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Depuis vingt ans, l'aviculture moderne s'est installée au
Sénégal, exploitant des races ou des souches de volailles impoftées.
La production egt orientée vers deux typcs de spéculation 3 la

production d'oeufs & consommer et de poulets de chair,

Cette activité se dévelcppe surtout autour des grandes agglo—
mérations comme Dakar { capitale du Sénégal) grice aux créddts bancaires

et au développement du pouvoir d'achat des populations,.

Ces derniéres années, les fermes avicoles se sont multipliées
et ont connu un regain d'activité appréciable. Cette situation résulte
de la diminution des disponibilités enh matiéres protéiques pour la

population et du caractére rentable de 1'élevage avicOles

La sécheresse qui secotz 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 pouletss

En m8me temps que ces importations massives, une maladie
contagieuse s'est introduite dans le pays, en perturbant 1'équilibre
qui commengait & s'installer et les prévisions des aviculteurs de type

industriel surtout.

I1 s'agit de la maladie de Gumboro, du nom de la ville

o elle fut décrite pour la premiére fois aux UeSeBo en 1962,

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

qu'en 1975 (144), qui fera 1l'objet de notre &tudes

Cette étude ne sera qu'une premiére approche de la maladie
de Gumboro au Sénégal. En effet, des lacunes lides au caractére récent
de la maladie, et l'inaptitude des aviculteurs & fournir des renseigne-

ments chiffrés, sont a la base des difficultés que nous avons rencontrées,

cesfenos



Nous espérons que d'autres travaux viendront compléter

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

Quant & nous, nous avons divisé cette &tude en trois

parties ¢

- La premiére partie intitulée " connaissances actuelles
de la maladie de Gumboro " est une étude bibliographique de 1962 2
1977

~ La deuxiéme partic qui traite de la maladie de Gumboro au
Sénégal de 1975 & 1977 est unc étude épidémiologique & laguelle nous
avons donné le titre " Etude épidémiclogique et importance de la maladie

de Gumboro au Sénégal ™

~ La derniére partie enfin est consacrée & la lutte contre

la maladie.

Nous espérons que ce modeste travail contribuera & une
meilleure connaissance de cette maladie dans notre pays. En tout cas,

tel est notre premier voeu,
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MALADIE DE GUMBORO : CONNAISSANCES ACTUELLES
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DEFINTION - HISTORIQUE = SYNONIMIE

Ae= DEFINITION

La maladie de Gumboro est une maladie contagieuse, virulente,
inoculable, due & un virus spécifique dont leg caractéristiques ne sont

pas encore bien connues et frappant avant tout les gallindes domestiquess

Flle 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 a4 des hémorragies musculaires et frégquemment & une atteinte rérele.

Elle entraine une mortalité modérée, mals 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

révéle sa bréve histoire,

Be= HISTORINUE

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 n°I page 7). A 1l'instar des aviculteurs
il donna & la maladie le nom de maladie de Gumboro, lieu ol elle apparut
pour la premiére fois, Il l'appela également " néphrose aviaire "y en
raison des lésions rénales réguliérement observées et associées & une
hypertrophie de la bourse de Fabriciuse Il insista tellement sur les
lésions rénales qu'il créa malgré lui une confusion qui ne sera dissipée

que quelques mois plus tarde.
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Cependant, la contagiosité de l'affection et 1'impossibilité

d'isoler un agent bactérien l'améne a supposer une $tiologie virale,

La mfme annde, WINTURFIELD et HITCHNER {165 -y (166 ) dgcrivent
un syndrome du poulet sous lc nom de " néphrose-népl.. -2 " caractérisé
par des troubles rénaux identiques 3 cecux observés dans la maladie
de Gumboro. Ils isolent deux souches de virus, " Holte " et " Gray ",
trés voisins du virus de la bronchite infectieuse. Ces virus sont capa—

bles de reproduire le syndrome avec ses lésions.

Ces découvertes sont confirmées par CUNMHING (46), en Australie,
o la maladie est connue comme une entité clinique sous le nom " d'urédmie

aviaire " depuis 1948 & la suite des premidres observations d'HUNGERFORD(88)

Cependant, il n'est pas possible de distinguer ces maladies
les unes des autres de sorte qulon lcs classe toutes sous le nom de

" Qumboro diseases ',

Dés 1964, WINTERFIZLD et coll. ( 167) reconnaissent deux

étiologies virales différentes dans ce syndrome néphrite néphrose.

Ils baptisent alors " infectious bronchitis varant virus "
les virus " Holte " et " Gray " qui révélent des réactions croisées séro—
logiques et immunologiques avec les souches connues du virus de la bronchite
infectieuses Ils appelent " Infectious bursal agent " ou " I.B.Ae " 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 1l'inflammation de la bourse de Fabricius dans la maladie de

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

venait de naftre et avec clle se posait le¢ probléme de la dénomination

correcte.

coeface



Co=— SYNONIMIL

Les aviculteurs avaient appelé cette maladie " maladie de
Gumboro ", du nom de la zone ol elle sévissait dans le Sud du Delaware.
COSGROVE (43) fait de mBme, et l'appellation " maladie de Gumhoro est

adoptée.

Les virologistes et pathologistes eux militent pour
1'appelation " Bursite infectieuse du poulet " sans doute plus scientifique

et évocatrice.

Dans la littérature anglosaxone on la retrouve souvent décrite
sous le nom de " Infectious bursal disease ou " I.BeDa " & l'image de 1l'agent

infectieux désigné " infectious bursal agent ou " I.B.A. "e

Nous pouvons retenir quant & nous, que sous le vocable de
" maladie de Gumboro ", caertainement plus poétique, et semble—t—il
consacré par l'usage, cette maladie a franchi lYatlantique pour les autres

continents, avec une importance variable suivant les pays.




Photo N. I Photo extraite du bulletin technique
avicole Nobilis No 1 1976

Photo N, II Attitude d'un poussin  atteint de Ila
maladie de Gumboro
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REPARTITION GIOGRAP:IIQUE — ESPECES AFFUCTEES — EPTZ00TOLOGIH

Ao~ REPARTITION GEOGRAPHIQUL

La maladie de Gumboro cornait & 1'heure actuelle une répar—
tition mondiale. Elle a été signalée dans tous les cOntinents : Amérique,

Europeyn Asie et Afrique.

1e= Continent américain

Cl'est en 1962 gquc la malalie a &té décrite aux U.S.A. dans
1'état de Delaware (43). Aprés la publication de COSGROVE (43) elle a é&té
signalée dans d'autres états des U.S.4. (165) (167), ainsi qu'au Canada
(59), & Puerto Rico (27) et & Mexico (66).

Aprés son explogion sur l- continent américain, elle a envahi

1'Burope.

