souche de FRRl,GfŒR ;...1...



~. 114 -

Si on diffère l'aàministration du vR.ccin C à l'âge de 10 jours,

la vaccination contre la maladie de Newcastle étant réalisée à 25 jours,

le pourcentage de morbicli té et de mortalité observé 15 jours pl us tard

est de 20 p.100 chez los poussins I.O.P.S. et de 5 p.100 chez ceux

porteurs d'anticorps maternels.

2-3-2 Activité

La souche FllRJ;GHER 52/70 est ln souche d'épreuve la pl us utilisée

en raison de sa virulence; administrée par voie oculo-nasale à raison

de 105 DI50 par animû.l, elle permet d'obtenir une ".:' morbidité de 80 à

100 p.100, et une mortalité d'environ 30 p.100.

Les épreuves sont réalisées dans un délai de 15 jours après la

vaccination. La période d'observation dure 2 semaines aU cours desquelles

les animaux sont examinés quotidiennement.

Leê résultats obtenus chez des poussins I.O.P.S. §ôNf EXprimés

en pourcentage de morbidité et de mort ..J.1i té dans le tableau nOXlI page 114

TI1BLBAU N° XII - l~cti vi té des vaccins L-B-G-D

-=-=-=-=-=-=-::>-=-=-=-=-=-c-=-=-=----=- :-==---==_-------

1 .A 1 103,24

1! B 1 103,21

1 C 1 21Q ,24

1 D 1 10
5,66

1-_ --=- = =" :u-= "'" .~=-=-

_ ~=-=-=-=-c = m

96 1 42

16 1 0

0 1 0

52 1 0
=-=-=----=-=-=-==-=-=-=-=-=-= 1

tion

Le taux de protection varie en fonction de la voie d'administ.r&­

les résultats sont meilleurs per os que par voie oculo-nasale.

Il n'existe pas Qe corrélation entre le titre et la valeur

de la protection.

Chez des poussins porteurs d'anticorps maternels, la protection

conférée par le vaccin C reste égale à 100 p.100 mais le taux de morbidité

et de mortalité des témoins sont de l'ordre de 50 p.100.

2-4 Contrtge de la ~'lualit é des vaccins

Le contrele de lé'. qualité des vaccins conCGrne l 'iclenti té du virus

de semence, sa pureté, la stabili tô do l'atténuation d.c la souche vaccinale
et la pureté da substrat.
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2-4-1 Identité du "irus de semenoe

On pensait à l'origine qu l,; vl.:..'us de la bursi te infectieuse

était un r60virus (100) (134), ou '-ln picorn:lv:;.:;"UG (37)0

Il fut montré toutefois qU'il différait ùes r60virus en oe qu'il

ne possède qu'une capsule en mono-couche (4), et un ARlT à un seul brin(125).

L'existence d'une particule plus petite sérologiquemont apparentée fut

décri te (4) mais on pensai t que cdle-ci était un produi t de dégradation

d'un virus plus grand471).

L'identification d'une souche vaccinale potentielle devrait être

fai te par l'examen histologique et par microscopie électronique ainsique par

des comparaisons sérologiques avec une souche connue.

Les souches du virus de 10. maladie de Gwnboro sont habi tuellement

isolées de la bourse de Fabricius~ Il est donc essentiel de montrer que

ces souches sont exemptes d'autres agents que l'on peut trouver en ce

site. Les réovirus apparaissent souvent dans la bourse de Fabricius et

l'isolement accidentel et l'étude de ce~ types de virus peut expliquer la

olassification ini tiale du virus (le lë~ maladie de Gtunboro coJtUn'3 un

réovirus (64) (113) (125) (141)

En outre le virus dG la leucose (123) et cles ë,dénovirus (152)

ont été observ'3es dans la bourse rie Fabricius.

Une fois que l'on s'est assuré de la pureté, un stock de virus

semence devrait être préparê, à po.rtir duquel tous les lots de vaccins

sont préparés.

2-4-3 Jtabili té de l'atténuation de la souche vaccinale

Au moins 6 passages consécutifs de poussin à poussin sont effec­

tués à intervalle de 3 à 4 jours. La souche de vaccin est inoculée par

instillation oculaire à un groupe de poussins sensibles. Au bout de 3 à 4

jours les bourses sont prélevés et homogéneisés et la suspension est

utili sée pour inoculer un autre groupe de poussins par instillation

oculaire. Ce processus est répété jusqu'à ce que les 6 passages soient

achevés (48).
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La preuve doit ~tre obtenue, soit par eXQ~men histologique

-:Ci;:, ~;~rologique que le virus a été bien transmis avec succès. Une comparai­

:.:.;',!ô: des passages finaux et ini tiau,"'e est t'ai te en comparant les trouble s

cliniques et les lésions histologiques. La preuve d'un retour à la viru­

lence renrl la souche impropre à servir do vaccin (48).