2.~ Cdntinent européen

Le vieux monde a été atteint par le canal de la Grande Bretagne
(59). A 1la suite de ce premier foyer, la maladie a été dépistée chronolo=-
giquement en Belgiquec par DEVOS et coll.(49), en Italie par RINALDI et
colle (141), en Allemagne par LANDZAE . et coll.(100), en Suisse par
RIGGENBACH (137), en Roumanie par ADisanSTEANU et ADA:ESTEANU (2), en
Espagne par BADIOLA et coll.(17), en Pologne par BORZEMSKA et GOLNIK (28),
en France par MAIRE et colle (108) et en Yougoslavie par HERCEG et c0lle(75).

La Gréce n'a pas &té,semble-t—il, é&pargnée (59)

3.~ Continent agiatigue

L'Asie semble peu touchée par la maladie. Cependant elle a fait
ici son entrée assez tBt, depuis 1964 c'est & dire & 1'époque ol elle
venait juste d'8tre décrite par COSGROVE (43)e Les premiers cas ont &té
signalés par MEROZ (116) en Isra®l. Aprés le Proche Orient, l'affection
a été signalée en Inde par MOHANTY et coll.(118) et au Japon par SHIMIZU
e coll, (150).

cesfens
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BOLOTNITKOV (26) sigpnle la non apparition de la maladie en
UeRsSeSe Ici, la répartition de la maladie est moins homogéne et peu de
cas en falt ont été signalés, cont:rircment au continent africain dernier

berceau de la maladie.

4s-- Continent aifricain

Si le continent africair représcnte la derniére étape du
long voyage de la maladie de Guubc-o, il faut signaler qu'elle y a connu
un développement rapide. In effet «e¢ 1970 & 1975 elle a envahi un bon
nombre de pays. Clest ainsi qu'ellc a été signalée en Haute-~Volta par
JACQUINET (90), au Tchad par PROVO3T et ¢011.(136) en 1972, en CBte
d'Ivoire (144), au Nigéria (14)s 721 CGhana par GYENNING et coll.(68), au
Mali (144), en Mauritanie par le Docteur 0,BA (16), au Togo (144) et enfin
au Sénégal par SAGNA (144).

Il apparai+t donc par cete revue des pays atteints, que la
maladie de Gumboro s'est sériecuscmcnt implantée et ce, avec une rapidité

extraordinaire.

Pour conclure cette &étud~ de la répartition géographique nous
pouvons dire que si la maladie de Cumboro entrainc des pertes économiques
non négligeables, son caractére ux.versei aussi représente un probléme

sérieux pour sa limitation, voire son éradications,

Be= ESPEFES AITECTEES

Le nombre d'espéces affactées par la maladie de Gumboro est
réduit 3 la plus simple expressicia, aussi bien dans les conditions naturel—

les qu'expérimentalese.

1o~ Dans les conditions natureclles

Jusqu'ad ce jour, scules les gallinédes se sont révélées sensibles
3 la maladie. C'est dire que la poule est 1l'animal de choix de 1'"I.B.A.".
I1 est bon cependant de mentionner que les sujets 4gds de 3 & 6 semaines
sont les plus touchés parce qu'ayant perdu l'immunits maternelle comme

nous verrons l'explication ultérieurement.

coefeas



J1 semblerait toutefois que les passereaux et la caille

goient sensibles (52) (53).

2.~ Dans les conditiong exnérimentales

Sur le plan expérimenta’ il convient de distinguer deux types
de voies expérimentales : la voie o>xterne d'une part et d'autre part la

voie parentale qui fait appel aux ‘noculations.

2~1 Voie exteine
Par cette woie, notons eicore que la poule scule est sensible,
2-2 Voie parentale
Dans ce paragraphe nous allons voir successivement 1'infection
expérimentale du poulet et 1l'infecwion expérimentale des animaux de labora-

toire. C'est toujours la rareté des espéces sensibles qui prédomine.

2--2—=1 Infection cxpérimentale du poulet

Des études menées par H7LMBOLDT et GARNER en 1964 (72)
114

montrérent que l'inoculation de 1°'7.B.A. & des poulets sensibles 8gés de
21 jours était suivie par une nécrose des éléments lymphoTdess Cela débute
trés t8t , 2 3 4 jours aprés 1l'ino “iation et atteint son pic en 3 4 4
jours quand quelques signes cliniqg:es de rétablissement sont observése.
Ils pensérent que la résistance relative du poussin d'un jour 4 l'infec—
tion était due & 1'immunité materr :1le. MANDELLI et coll.(111) ey 1966
signalérent aussi que les poussin: d'un jour étaient résistants, tandis

que les poussing de 20 & 70 jours &taient sensibles,

Ils décrivent des lésiouns similaires et confirm@rent ainsi les
observations de HBELMBOLDT et GARNGR (72). Ils confirmérent également les
observations de WILSON (164) selon lesquelles les lésions cliniques et
pathologiques des infections explrimentales étaient, avec de rares excep-

tions, plus discrétes gye celles des infections naturelles,

LANDGRAF et c0lleyen 1967 (100) n'observérent ni signe clinique
de la maladie, ni mortalité chez des poulets inoculés par instillation

oculaire ou injections intramusculaires.

N
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Nous voyons donc que la sensibil =G varie avec
1'8ge d'une part et avec 1'existence ou "nc.. de 1'immunité conférée par
la mére, Une fois encore ce problémc d!'immunits sera traitée dans les

pages suivantes.

222 Infection expérimentale des animaux de
laboratoire.

LANDGRAF et ses coll. (100), en 1967, inoculérent 5 1ouris
par L.V, avec un filtrat de suspension de bourse d¢ Fabricius en provenanoce
de poulets naturellement atteints. Les souris demeurérent en parfaite santé

et aucune lésion ne fut observée 5 jours plus tard.

RINALDI et ses colle.{141) en 1969, montrdrent que . seules les
souris blanches trés Jjeunes étaient sensibles a 1:&B.A:'Des souris &gées
de 1 & 11 jours et inoculdes par voie intra—péritonéale ct des souris
plus 8gées de 12 & 14 jours et inoculées par voie intra~cérébrale mon—
traient des signes nerveux et une forte mortalité au bout de 5 & 13 jours.
Des souris adultes infectées par wvoic intra-~veineuse ne montraient aucun
signe clinique mais des anticorps neutralisants spécifiques étaient détec—
tés dans le sérum.

S'appuyant sur ccs trouvailles, BENGELSDORFF et BERNHARDT (21)
en 1971 adaptérent 1;&.B.AY, aprés de nombreux passages sur oeuf, sur des
souriceaux nouveau-nés jusqu'ad ce qu'il soit devenu avirulent pour les

poulets. Ils préparérent ainsi un vaccin & virus vivant,

En conclusion nous pouvons dire que deux espéces seules sont
sensibles 3 1'I,B,4+ $ lc poulet d'une part, naturellement et expérimentale-
ment, et d'autre part, le souriceau nouveau-né dans des conditions stricte—

ment expérimentalese

(1) Bourse de Fabricus ® Nous verrons plus loin l'importance de cet organe
dans la maladie de Gumboro. /
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C.— EPIZOOTOLOGIE

L'éclosion et 1'3volution de la m2ladie de Gumboro sont
influencées par un oertain nombre de facteurse Nous distinguerons deux

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

3

vie de l'animal, que 1'on appelle facteurs extrinséques, et ceux qui sont

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

1 - Facteure cxtringséques

LY " T.B.he " connait un comportdierddans le milieu extérieur asses

régulier. Elle se propage rapidement en contournant tous les obstacles.Flle
est influencée par les conditions d'entreticne

1=1 Bwvolution dans le milicu

La maladie apparait avec une friquence égale quelle que soit

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

Parfois la contamination se fait rapidement dans un troupeau sans
apparition du moindre symptBme. Ce sont alors ces é&pizooties "™ latentes "
gqui vont créer des portcurs insoupgonnés et ne sont trahies que par un

retard de croissance ¢t une augmentation de 1l'indice de consommation
notamment chez les poulets: 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 ol la maladie sévit de fagon endémiques
Elle atteint un parquet puis un autre, en quelques jours ou en quelques
semaines; et l'intensitsé de la maladie peut varier de 1'un & 1'autre, une
couvée pouvant @tre épargnée sans raisons

Dans une exploitation, m@me aprés une longue et intense désinfec~
tion, la maladie a tendance & ré&apparaftre.

Cependant, ni les facteurs climatiques, ni les saisons, ni les
vaccinations concomitentes ne semblent intervenir dans 1'épidémiologie de
1la maladiee.

La maladie est d'apparition brutale $ dans un compartiment sain
la veille, 1'8leveur voit le lendemain quelques animaux morts et une partie
de l'effectif malade.

La maladie dure 6 3 8 jours pendant lesquels la mortalité suit
une courbe caractéristique en clochej puis au bout de 8 jours, la mortalité
et la morbidité cessent brusquement sans aucune intervention. Le taux de
mertalits varie de 10 & 20 pe100 suivant les cas mais peut atteindre des

valeurs plus é&levées ( jusqu'd 50 p.100)



-~ 13-

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 animavx plus Agés. Le taux de mortalité est
influencé par les conditions sanitaires de 1t'élevage, et on constate qu‘il
a tendance & diminuer au cours des épidémies successives dans une m8me

exploitation.

PARKHURST (131) a étmdié la courbe de mortalité et évalue
3 environ 10 p.100 le taux de mortalité dont 1l'apogdée se trouve au milieu
du temps de durée de la maladies Pour PARKHURST (graphh;en°1 page 14 )
la mortalité se situerait également de chaque c¢8té d'un maximum, situé
au milieu de la période ol s'exprime la maladie et donnerait & la courbe

une allure symétrique pathognomonique,

En résumé, on peut rencontrer des troupcaux atteints d'infec-
tion latente particuliérement discréte, mais le plus souvent, la maladie
de Gumboro s'exprime cliniquement de fagon brutale dans un compartiment,

puis dans un autre avec un taux de morbidité non négliheable.

1=2 Conditions d‘'entretien

La maladie de Gumboro ettt unc maladie contagieuse mais on
peut remarquer qu'elle s'exprime différemment suivant les élevages.
Certains sont trés touchés et la morbidité est élevie, d'autres sont
moins atteints. D'aprés une stude faite par LUCIO et ses colle(102) sur
1'existence de 1' " I,B.De" au Mexique on peut remarquer que sur 21 explois
tations testées dans une région affectée, 19 détaient positives aux épreuves
sérologiques de la maladie de Gumberojy seuls deux élevages étaient négatifs

et il s'agissait d'élevages isclés et dans de bonnes conditions sanitairese.

De m8me, aprés la reconnaissance de la maladie & Porto-Rico,
n "
on a essayé de réduire la sévérité de 1'I.BeDe par l'amélioration des
conditions d'hygiéne de 1'élevage. Dans toutes les fermes ou l'on a appli=

qué cette mesure, la mortalité a été réduite considérablement.,

C'est dire par consiquent que de bonnes conditiong d'entretien

limitent les pertes occasionndes par la maladiee.

-oo/-.-
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2 = Facteurs intrinséques

Les facteurs intrinséques de la maladie de Gumboro sont liés

a4 l'espéce, la race, l'8ge et 1l'individu.

2~1 ZEspece
Ce sont, nous l'avons dit les gallinées domestiques qui
sont atteintes. La caille et les passereaux sauvages seraient atteints
mals des essais sur d'autres espéces d'oiscaux domestiques se sont révélés

sans succeés,

On ne connait pas de cas de maladiie naturelle sur d'autres

animaux gue les oiseauxe

22 Race

Dans la maladie de Gumboro la race ne semble pas jouer de
r8le.
Ceperdant les poulets de chair semblent souffrir plus de cette

affection que les pondeusess

-3 Age

Dans son &tude de 1962, COSGROVE (43) avait observé que la
maladie ne sévissait que chez les animaux 8gés de 2 & 15 semaines. Plus
tard PARKHURST (130) confirme ces observations, ainsi que MEROZ (116)
et BADIOLA (17)e La maladie atteint le plus souvent les animaux ges de
3 4 5 semaines selon HANSON (70). Cet 8ge de contamination, comme 1l'a
souligné LUTHGEN (106) en 1969 est en relation avec le développement de la

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

2=4 Individu

L'individu, par sa constitution anatomique et physiologique,
est un élément influencant 1'évolution de la maladie surtout en ce qui

concerne les manifestations cliniquese
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Les différenccs de sensibilité entre les individus expliquent
que dans un méme élevage, un mBme troupeau, on assiste & des expressiong

cliniques de la maladie aussl varides que possibless

Ainsi, les factcurs intrinséques avec l'espéce et 1'8ge

surtout, marquent de fagon indéniable la maladie de Gumboro.

En conclusion, retenons, qu'au titre du diagnostic clinique
et épidémioclogique de la maladie de Gumboro, la connaissance des
caractéres épizootologiques cst trés imporitante et gque parfois 3 elle

seuley, elle suffit & dépister 1'affections
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C ORI 0 T E .-

BETIOLOGIE ET PATHOGENIL

L'étiologie et la pathogénic de la maladie de Gumboro ont
enregistré depuis 1962 des rdsultats probants grfice aux Studes mendes
sur ce sujet par différents auteurs. Cependant, des inconnues subsistent

ENICOYC

Ao~ ETIOLOGIE

L'étude étiologique de la maladie de Gumboro nous fera parcourir
les points suivants : le virus, agent causal de la maladie; les matiéres
virulentes et les sources de contamination; les voics d'excrétiony les

modes de transmission et les voics de pénétration.