2-4-4 Pureté du substrat

Le virus peut être propagé sur poussin, mai s il est le pl us

souvent, pOur les souches atténuées, propagé SUr oouf embryonné ou culture

de cellules. Les substrats aviaires de tout genre dai vent provenir de

troupeaux indemnes de germes spécifiéso Les cultures de cellules dérivées

d'autres espèces doivent être conformes à des spécifications appropriées(48).

2-5 Programn.:..~e.-~ vaccin.îtions

La sensibili té du poussin au virus de 13. maladie de Gumboro

et les risques d'infection précoce nécessite une vacci~tion au cOurs des

premiers jours de la vie (156) (158)

C'est le cas lOrsque les ois':lau..y. sont dépourvus d'anticorps

maternels: ils doivent alors être vaccinés à la naissance avec une souche

atténuEbqui n'entraine ni lésions ,le la bourse de Fabricius, ni effet

immunodépresseur.

Dans le cas contraire, 1,1, vaccination ;loi t ~t re différée, car

les souches vaccinales att8nu6es sont noutralisées par les anticorps

maternels, ou doit ~tre pratiquéo avec des souches plus agressives, du

type vaccin C par exemple qui confèrent une bonne protection en présence

des anticorps maternels, sans qu'apparaissent les lésions de la bourse

liées au manque d'inocuité rûlatif de ces souches (22).

L'étude expérimentale do la dynamique des anticorps maternels

révèle que ces derniers disparaissent en une dizaine de jours dans le cas

des anticorps précipitants et en 20 à 30 jours dans le cas des anticorps

de type neutralisant. En fai t, dans la préltique, il existe de grandes varia­

tions du taux des anticorps maternels chez les poussins car ces derniers

provmennent de troupeaux de reproducteurs différents et Bont mélangés pour

la constitution des lots (22).

... /....
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Il se peut donc, en retardant l~ vaccination avec des souches

atténuées, que la contamination intervienne à une période Où l 'immwri té

active n'a pas pris le relai de l'immunité passive, ou en utilisant <les

souches plus agressives il se peut que les poussins ne possèdent pas un

taux d'anticorps maternels suffisant pour empêcher le développoment des

lésions de la bourse (22).

Dans ces conditions, il serait souhaitable d'immuniser les

reproducteurs dont la descerrlance est soumise à des risques possibles

d'infection.

Une deuxième vaccination est obligatoire entre le 25ème et le

28ème jour de la vie. Faute de quoi les sujets porteurs d'nnticorps à

la naissance mais qui ne sont plus protégés entre le 25eme et 30ème jour

peuvent payer tribut-lU virus ( signes cliniques et c1épression :i!mmwri taire)

C'est à la période du 25ème aU 28ème jour que la prise vaccinale

sera la meilleure1 ZUr le pllil.s grand nombre de sujets.

Les sujets chez qui la vaccination au premier jour aura été

effective ( poussins sans anticorps) n'auront pas à souffrir de cette

deuxième intervention.

Nous terminerons ce chapitre avec cette remarque de WINTERF1E1D

qui, évoquant les résultats obtenus avec le vaccin éicrivait : " Il n'est

guère possible d'obtenir la protection complète d'un troupeau bien que

la vaccination puisse réduire de façon considérable les pertes dans les

régions contaminées par la burili te infectieuse"

Le progrès, pour l'instant, consiste d'abord à réduire les

conséquences désastre uses de cette maladie qui n'est pl us une " maladie

à la mode" mais un dang"8r qui a cessé d'~tre potentiel.

···1····
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MOYSNS DE LUTTE UTILISES AU SENEGAL

C'est en 1975 que la maladie de Gumboro a été diagnostiquée au

Sén6gal, quelques années après son apparition ùans divers pays de l'Afrique.

Dès lors, devant l'inquiétude des avicul tours sénégalais le s

Services Vétérinaires se sont attachés à limiter la progression de la

maladie, à contenir ses foyers d'éclosion et à ~voir dans quelles mesures

on pourrait éradiquer cette nouvelle maladie.

C'est dans cette perspective de lutte contre ce nouveau fléau

que nous consacrons ce dernier chapi tre divisé en d.eux paragraphes:

Tentatives actuelles de lutte d'une part

Perspectives d'avair d'autre part.

A.- TTENTATlVES ACTUELLES

Les tentatives actuelles mises en oeuvre pour lutter contre la

maladie de Gumboro sont essentiellement prophylactiques, bien que dans

certaines circonstances on tente un pseudo traitement.

1 - Trai tement

Nous savons que le traitement est illusoire.

Toutefois, devant CGrtains cas de l' " I.B.D. ", les aviculteurs

mettent leurs animaux sous antibiotiques, ce qui permet de neutraliser

les germes de sortie et d'améliorer l'évolution de la maladie. Mais il

n'est pas rare de rencontrer des aviculteurs peu avertis qui c~oient à

l'efficacité du traitement en matière de maladie de Gumboro.