1 = Le virus
L'agent causal de la maladie de Gumboro ( infectious bursal agent
ou " I,Bede " ) n'est pas encore bien connu. Juscr! A ce Jjour, il n'est

pas encore classé dans le monde viral,

1=1 Caractéres physico—chimiques

Nous envisagerons deux paragraphes i un paragraphe traitant des
caractéristiques morphologiqugﬁxet physiques et un paragraphe relatif aux

caractéristiques chimiques et/tentatives de classificatione

i=~1=1 Caractéres morphologiques et physiques

Le caractére viral de 1l'agent de la maladie étant évident (43)
(165) on a essayé de le cultiver dans 1ltoeuf ou de le démontrer dircctement
dans l'organe affecté (71) (103) (132) (134). Les dimensions approximatives
de ltagent ont fait 1'objet de plusicurs recherchese. WINTERFIFLD et HITCHNER
(167) montrérent que 1l'agent était filtrable. BENTON et coll. (25) pass@rent
alors une suspension d'embryon & travers une série de filtre et estimérent
la taille de 10 & 50 m ™ de diamétrec. Selon YUNG CHO (174) 1' " I.Bef. "
fait moins de 50 mmy RINALDI et coll. (141) dans leur étude de la sensibili~
té des poulets estimérent la taille & 50 rm environ.

coe/seen
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CHEVILLE (35) utilisa la bourse de Fabricius a cause du taux
£levé du virus dans les cellules., I1 lui fut possible d'observer des

arficules du virus ayant un diam@tre dec plus ou moins 60 nme

HIRAI et colla.(79) précisérent d'avantage les caractéres en

montrant que 1'% I.B,4e" mesurait sensiblemcnt 55 mm de diamétre et qu'il

ne possdédait pas d'enveloppe. Ils montrérent en plus qu'il avait une

configuration icosaédrique donc une symétrie cubique et que la capside

comportait certainement une seule couche avec 92 capsomérese

1=1=2 Caractlres chimiques et classification

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

bourses de Fabricius, L'utilisation des cellules boursales lul permit de

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

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

filamenteuse. L'existence dec cette trame, les caractéres morphologiques de

ces particules et différentes propriétés physico~chimiques 1'amenérent a
" n
admettre que 1'I+Bsde était un réovirus,

C'était Ggalement 1'opinion de PETEK et colls (134) et

KAWANURA et colle (93),

Cette hypothése fut refutde par LUNGER et LADDUX (105) en 1972

gqui étudiérent au microscope électroniquc les transformations morphologi--

ques cellulaires survenant aprés infection par 1'" I.BeAe«"s Ils constaterent

une altération primitive du noyau des macrophages et 1l'apparition d'inclu—

sions cytoplasmiques qui sont uniguement d'origine macrophagique et non

des fragments de lymphocytes phagocytés et qui reprdéscentent, au moins aux
premiers stades de l'infection,des sites spécifiques de formation des viruse

Les virus. croissent jusqu'da un diamétre de 60 nm et clest & ce moment qu'il

y a virgmic et hypertrophic de la bourse de Fabricius. Puis il y a destruc—

tion des virions et dégradation des inoclusions cytoplasmiques.

Cette replication de 1' "I.B.hs "painsi gue les phénoménes

1l'accompagnantsresgsemblent & la replication du virus Nedamura étudié par

MURPHY (122), qui est un pipornavirus transmis par les arthropodess

coe/enee
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Il leur restait & mombrer gque l'acide nucldique de ce virus
est bien }*acids ribonucliique ARN pour pouvoir lc classer parmi los
P COPRAVITUS,

AL¥SIDA et MORRIS (4) en 1973 concentrérent l¢ virus par
précipitation & 1'aide A'un antisérum spécifique avant de rdaliser
un examen sous le microscope électronigne. Ils arrivérent & la oconclusion
qu'il y avait deux sortes dec particules ayant des licns séeologiquese
Les plus grandesfurent interprétésscomme dtant des adénovirus, los plus

petites comme étant des virus satellites associdés aux adénoviruss

HARKNESS et coll. en 1975 (71) ainsi que HIRAI et SHIMAKURA
en 1974 (77) procédérent & la purification du virus par centrifugation
en gradient de densité. Ceos auteurs arriverent & la oonclusion que cet

agent était un orbivirus.

Pour toutes ces études le virus n'était pas soigneusement
isolé.

BECHT (20) reprit les travaux., I1 utilisa tout d'abord une
souche 2207/58 reconnue comme agent pathogdne de la maladie qui avait &té
cultivée dans un oeuf embryonné successivement par WAGNER et KOSTER (160)
en 1968 puis KOSTER et coll,(99) en 1972. Cette souche avait les caracté~
ristiques morphologiques ¢t physico-chimiques typiques d'un réovirus (124).
11 pouvait démontrcr surtout les 10 segments d'un ARN & double chaine.

La répartition des segments A'ARN dans un gel de polycarylamide était
différente par rapport aux réovirus classiques de 1'homme, et “par
ailleurs le réovirus aviaire &tait totalcement différent de ces derniers

sur le plan sérologique,

Cependant, cc réovirus aviaire, nettoment défini ntétait pas
capable de provoquer les symptomes typiques ou les modifications anatomo—

pathologiques d'une bursite infectiheuse.

BECHT (20) inocula alors des cxtraits homogénes de la bourse
prélevés dans un foyer a des animaux S.PF et infecta des fibroblastes
embryonnaires avee du tissu de la bourse de Fabricius d'un poulet tué 3
Jjours plus tard. Le virien qui se multipliait dans ccs cellules subissait
5 purifications par la méthode des plages, avant de poursuivre la multipli-

cation dans 1'oecuf embryonné a des fins d'autres examcnse La souche Cu=1
!

e -
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purifide par la méthode des plages s'était avérée hautement pathogéne.
Plus de 90 % des animaux S.P.F #gés de 3 a 4 semaines mcurent 3 &

4 jours aprés administration per os et prisentent une bourse de Fabricius

typiquement enflée,

A partir du tissu bursal de tels animaux, le virus &tait purifié
par centrifugation 3 1'aide d'un gradient de saccharose et de chlorure de

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

La densité virale déterminéde était de 1,32 mg/ml. Le microscope
glectronique révélait des particules en forme d'icosaddre avec un diamétre
d'environ 50 nm. Le génome du virus est en ARN qui s'est awéré partiellement

résitant & la ribonucl sase.

Le capside se compose essentiellement de 4 éléments structurels,

les polypeptides les plus petits représentant 1la majeure partie,

Le virus se multiplie dans les fibroblastes de poulet et peut
8tre titré. Des comparaisons sérologiques entre les souches 2207/68 et
Cu=~1l n'ont pas permis de constater une identité de leur structure antigeni-
quee Ceci est valable pour la neutralisation, la précipitation en gel

d'agar et l'immunofluorescence.

La souche 1/PV que MANDELLI et colle(113) avaient mise entre
les mains de BECHT (20) avalt les mdmes caractéristiques physico-—-chimiques

et biologiques que la souche Cu~l.