La prophylaxie médicale prend nettement le pas sur la prophylaxie

sani taire, cette dernière éti:mt la pl upart du temps archaïque parceque

les éleveurs ignorent ses fondements.

2-1 Prophylaxie sanitaire

La prophylaxie sanitaire en élevage sain et en élevage contaminé

semble ~tre partout la m~me. Le vide sanitaire est pratiquement inexistant,

la répartition des oiseaux par classe d'ftge fait parfois défaut •

•.•.1..••
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Lé désinfection des locF.1llX après passage de la maladie est

pratiquée par de rares avicul tours, qui, le plus souvent n'enfouissent

pas les cadavres.

C'est gén8rcllQme~t une si tuation ino~Jie quo l'on rencontre dans

les élemges avicoles.

Cette atmosphère est entretenue par deux facteurs principaux :

le souci de faire des bénéfices et le manque d'éducation surtout, lié

à une mauvai se oggani sation.

Il faut souligner aussi los horizons divers des importations,

comme nous l'avons vu dans la deuxième partie de notre étude. Comme dans

la commercialisation, il règne à ce niveau une certaine anarchie, qui

pourrait expliquer l'introduction de la maladie à l'insu Qes Services

Vét éri nai ra s.

Ainsi la prophylaxie sanitaire est réduite à sa plus simple

expression.

Au cours de nos différentes visites dans les fermes avicoles

de la région du Cap-Vert certains avicul tours nOus affirment utili ser le

crésyl et l'eau de Javel pour la désinfection des poulaillers atteints,

mai s de façon irrégulière.

Il est cependant rcgrettablD que les conseils de la COOPAVIS

ne soient pas suivi s par le s avicul tours, en matière de prophylaxie sani­

taire.

Il semble en d.ernière analyse que l'avicul tour sénégalai s soit

obnibtùé par la rentrée monétaire et vecille réduire les dépenses à l'achat

des poussins et des aliments ( dont il modifie souvent la formule en y

ajoutant du SOn génêralement).

2-2 Prophylaxie médicale

La nécessité de la prophylaxie ~édicale, qui correspond à

l'utilisation des vaccins pour prévenir la maladie do Gumboro a été ressen­

tie très tet, dès les premiers mois de l'apparition de la maladie de Gumboro •

••.. j ..•
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C'est ainsi que BilGN1,, dans sa " note préliminaire concernant

l'apparition d'une nouvelle affection aviaire au Sénégal: la maladie

de Gumboro " écri vai t : " si tous le s traitements connus utilisant les

antibiotiques et les sulfamidos sont demeurés à ce jour inefficaces, il

exi sterai t par contre aux Etats unis d' j,m érique un vaccin vivant qui

permettrai t d'immuniser contre cette maladie, élvec toute la sécurité voulue.

Nous proposons que ce vaccin américain soit importé au S~1égal, dans un

premier temps exclusivement par le Laboratoire National de Recherves

vétérinaires de Rann (147).

C'est ainsi que la vaccin anti-Gumboro, 10 Burs~vac, 0603,

série 174, du Laboratory Inc Millsbord~relewaro fut impo~t6 ( 144)

2-2-1 !ê:..ccins utilisés aU Séné"gcl

Actuellement un seul vaccin ost utilisé dans le pays. C'est le

Bursa-vac que nous avons signalé.

La SOPELA ( Société do Promotion de l'J~cvage en Afrique) assure

les importations et la vente directe aux aviculteurs.

C'est un vaccin vivant, att6nu6 par passage sur oeuf embryonné.

2-2-2 Utilisation du vaccin

Quand le vaccin fut importé en 1975 par 10 Laboratoire National

de Recherches vét~rinairos, il était prévu dans un premier temps des essais

limi tés à l'enceinte du LaborCLtoire, dans un l'leuxièmo tomps le testage du

Vaccin dans des fermes bien déterminées, pour pouvoir contreler son

innocuité et son efficacité.

"ais en face d'une mOrtalité inquiôt2.l1te, le programme fut

bouleversé, d'autant que les aviculteurs s'étaient portés volontaires

pOur l'expérimentation.

La Vaccination fut alros entreprise, sans distinction aucune

de l'état sanitaire des fermes. Cependant la priorité était accordée aux

élevages infectés où s'était déclarée la maladie. C' étai t une vaccination

de nécessité.

D'une façon géncrale la Vaccination se fait à l'~ge de une à

deux semaines (8) (9) (10) (11).

···.1·.·
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Le mode d'emploi (lu vaccin préconisé p3.r lél SOPELlI est le

suivant :

1 - Assoiffer les élnim3.ux la veille en vidant les abreuvoirs

2 - Reconstitution du vaccin contenu dans un flacon de 1.000

doses, soit 10 cc.

a)- Injection de 2Qnl d'eau distilL,G refrig6rée ;agi tation

du flacon jusqu'à dissolution complète.

b)- Dmlution du vaccin élinsi reconstitué dnns 9,50 litres d'eau

propre, refrigérée avec de ln glace ne contenant pas d'antiseptmque comme

l'eau de robinet.

c)- Rép3.rtition de cette cau dans les abreuvoirs pour 1.000 sujets.

Toute l'eau devra titre buedans les 2 heures.

Ce mode d'emploi qui concerne des flacons de 1.000 doses se heu~e

à des problèmes d'ordre pratiques. La majorité des aviculteurs ayant un

cheptel inférieur à 1.000 sujets, on s'est vu contraint de fractionner

les flacons importés et de les conserver dans los congélateurs. Ainsi

on arrive à répondre aux besoins de chacun.

Les résul tats des vaccinations sont ceux obtenus par" SAGNA

et coll." (146) au cours de leUr expérimentation du vaccin importé et ceux

qui les ont suivis ultérieurement.

2-2-.3-1 Résumé des résl:J. tats expérimentaux

Ge résumé emprunté t~xtuellement à SAGNA et coll.(146) a

l '''-.vantage d'~tre chiffré et par conséquent nous permet une approcho plus

précise de la vuleur du vaccin.

a-1 ]'!çJ_mbre : 21 exploitations avicoles privées ont

été w.ccinées et contrelées

Cap-Vc ..~·t ••••••••••••••••••• 1 20

Région du Fl euve (St-Louis) .: 1

.. ·1··.
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Elevages indemnes ••••••••••••••••••• : 5 fermes
~18vnges contaminés ou infectés•••••• : 16 fermes

a-4 Nombra de doses ~.ccinalos utilisées

]iaeva.ges inclemnGs •••• 0.0 ••••• •••••••• 1 5.470
Elevages contaminés ou infect6s•••••• 126.200

b- Réactions et ~~tes post-vaccinales

Elles dépendant de plusieurs facteurs, dont les principaux

sont l'~ge des sujets ~ccinés, l'état sanitaire de l'élevage, les races

exploi tées.

b-1 L 't\ge des sujets 2accinés

Plus ils sont jeunes, plus l'immunit6 conférôe par les vdccins

s'établit rapidement et se consolide tout aussi vite. L'ft~d minimum idéal

pour obtenir une bonne immunisation des jeunGs sembLe sc situer autour

de 8 jours, soit environ 1 semaine d'~ge.

b-2 L'état sanitaire de l'élev~

b-2-1 Vaccination en milieu indemne

L'immunité s'établit et devient solide 2 à 4 jours après l'adminis­

tration du vaccin.

Les pertes enregistrées vont de 0 à 2,5 p.100 do l'effectif ini­

tial, pouvant atteindre 4,3 p?100 dans certains cas.

b-2-2 Vaccination ~ieu contaminé

L'immunité apparait 1 à 8 jours après la vaccination.

Les pertes enregistrées s'étalent de 5 à 10 p.100 de l'effectif

ini tial.

b-2-3 Vaccilli~tion en milieu infecté

Il se produit dans ce cas un arrat des mortalités 3 à 10 jours

après la vaccination.

Une exception a 8t6 cependant obsurvée, caractérisée par l'appa­

rition tardive de réactions post-vaccinales, jusqu'au 16ème jour.

Les pertes enregistrées s'élevaient de 2,26 à 45,29 p.100 par

rapport à l 'offeotif i:rlri tir.ù l.

b-3 L~ces copcernées

Les races légères, clestination ponte, semblent plus sensibles

et accusent un taux de mortalité plus élevé que celui des races lourdes

(destination: chair) •••1•••
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A la lumière deG résultats de ces expérimentations, nous voyons

que le vaccin Bursa-vac possèùe un pouvoir pathogène résiduel. Plusieurs

aviculteurs nous ont confirmé cet état de chose.

Les vaccinations en milieu infecté, semblent aggraver les morta­

lités et sans doute à l'avenir de telles vaccin~tions doivent ~tre suppri­

mées, en effet l'orgaIÙsme malade, en recevant ce vaccin vivant ne se

trouvera qu'affaibli, tout au moins au début, ce qui augmente ses chances

de succomber àu fléau.

2-2-3-2 Situation actuelle

Depuis l'introduction du vaccin au Sén6gal, la maladie de Gumboro

semble s'~tre calmée. Un grand nombre d'aviculteurs vaccinent contre la

maladie autour du 10ème et 12ème jour d'ftge.

La vaccination a ,sté bénéfique et On pout espérer seulement

qu'elle sera poursuivie.

Actuellement, les gens semblent atre bien sensibilisés, et les

résultats qu'ils ont obtenu sont satisfaisants.

Mais la calamité demeure.