Toutes ces données permirent & BECHT (20) d'indiquer que 1'appas—
rence morphologique du virus " I.B.d. " était similaire aux adénovirus, ou
aux représentants du grbupe des réovirus mais que ses caractéristiques
structurales &étaient nettement différentes par rapport aux premiers.

Par contre, ces caractéristiques sont analogues & la structure du virus
de la pancréatite aigue des truites qui posséde un ARN & double segment

et une structure similaire des polypeptides (39).

Selon BECHT (20)y,les virus de 1" " I.B.D." et de la pancréatite
aigué des truites doivent Btre classés provisoirement dans un nouveau
groupe taxonomique.

cee/evee

-

SIP.F. = SpI‘Oph"y L. Pathogen - Free
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Noug voyons donc, au terme de cette étude, que le virus
" A

de 1'I.B.De reste non classé mais que les caractéristiques physiques

et chimiques sont largement connuese
1 -~ 2 Culture

La culture de 1' "I.Bshe" est possible sur l'oeuf embryonné

et sur les cultures de tigsuse

1=2=1 Cul ture sur oecuf cmbryonné

La culturs du virus est possible sur ceuf embryonné. Cependant,
contrairement au virus de la " ngphrite-néphrose " 1! " I,B.Ae. " ne cultive
pas toujours parfaitement sur l'oeuf et il arrive qu'au bout du 3éme ou
du 4éme passage, on ne retrouve plus trace du virus ¢ on ne peut plus

constater les 1ésions typigues ni la mort de l'embryon €157) (23) (97)
(98) (111).

L'échec de ces essais d'inoculation & 1toeuf embryonné serait

d%" & une infection primaibe des poulets dont on a utilisé les oeufs,

Les embyrons doivent 8trc 8gés de 6 & 10 jours. Selon
SNEDEKER et colls (151) les embyrons infectés & 12 jours ne mcurent pas,
Les auteurs observent une mortalité de 75 p.100 & 9 jours aprés inoculam
tion par voie vitelline & des embyrons de 10 jours, et une mortalité de
95 pe100 3 & 7 jours aprés inoculation par voie allantofdiemme aux m@mes

embryons de 10 jourss

Les embyrons inoculés & 1'8ge de 412 jours ct examinds 5 jours

aprés inoculation se sont montrés un peu plus petitsque normalement et un peu

plus rouges (75)e

Les lésionsg observées sur les embryons morts sont 3
- une congestion et m@me des hémorragies du tissu sous—cutané périrénaly
- un oedéme 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 allantoXIque ont souvent uhe coloration

ces/sne

verdfitre confirmant llatteinte hépatique.
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De petites pustules blanches et opaques similaires & celles
décrites par FAHEY et colle (57) sont mises en évidence par PETEK et

colls (134) sur la membranc chorio—allantoldiennes

La culture du virus sur oeuf ne permet pas toujours une bonne
multiplication du virus et i1 est nécessaire de faire plusieurs passages
en série pour obtenir un titre suffisant de virus en vue de la préparation

du vaccine

Les résultats des &tudes de HITCHNER (82) aiddrent i expliquer
les difficultés rencontrées dans les tentatives antérieures pour multiplier
" 1'I.B.A." dans les oeufs. I1 montra que pour avoir une bonne multiplica~
tion du germe, lecs oeufs devaient provenir de troupcaux sensibles, et que
la voie la plus sensible pour l'inoculation était la voie chorio-allan-

tofdienne,

1=2=2 Culture sur culturcs de tissus

LANDGRAF et colle(100) ont décrit 1'effet cytopathogéne de
1"1.B.4." sur des cultures de fibroblastes d'embryon de poulet, ef MORA

(119) sur des cultures de macrophage.

PETEK et colle(134),KOSTERS et PAULSEN (98) ont également observé
des cultures sur cellules rénales d'embryon de pouiets infectés par une
souche 4' " I.B.A. " ayant provoqu¥ la maladie naturellement. Ils observé-
rent au voisinage du noyau des inclusions 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 colle (149) tentérent sans succds une culture sur

les cellules rénales d'embyrons de poulete

Pour conclure ce paragraphe sur les possibilités de culture
du virus sur oeuf embryonné et sur culture cellulaire disons que leur
intér8t réside dans l'isolement et la oaractérisation du virus & des fins

diagnostiques et la production virale a des fins vaccihales,
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1 -« 3 Pouvoir pathogéne

La plupart des souches du virus de la maladie de Gumboro ont
un pouvoir pathogéne faibles Cependant clles sont toutes caractérisées

par un tropisme pour la bourse de Fabricius.

Comme nous l'avons vu dans le cadre des espéces affectées,
ce pouvoir pathogéne se révele 3 la fois dans les conditions naturelles

et dans les conditions expérimentales.

{=3-1 Pouvoir pathogéne naturel

Le virus de Gumboro est naturellement pathogéne pour les

oiseaux et plus précisément les gallindes,

La manifestation de 1a maladie chez des poussins 8gés de 3 &
4 semaines est en relation étroite avec le développemant de la bourse
de Fabricius et les poussins sont envahis au moment oli 1'organe fonctionne

au maximume

L'effet pathogéne du virus dans la maladie naturelle se
traduit par une hypertrophie suivie d'une atrophie de la bourse de Fabricius,
accompagnée d'un effondrement du systémc immunitaire, par des hemorragies

musculaires et par une légére hypertrophie rénale.

Microscopiquement il y a destruction des follicules lymphoIdes

de la bhourse de Fabricius,

1=3~2 Pouvoir pathogéne expérimental

Sur le poussin, le pouvoir pathogéne expérimental est sensible=

ment le mZme que dans ltinfection naturellee.
de 1 '"I.B.A. "sur
Nous avons abordé le pouvoir pathogeéne expérimental/les poulets

et des animaux de laboratoire dans lc¢ paragraphc des espéces affectéess

ces/ene



- 24 =

Nous ne retiendrons ici que la possibilité de modifier le
pouvoir pathogéne de 1' " I,Be.As" qui débouche sur la préparation des
vaccins. En effet, 1' " I.B.he " sauvage, par passages successifs sur un

substrat approprié perd partiellement ou totalement son pouveir pathogéne.

1=4 Pouvoir antigénique et pouvoir immunogénique

Le nombre des antbgénes et des anticorps connus est encore

trés limitée

1=4=1 Les antigénes

La présence d'un antigéne viral détecté par immunofluorescence
fut rapporté par CHEVILLE en 1967 (35) au cours de ses études sur la

pathogénicité,.

Cet antigéne viral se trouvait, 48 heures aprés inoculation
dans le cytoplasme de quelques cellules dissimilées dans la medulla de
quelques follicules lymphoXdes de la bourse de Fabriciuse. Il observa
cette fluorescence qui se répandit au bout de 4 & 5 Jjours dans toute la
bourse de Fabricius, puis y disparut et apparut dans quelques cellules
de la rates Ces trouvailles furent confirmdes par ASDRUBALI et GIALETTI
en 1971 (15) et LUKERT et colle en 1976 (103) (104).