B.- PERSPECTIVES D'AVENIR

Les perspectives d'avenir pourraient se situer à cleux IÙveaux :

Actions à mener au niveau des producteurs

Actions sanitaires et médicales.

1 4ctions à mener au ni veau des l)roducjollrs

A ce niveau se pose essentiellement le problème d'éducation,

qui est une base fondamentale pour la réussite de l'aviculteur.

En effet,. il s'agira de mener au niveau des COOPAVIS des

campagnes de sensibilisation en utilisant tous les médias et les méthodes

audio-visuelles.

On pOurrait choisir suivant un emploi du temps des journées dites

des aviculteurs, au cours c1.esquelles On essayera de leur inculquer les

règles élémentaires do la prophylaxie, en leur expliquant surtout le pourquoi

de cette prophylaxie.

•..1.. ·.
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Par des projections de films en rapport avec l'aviculture

dans les pays OÙ elle ost mnltris6e, on montrera les résultats qu'on peut

avoir avec seulement la prophylaxie sanitaire.

Tout découle on fait de cotte formation qui permettra l'améliora­

tion de l'habitat et des conditions d'hYb~ène.

Un autre point important est l'organisation de la commercialisation

à l'intérieur du pays. 11vec le concours cles Services de l'ordre, on devrait

arriver à emp~cher la circulation des oiseaux sans cGrtificat de santé deli­

vré au niveau des Inspoctions Départementales, Régionales et Locales.

~illmp~cher de façon systématique que les bords cles rues soient des lioux de

vente de poulets vivants.

Ces deux actions étant coordonnées, formation des avicultaurs et

règlementation de la circulation des animn,ux, on devrai t aboutir à une

amélioration de la situation générale de l'aviculture et de celle de la

maladie de Gumboro en particulier.

2 - Actions sanitaires et médicales

Les actions sanitaires et médicales sont d'une part l'organisation

des importations des poussins et des vaccins et d'autre part la vaccination

systématique.

2-1 ~~sationdes importatio~e poussins et
yaccination g~~émati~ue

Les importations de poussins se font à l'heure actuelle soit par

la COOPAVIS, soit par des particuliers.Pour pouvoir contreler les entrées

d'animaux, les particuliers devraient être écartés des importations. Une

autorisation excl usive d'importer iJ.es ~mimaux sera <I.onnée à la COOPbVIS.

Il serait bénéfique que la COOPAVIS garde les poussins pondant 2 semaines

au moins, le temps de les vaccine r contre la mal.'1die de Gumboro. Ultérieure­

ment,quand les aviculteurs en totalité seront membres de la Coopérative et

bien encadrés, la livraison pourrait ~tre faite à 1 jour d'~~•

.~2· :ImportatioD des V3.cci~

Pour ce point nous avons vu les caractéristiques du vaccin améri­

cain,avec son pouvoir pathogène résiduel.

La recherche d'un vaccin moins virul8nt devrait ~tre entreprise

avant qu'on isole une " souche sénégalaise Il et que l'on puisse produire

un bon vaccin sur place.

Si un vaccin inactiVé pouvait ~tre trouvô,co serait sans doute

l'avènement de l'éradication de la maladie avec la môthode draconienne du

"stampi~out". Le cheptel étant félcile à reconstituer, le Il stamping-out Il

serait un moyen de nous débarrasser de cutte nouvelle maladie.
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Si nous devons tenter une conclusion sur cette étude de la maladie

de Gmmboro au Sénégal, deux points essentiels doivent attirer notre attention

et nous guider : c'est d'une part le caractère explosif de. développement

de l'aviculture lié à une demande intérieure de plus en plus grande et

d'autre part les pertes ôconomiques et la propagation insidieuse de l'in­

fection liées à l' Il I.B.. l\. ".

En effet, depuis bientet une décennie, la sécheresse est en train

de réduire, sinon de ravager notre chept81 bovin, ovin et caprin à tel

enseigne que les espoirs sont de plus en plus portés vers l 'avicul ture,

soupape de sécurité indéniable de l'heure. Par la force des choses, les

habitudes alimentaires sont en train de changer et le consommateur sénéga­

lais se tourne volontiers vers le poulet de chair et les oeufs à consommer

qui sont largement utilisés au cours de f~tes religieuses f baptème, maria­

ge, et m~me, d'une façon plus ûtandue dans les repas quotidiens. Ainsi,

l'aviculture exploitant des races génétiquement améliorées attira-t-elle

de plus en plus un nombre impressionnant d'individus, depuis les amateurs

jusqu'aux producteurs iij.dustriels. Il existe, pour cette dernière catégorie

d'exploitants une rentabilité substantielle de CG secteur de production.

Les Services Vétérinaires sénégalais nyant compris les avantages

que représentent un tel élevage sous nos clim:J.ts sont el, train de déployer

un effort appréciable pour les productions avicoles en organisant les pro­

ducteurs au sein des coopératiVes nationnles, régionales, départementales

et locales. Il est important de souligner ici la nécessité d'un organe de

repression pour les fraudeurs, fnute de quoi l'anarchie règnera toujours

et comp~mettra les résultnts auxquels on devrait s'attendre.

Le développement de l'aviculture, s'accompagne d'un microbisme

pon négligeable, qui est un frein à son épanouissement.

Des actions s~nitair8s et médicales sont à encourager pour

lutter contre la pathologio aviaire en général et la maladie de Gumboro

en particulier,dont nous n'ignorons plus les effets immunodépresseurs.

En s'attaquant à la bourse (le Fabricius, l' " I.B.l~." supprime le système

défensif de l'organisme qui devient dès lOrs une proie accessible à toutes

les agressions.

.../...
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La maladie de Gumboro, nous l'avons vu , s'attaque aux sujets

t\gés de 2 à 15 semaines et plus particulièrement aux poussins de 3 à 5
.000aines d'âge. Elle se trad.ui t sur le plan clinique par un abattement,

une diarrhée souillant les plumes du cloaque, des tremblements, une anorexie

et tout refus au déplacement. Sur le plan lésionnel, l'élément caractéri~

tique est l'hypertrophie de la bourse de Fabricius accompagnée de lésions

hémorragiques musculai res.

PARKHUST (131) dans son étude sur la mortali té a'.trouvé une

courbe en cloche pathognomique, qui est. un élément impor-mnt dans le diag­

nostic. Nous l'avons retrouvéo au Sénégal.

La mortali té n'est pas ausni alarmante que dans la peste aviaire

et la plupart des auteurs l'estiment en moyenne à 15 p.100. Mais le retard.

de croissance et l'augmentation de l'indice de consommation font de

l' " I.B.D. " une source de pertes non négligeables notammont dans les

élev~rgee industriels.

Au vu de co r6sUffié, nous percevons toute l'importance que re~t

la maladie Gumboro qui n'a pas fini de faire parler d'elle. C'est une

véritable maladie d'actualité.

Au Sénégal, si elle a semé la panique dé1rls les fennes avicoles

au cours des années 1975 et 1976, elle tend. aujourd'hui à se calmer gr~ce

à une vaccinati on de gr;:qlde onvergure. Cette action est à entrej;eIJi.r ,

étendre et soutenir par une prophylaxie Sé1rlitaire rigoureuse.

En attendant que la " souche sénégalaise" soit isolée et que

le vaccin soit produi t sur place, nous ne pouvons que recommander une

vaccination systématiquo do tout le cheptel avec le Bursa-vac qui a fait

ses preuves.

Une liaison (jtroi te ~ies prophylaxies sanitaires et médioales

au niveau national, voire »égional ne peut que déboucher sur une maftrise

de cette jeune maladie sinon son éradication.

Nous espérons que les orgm1Ïsmes réGionaux (C.lE.A.O, O.M. V.S.) j

seront pleinement utilisés à ce titre, et que notre aviculture en pleine

expansion sera protégée de cette nouvelle entité morbide.
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••••• OO ••• OD ••••••••••••••

- habitat et alimentation••••••••••
Hygiène et habitat ••••••••••••••••
blimentntion •••• 0 •••••••••••••••••

Hygiène
2-2-1
2-2-2

rIe chair •••••••• 0 •••• 0 •••••••••••••••••••

1-2 Races destinées à l~ ponte •••••••••••••••
1-3 Races à production mixte •••••••••••••••••

1-1 Races destinées à la production de poulets

2-2

!§pects épidémiolo...!~CUles ~j importance de~
maladie ~.s.e Gumboro a_~Ji_~_~&OlJ__••••••••••••••••

l agi que •••••••••• 0 0 0 0 •• '" 0 • 0 • 6 0 •••••• 0 •••• Cf • 0 ••

Jm..evage •• 0." ••••• 0 ••••••• 0 • 0' • () ••• 0 • o ••••••••••••

p~che ••• " G '" I:J ••••• 8 •••••••• (1 • 6 • 0 0 • 0 ••• lJ ••••••• 0 ••

Avicul ture traditionnelle

1 -Les races ••• !) •• O ••• GOO •• o.oo.o~••••••••••••••••••

2 Organisation de ln production ••••••••••••••••••••
3 Cheptel et productions •••••••••••••••••••••••••••
4 Commercialisation •••••••••• o~ ••••• oo •••••• o ••••••

B - Données économiques •• o •• ~ •• ~~.8a •••••••••••••• o ••••

1 l~gri cul t ure ••••• 0 a 0 •••• 0 •• 0 e 0 •• ., • 0 •••• 0 0 •••••• e 0

2-f
3
4 - Inclustries •••••• o ••• o •••• oO •• O ••• O~O •• O •••••••••

JI

2 - Facteurs extrinsèques •••• 0 ••••••••••••••••••• 0 ••

2-1 Facteurs physiques lies aux saisons••••••••
2-1-1 Froid et chalclIT ••••••••••••••••••
2-1-2 Pluies et ve~ts••••••••••••••••••••