Cette fluorescence mettait en évidence les antigénes viraux

qu'il fallait séparer.

WAGNER et KOSTER en 1968 (160) ddmontrérent qu'il ntexistait
pas chez 1' " I.B.4, " d'antigéne hémaglutinant. Ils n'observérent aucune
hémagglutination avec les hématies de cheval, de mouton, de chévre, de
boeuf, de porcy de chien, d'oiseau, de lapin, de rat, de souris et d'homme,
Ceci a été prouvé par FARAGIER en 1971 (58) qui a essayé d*hémagglutiner
des hématies des différentes espéces dont l'oiseau avec des doses trés
importantes de virus & des températures et pE. varides 3 température
ambiante, 4°C et 37°C et & des PH variant de 6 & 7,6+ Il n'obtint auoun

résultat positif.

ess/ene
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{=4=-2 Les anticorps

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

d'anticorps ¢ des anticorps neutralisants ct des anticorps précipitantsa

1=4~2-1 Anticorps neutralisants

Divers auteurs ont, depuis 1967, mis en évidence la formation
d*anticorps neutralisants dans le sérum d'animaux infectés naturellement

ou expérimentalement.

Le développement d'anticorps ncutralisants spécifiques dans
le sérum au cours des affections, naturelles et expérimentales des poulets
a &té bridvement rapport¢ par LANDGRAF et colle(100) en 1967, BADIOLA et
0011.(17) en 1969 ainsi que par RINALDI et colleen 1969 (142).

WINTERFIELD (1A¢) en 1969 montra que des poulets guéris de la
maladie ou ayant &té mis en contact avec une souche atténude de virus
possédaient des anticorps contre les souches homologues et hetérologuese

-

HIRAI et collsen 1972 (78) ont &tudie 1'incihence de
1% ¥ T,B.De" sur l'élevage au Japon et ils ont fait des tests de neutralise~
t%on de différents sérums de différents élevages avec lecs différentes souches
d}I.B.Af'Trois sguches isolées au Japon GBL = 4 et 7 &taient neutralisdes

par les sérums anti-souches Delaware 2512 et Mokha.

La souche GB 1 était neutralisée par les sérums contre les

autres souchese

Ces travaux nous montrent 1l'existence de neutralisations
croisées entre 1lds différcntes souches et ceci présente un grand intér®t
dans la préparation des vaccins ol il n'est pas nécessaire d'inclure toutes
les souches connues dri,BnA: I1 y a une " unicité " antigénique et immunogé=

nique des différentes souchess

L'emploi de ces tests de neutralisation permet aussi de détermi-
ner 1'état immunitaire des élevagess WINTERFIELD (168) 1l'a fait aux Etats
Unis d'Amérique, HIRAI et coll. (78) l'ont fait au Japone

Y
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L'8ge oi doit se faire le contact du virus avec le poussin
importe beaucoup car WINTHRFIELD (169) a montré que les poussins contaminés

4 3 semaines développaient un taux d'anticorps noutralisants trés inférieur

3 celui qui est produit par des animaux de quatre scmaines et pluse

Le taux d'anticorps neutralisants se maintient quelques temps
dans l'organisme ¢ en effet les animaux malades et guéris ne se contaminent

pas & nouveau, et les essais de vaccination ont fait estimer la dutée de

protection & 9 semaines,

1=dm2=2 Anticorps précipitants
WAGNER et KOSTER en 1968 {160) ont mis en évidence une réaction

positive lors d'un test de précipitation en gélose, entre le sérum d'un
animal convelescent et un broyat de membrane chorio~allantoidiennc 4'eme
bryons infectése La réaction est spécifique e}il n'y a pas de différences
sensibles entre les diverses souches dﬁl.B.Af Ces auteurs, ne pouvant
détecter les précipitines quatre semaines aprés infection chez deux groupes
d'animaux infectés 1'un & 1 jour et ltautre & 21 jours, conclurent que ces
précipitines étaient tres éphéméres et rarement retrouvées dans le sérum

des convalescentse

SCHNEIDER et HAAS en 1969 (148) trouvérent quc la meilleure
source d'antigéne pour mettre en évidence les précipitines était un extrait
de bourse de Fabriciuse Ils retrouvérent des précipitines du 8&me au 24éme
jour aprés infection chez %es animaux de 4 semainese Aprés réinfection, les
précipitines apparaissent?&isparaissent plus rapidement. Le .taux des
précipitines est inversement proportiomnel a la gravité de ltaffection.

En raison du caractére éphémére de l'apparition de ces antioorps, ces
auteurs ont conclu que l'emploi du test de précipitation avait un intér8t

limité.

Cette opinion a été revisée grfice & FARLGHER en 1971 (58) qui
a déterminé les conditions optimales pour obtenir une précipitation par
immunodiffusion en mettant au moins un antigéne extrait en phase liquide
dans wn solvant spécifique & partir de la bourse de Fabriciuse L'antigéne
précipitant apparait du 28me au  6&me jour aprés infeotion dans le bourse
de Pabricius. Ces constatations suﬁt en accord avec celles qu'ont exposédes
les Japonais HIRAI, SHIMAKUA et HIROSE (78) dans unc &tude sur le test de

précipitation en gelose, .../...
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Les Japonais accordent une période de persistance des anticorps
précipitants de 2 semaines aprés infection jusqu'd 4 semaines et mSme &

semaines.

Pour FARAGHER (58) la période de persistance des précipitines,
semble 8tre plus étendue, J1 détecte dans le sérumy la bourse de Fabricius
et dans la rate respectivement au 6éme, 8&me et 11 &me jour des précipi-
tines qui persistent au moins 50 jours dans les deux organes et 138

semaines dans le sérum,

Les constatations de FAR:GHER (58) et des Japonais (78)
permettent une utilisation pratiquc du test de prdécipitation en gelose,

comme le souligne KOSTERS (95) (96)

En résumé,; nous pouvons rappeler que 1'I,B.A. n'induit pas la
synthése d'hémagglatinine. I1 provoque par contre la formation d'anticorps
neutralisants responsables de l'immunité ¢t anticorps précipitants que 1l'o

peut rechercher pour le diagnostic de 1la maladic.

1-5 Résistance du virus

¥
L'I.B.As est trés résitant. Cette résistance se manifeste aussi

bien a l'égard des agents physiques qu'@ 1l'égard des agents chimiquese

1=5~1 Agents physiques

Selon BENTON ot coll.(25) 1' " I.B.i. " subsiste dans un &leva
122 jours aprés l'enlévement des animaux. Ils rapportent aussi que les
souches de virus résistent & 37° pendant 90 minutes et sont ehcore vivar

, aprés une exposition de 5 heures & 56°C.