B - Facteurs d'évolution de la m2ladie •••••••••••••••••
1 - Fncteure intrinsèques ••.• O.G.O •••••••••• O •••• d ••

1-2 EsPèce ••••• 0 •• 0 0 • 0" 0 0 0 I!J •••••• Co .0 ••••••••

1-2 Race ••• Go Il •• 0 0 I!J •• Co • " •••• 0 0 ••• " •• 0 ••••••••

1-3 ~ge ••••••••••• o ••••• o.o •• oo •• ~ •• o •••••••

CH~PITRE ID - Présentation du pays •••••••••••••••••••••••••••
A Données géographiques ••••••••••••••••••••••••••••••

1 Situation et superficio •••••••••••••••••••••••••
2 Climat et végétation ••••••••••••••••••••••••••••
3 Pop\.Ùation •••• oc.oo •• oo ••• ottoo ••••••• o •••••••••••

4 Di vi sion administrnti va et voiüs de communication

DlEUXIDVIE P/,RTIE



CHliPITRE IV - Situation générn.le de l t"I.B.D" dans les autres
pays de l'Afrique de l'Ouest ••••••••••••••••••

3 - Importance économique ••••••••••••••••••••••••••••
3-1 Renseignements fournis par les fiches •••••
3-2 Renseignements fournis par SI;GNù et coll ••

B - Pays anglophones •••.•• G •••• O.oooo •••••••••••••••• O ••

1 Le Ghane.., •••• ". ~ • (1 • 0 " •••••••••••••••• 0 •••• 0 •• 0 ......

2 - Le Nigéria ••• 0.0000 ••••••••••• 0 ••••••• 0 ••••••••••

A - P~s de l'Afrique francophone o •••••••••••••• , •••••••

1 La Mauritanie •••• 0000 ••••••••••••••••• 0 00 •••••• 0.

2 La H~ute Volta •••••• o •••••• e ••••••• o.O •••••••••••

3 La Cete d'Ivoire ••• o •••• ooo •••• o ••••• o.o ••••• ~ •••

4 Le Mali et le Togo •••••••••••••••••••••••••••••••
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••••••••••• 0 •••• 0.Maladies concomitantes

•••••• 0 ••••• 0 ••••••••••••••••••••••••• 0 •••

Formes êvolutives •••• ~ ••••• o •• o ••••••••••

AsPects cliniques et lésionnels •••••••••••••••••••••
1 - tspects oliniques •• ooooO •••••••••••••• Q ••••••••••

1-1 Symptomatolosie ••••••••••••••••••••••••••
1-2

2 - Lésions

C

D - Import~nce de la maladie •••• 00 ••••••••••••••••••••••

1 Répartition géographique •••••••••••••••••••••••••
2 Importance médicale et sanit~re •••••••••••••••••

~1 Pour l'individu •• 0 ••• 0.0.00. e 0 ••••• 0 •••••

2-2 Pour le GrOupe •••• 00.0 •••••••••••••••••••
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1~- 'rI'ai t ement •••••••••• 0 ••••••••••• 0 •• 0 0 0 0 .... 0 0 • 0 ••

~ Prophyln..x.ie ••••• 0 •••••••••••••••••••••••••••••• 0

ntOISIEl>IE Pl.RTIE - Lutte contre la malad.ie de Gumboro 1
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2-1-1 Inoculation d.e poul3ts •••••
2-1-2 Inoculat ion d r embryons de

Inooulation 00 •• " ••• 0 ••• 0000006002-1

1
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potùets 1
2-2Immunofluor?sccnce .:••••••••• : •• 1

2-2-1 Matèrlols et methoàes d'etude r2-2-1-1 Préparation de l'CU1ti- r
sérum ••••••• 0 ••• 0 • • • 1

2-2-1-2 Pr6cipitation des
globulines seriques.. :

2-2-1-3 Conjugmson des globu- 1
lines à l'isothiooY~1

te de fluorescéine •••• 1
2-2-2 Préparation des l1ntigènes 1

2-2-2-1 Coupes cle bourses de 1
Flabri ci us •••••••••••• t

2-2-2-2 Coloration des coupes 1

2-2-3 Résultats •••••••••••••••••• 1

:~iJ~e. en éviclence. des anticJI'ps ••• :
C1net1que des ~nt1corps••••••••••• 1
Recherche cles anticorps précipi tant fRecherche des anticorps neutrali- t
sants o~ séro-neutralisation..... 1

3-4 Les ant1corps maternels ••••••••• r
1
J
1
J
1

6-1
6-2

Sérologie
3-1
3-2
3-3

6

2-

B - Diab~ostic expérimental •••••••••••••••••••••
1 - Histologie ••••• 0.000 •• 0 •••• 0 ••••••••• 0 0 ••

2 - Virologie : isolement et identification du

CHhPITRE D - Les bases de 111 lutte •••••••••••••••••
A - Diagnostic clinique et épiètémiologique ••••••
B - Diagnostic nécropsique ••••••••••••••••••••••
C - Daignostic différentiel •••••••••••••••••••••

1 - Syndromes ~Iorigine toxique ••••••••••••••
2 - Coccidiose intestiTh~le •••••••••••••••••••
3 - La maladie de Newcastle ••••••••••••••••••
4 - Le syndrome n6phrite-néphrose ••••••••••••
5 La lipidose hépato-rénale ou " Fatty liver

and Kidneys syndrome 11 •• 0 ••••••••••••••••

Maladie provoquant une cl t6ration de la
bourse de Fabricius •••••••••••••••••••••••

CHllPITBl; II - Moyens de lutte ••••••••••••••••••••••• 0.
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qualité des vaccins •••••••
du. virus de semence •••••••

Vaccins à virus pleinement

poids ~nimQl.a•••• o •••••• D ••

Lésions microscopiques••••••
i5ffet immunoclélJresseur••••••

à virus inaomivés ••••••••••
à, virus viV2.l1ts •• 0. G ••• o ••.)

2-.3-1-1 Rapport poids bourse sur

2-.3-1-2
2-.3-1-3

Vaccins
Vaccins
2-1-2-1

1
1
1
1
1
1
1
1
1

y"i r~ènt s •• a • • • • • • • • • • • • • •• 1
2-1-2-2 Vaccins Ô. virus atténués•••• 1

2-1-2-2-1 Vaccins à vi rus atté- 1
nués sur oeufs embryonnés •••••• 1
2-1-2-2-2 Vaccins à virus atté- 1
nU8d sur souriceaux ••••••••••• 1
2-1-2-2-3 Vaccins à virus atté- 1
nués sur cultures cellulaires•• 1

1
1

2-3-1 l nocuit é ••• 0 0 0 II) ••• 0 II' • " ••••• e • • • • •• 1
1
1
1
1
1

2-.3-02 Acti vi té •••• 0 Il • 0 0 • 0 •••••••••• 0 • • •• !
1
1
1

••••• 0" ••••• 00 •• «1 ••••••••• 1
de l'atténlli~tiIDn de souchel

Contrele de la
2-4-1 Iclenti té
2-4-2 Pureté •
2-4-3 Stabili té

2-1-1
2-1-2

2-4

2-2 L'immunité d.'orig:ino m;J.ternelle •••••••••
2-3 Propriétés de quelquos souches vacci~~les

Prophylax.ie ••• g Il Do 0 •• & • cr •••••• Il •••• 0 • Il •••••••••

2-1 Prophylaxie sani tair~ •••••••••••••••••••
2-2 Prophylaxie médic,Jle ••••••••••••••••••••

3-2-1 Vaccins utilises au ]én6gal ••••••••
2-2-2 Utilisation du vaccin •••••••••••••
2-2-3 Résultats des vaccinations ••••••••

2-2-.3-1 Rôsumé des résultats eX11éri-

Prophylaxie sanitaire 0 •• 0 •••••••• 0 ••••• 00 ••• & ••

1-1 En élevage sain •••••• 0 •••••••••• 0.$ •• 0 •••

1-2 En élevaee contaminé •••••••••••••••••••••

1
2-

1 -

2 - Prophylaxie médicale •••••• , 0 •••••••••••••••••••

2-1 Le S 'V'accins •• DO. fp 0 • 0 •••••• '" •••••••• & ••••

2-4-4 Pureté du substrat •••••••••••••••• 1
2-4 Programme des vacci~otions •••••••••••••• 11

1
CHAPITRE III - Moyens de lutte utilisés au Séné6al ••••••••• t

A - Tentatives actuelles •••••••••••••••••••••••••••••• 1
'1':r'ai tement ••••••••••••••••• 0 • 0 ••••• 0 • • • • • • • • •• 1

1
1
1
1
1
1
1

mentaux ••••••• 0 ••••••••••••• 1
2-2-3-2 Situation nctuelle •••••••••• 1

B - Perspectives d'avenir •• 0 ••••••••••••••••••••••• 0 •• 1
1 Aotions à mener au. niveau des producteurs •••••• 1
2 - Actions sanitaires et m6dicnles •••••• 0 •••••••• 1

2-1 Organisation des importations cles poussinsl
et vaccination systématique ••••••••••••• 1

2-2 Importation des vaccins ••••••••••••••••• 1
1

...C_O.;;N;;.CL=.;U.;S;;I;;"O...N;;....;;an;;.;..!J;;'NE;;..~;;;;,RJ=ri_L;.;;E •••••••••••••••••••••••••••• ft •••••••• 0 ••••••
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