YUNG CHO en 1967 (174) montre que le virus est encore infeo-
ticux aprés exposition pendant 90 minutes & 60°, pendant 21 jours & 25°

et aprés conservation & ( = 20°C) pendant 3 ans.

L' " I.B.,A. "aprés passage sur ocuf résite & des températurc-

de 60° pendant 30 minutes mais pas & TO° ~ 80° ¢ (92)

La lyophilisation ne tue pés le virus (59).

erec/onan
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Nous comprenons maintenant le caractére enddmique de la maladie

dans oertains dlevages. Il est 118 en partie a4 la thermoetabilité du viruse

1=5-2 Aggnts chimiques

Le virus est tout aussi résistent aux agents chimiques. Il
régiste & 1l'éther, au chloroforme. Il résiste aussi au phénol en solution
& ¢ % & 30°C pondant 60 minutes selon BENTON et coll, (24) mais non &
25°C selon YUNG CHO (174).

I1 est stable & un pH égal & 2 pendant 60 wminutes maig instabtle
3 un pH é&gal & 12 et pour-des solutions de formol de 1 % (25) (174). Le
formg) en solutiom & 5% tue le virus (31).

Noug voyons ici dgalement les capacités de résistance du
virus aux agente chimiques, I1 faut par consdquent retenir pour la
désinfaction le formol,

En conclusion nous pouvons souligner la grande résistance
du virus aux agents physiques et chimiques, résistance qui explique
largement l'épidémiologle de la maladie et partant nous impose un choix
judicieux des moyens de lutte & mettre en oceuvre dans le milieu extérieur,

pour sa limitation, voireson éradication.

Enfin pour clore ce premier point de 1'étioclogie qui traitait
de 1'agent causal de la maladie, nous remarquerons que si le virus reste
inclassé, la connaissance des caractéres culturaux, immunogéniques et
antigéniques nous offre des possibilitéds de diagnostic et de mise au

point de vaccins pour la protection de nos animaux.

2 » Matiéreg virulentes et sources de contamination

Les matiéres virulenies et les sources de contamination de la
maladie de Gumboro sont aussi varides gue complexes et expliquent que la

propagation du virus soit des plus sournoisese

2=1 Matieéres virulentes

Tous les auteurs insistent sur le caractére particuliérement

contagieux de la maladie ct sur les récidives fréquentes.

seofseae
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On sait, d'aprés les travaux de WINTLRFIGLD et coll. (170)
que la viremie est transitoire, persistant 2 jours aprds inoculation,
le sang n'étant jamais une bonne source de virus. C'est dans les organes
lympho¥des et particuliérement la bourse de Fabricius que se trouvent
les plus fortes ooncentrations de viruse. Cependant la concentration
de virus atteint un maximum 3 jours aprés inoculation et devient minime

10 jours aprés.

On retrouve également des virus dans la rate et le rein

mais en quantiié beaucoup moins importante.

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

animaux, des lididres, de la nourriture ct de l'ecar. de boissone

2=~2 Sources de contamingtion

Leg 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=lad m8mes qui cxtériorisent 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,

2md=?2 Les porteurs saing

Les porteurs sains, & l'igsu de 1l'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 granie du virus posent & 1'homme un

probléme sérieux que ne peut ignorer la prophylaxice

2w3 Voies d'excrétion

Les voies d'excrétion sont limitées, I1 semble gue la voie
buccale ne soit pas utilisée pour 1'élimination du germe dans le milieu et

que la voie cloacale soit wnique,

oao/ooc
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3} — Modes de transmission

La transmission de¢ la maladie so fait de fagon horizontalo.

La transmission verticale ou " héréditaire " n'a pas 3té signal des

31 Transmigsion directe ou immédiate

La voie de pénétration du virus est la voie digestive comme le
témoigne la oontamination par les aliments ou l'eau de boisson. Les ali=-
ments rcstent virulents 52 jours aprés contact avec des animaux malades.

Une contamination aérienne n'a jamais été démontrse.

Lors d'inocuwlations cxpérimentales, 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.

A ¢Bté de cette transmission directe il ¥ a une transmission

indirecte,

32 [Irapsmigsion indirecte ou médiate

La transmission indirecte se réalise par des vecteurs animés

et inanimés; elle est grancement favoriséc par la grande résistance du virus,

3-2—=1 Vecteurs animés

3=2~1-1 Arthropodcs

Les inscetes jouent un grand rBle dans la transmission de la
maladies SNEDEKER et colle.(151) rccueillirent d'un élcvage, huit semaines
aprés l'éclosion de la maladie, les larves d'un coléoptére alphétobius
(Alphetobius diaperinius) h8te habituel des poulaillers. Ces larves furent
gardées une semaine dans un récipient propre avec de la nourriture frafche,
puis furent broydes dans un bouillone. Cette suspension fut administrée

oralement & des poulets de 3} semaines qui contractérent la maladiee

BRADY en 1970 (29) fait remarquer que les acariena sont exposés
de la m8me fagon au virus et gu'ils ont encore plus de chance que les
larves d'insectes de le transporter, d'une part parecequ'ils sont plus
nombreux et trés ténébbantsy et d'autre part, parce qu'ils se nourkssent

directement des déjections des poussins,

tn/nc
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32-1-2 L'homme et les autres animaux

On ne peut omettre de citer les moyens de transmission dus a
1'homme. EDGAR et YUNG CHO (53) 1'ont incriming en 1965 ainsi que le
moineau, ce dernier pouvant jouer un r8le " passif " mais aussi " actif "

en raison de sa réceptivité au virus.

Lfhomme propage le virus par les ustensiles, les récipients,
et la paille qu'il transporte.d'un parquet & un autre, mais surtout avec
ses v@tements, ses bottes en négligeant les régles d'hygiéne qu'il faut

prendre quand on pénétre dans les parquets d'élevages

3=2=~2 Vecteurs inanimdés

Nous les avons ddjd dvoqués; ce sont les aliments, l'eau de
boigson, les moyens de transport, les cages, les litiéres, les emballages

et les coquilles d'oeufa

Nous concluerons en disant qu'il y a une diversitdé des moyens
de transmission de la maladie dont il faut tenir compte dans la lutte
contre la maladie et qui risquent de rendre bien difficile une prophylaxie

purement sanitairee.

4 ~ Voies de pénétration

Les voies de pénétration du virus sont représentées dans les
conditions naturelles par la voie digestive, uniquement. Dans les condi~
tions expérimentales l'instillation nasale, oculaire et les voies parento-

rales permettent de reproduire l'infections

Aprés avoir passé en revue tous les aspects de 1'étiologie de
la maladie de Gumboro ou subsistent encore des inconnues, nous pouvons
conclure en insistant sur la résistance particuliére de 17 " I.,Bede " et
la possibilité qui nous est offerte cependant de lutter contre cec germe,
d'une part par la connaissance des sources de contamination et des modes
de transmission, et d'autre part par la possihilité de fabriquer des vaccins

gqui est facilitdée par ltunicité antigénique et immundgénique des souchese

ces/ovns
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Le virus ayant pénétré 1'organisme, commemapparait alors

la maladie ?

" Nous allons aborder le paragraphe de la pathogénie pour le

connaftre.

ge Nous ferons d'abord des rappels anatomo-histologiques de la
bourse/Fabricius qui s'avérent nécessaires et traiterons ensuite de la
pathogénie proprement dite :

= 1la bourse de Fabricius et l'immunité chez les voliilles

- 1l'agression virale et la dépression immunitaires

Be~ PATHOGENIE

La pathogénie de la maladie de Gumboro gravite autour de la
Yourse de Fabricius qui représente le support de l'ipmunité des volailles

et la cible premiére de 17 " I4Bels "o

1 = La Bourse de Fabricius : rappels anatomo=histologiques et

gvolution

La bourse de Pabricius a été décrite pour la premiere fois par
Hieronxmus Fabricius en 1621, Comme le thymus elle a un dévecloppement
important pendant la vie embryonnairc et la période post—natale, puis
regresses (8chéma page 34)

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

Chez le poulet, on peut l'identifier facilement en examinant
la partie supérieure du cloaque ou elle se présente sous la forme d'un
sac ovofde relié & 1'extérieur par un pédoncule (Photo n°III~ page 42 )
Flle est formée d'une séreuse peu épaisse, de fibres musculaires rdparties
en tous sens et d'une muqueuse qui représente une douzaine de plis primaires

longitudinaux. Cette muqueuse est recouverte d'un épithélium pseudo=stratifié.

Chaque pli primaire posséde quelques plis secondaires et abrite

40 & 60 follicules remplis de cellules lymphofdese.
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1=2 Structurc du follicuwle (114)

Le follicule est constitué d'un cortex ot d'une medullae

On trouve aussi des cellules réticulo~épithdtiales servant

de tissu d'emballagee

Les cellules lymphiSdes ( lymphoblastes, petits ot moyens
lymphocytes) se trouvent essentiellement dans 1a périphérie de la médulla.

Le cortex se colore plus intensément que la médulla en raison
du graml nombre de petits lymphocytes qui s'y trouvent en compagnie de

lymphoblasties et de macrophagesa

1=3 DBvolution de la bourse {62) (133)

Dés la vie embryonnaire, au 4éme jour, on observe les premi@res
proliférations épithéliales. Au 156me = 16&me jour la lymphOpoiése est
parfaitement visible : les lymphoblastes se transforment en lymphocytes,

petits, moyens et gros.

Au moment de 1l'éclosion la bourse pése 50 mg cvec on diamétre
de 5 m/h. Au jour 4,les premiéres sous—unités IgG apparaissent en dehors

de la boursee

lLa croissance de la bourse se poursuit pour atteindre son maximum

entre la 8me et 1a 12%me semaine ( poids 5 g3 d= 3cm).(graphique NORI P.35)

Des agressions physioclogiques, des maladies comme la maladie
de MAREK, la salmonellose retardent son développcments
L'involution commence 3 partir de la 40--412&me semaine et peut

se poursuivre jusqu'd la 23eme semaine,

Des vestiges de la hourse peuvent Bire observécs chez des sujets

de 1 an et pluse



- - emn ]

]

1

I

i
Prootddéum Upod éun Coprédéum

Schéme &ffwne bourse de Fabriejus
(D*aprés KING et Mc LELLAND)
Extrajt du bulletin fechnique avicole nobilis ¢1976elN?1 ¢ page 6




-
-

Poids de 1a bourse de Fabricius (g )

Ln

-

/////\ i

~

A

Jr ‘,"i:).;
K
T w0
£
y Q
[&]
=]
i <
4]
y O
+ LR

It

'BOU_'L"
ple] de P
abm
CIus

)

g

e

| =35 -

1
A

by
o

L 45 2.0 PR

GRAPHI QULEN IT
Poids du corps et de la bourse de Fabricius
(selon WOLFE ¢t coll. 1962)
Extroait du Bulletin technique avicole Nobilis Nog 1976




2 = La bourse de Fabricius et 1'immunitd chez les wolailles

(34) (62) (133)

Les lymphocytes qui sont les cellules blanches, garantes de
1'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 respcctiivement au 9eme-10éme
jour d& ltincubation pour le premier organe et 10-12éme jour pour le
seconds Elles vont s'y multiplier et s'y différcncier & tel point que les
lymphocytes qui seront issus de chacun de ces organes auront un r8le

différent.

Les lymphocytes T modul és par le thymus seront responsables
de 1'immunité & médiation cellulaire. Les lymphocytes B aprés maturation
dans la bourse de Fabricius seront les supporis de l'immunité humorale
ils fabriquent des anticorps en l'occurcnce des immunoglobulines de différen—

res classes ( IgM, 18, IgA)

Les immunoglobulines M apparaissent les premiéres et sont

nécessaires a 1'élaboration des deux autrese

Les lymphocytcs B vont rejoindre les lymphocytes T dans la lymphe
et le sange. Ils seront chargés, avec leurs immunoglobulines de bloquer

une éventuelle intrusion des agents porteurs d'antigéres correspondants.

Les lymphocytcs conditionnés par la bourse de Fabricius migrent
rapidement vers d'autres organes lymphoTdes ot ils voni se multiplier
rapidement et assurer leur mission : ce qui explique qu'au fur et & mesure

que la bourse fonctionne son r8le devient de moins en moins important.

La présence de cet organe est surtout nécessaire pendant les
deux premiéres semaines, ce qui ne signifie pas que l'oiscau puisse s'en

passer impunément de la 2éme & la 10éme semainces

Aingi la bourse de Fabricius apparait comme un organe indispensa=-

ble & la réponse immunitairee

coofonee
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3 - L'agression viralc et la dépression immunitaire

Les lymphocytes de la bourse de Fabricius sont les premigres
cibles du virus de la bursite infectieuse. 4 la suite de leur attaque il

se produit une dépression immunitaire.

3=1 Etapes lésionnclles

On discute encore du mécanisme intime de 1l'atteinte cellulaire.

Un certain nombre de faits sont toutefois bien &tablise

L'immunofluorescence (15) a pemis de ddmontrer la présence
d'antigénes spdcifiques dans des cellules de certains follicules de la
bourse 18 heurcs aprés 1l'infection per 0se. Sculcment quelques heures plus
tard 1'infection s'était étendue & toutes les autres cellules de tous les
follicules (54)e Ceci a &té confirmé par MORGAN et coll.{120). 4u cours
d'un examen sous le microscope électronique de coupeés de bourses de Fabriw
cius prélevées d'oiseaux inoculés par voie intraboursale, WEISS et KAUFER
(162) en 197€ constatent que tous les animaux étaicnt infectésy au bout
de 6 heuresydes particules de virus étaient mises en évidence dans les
cellules lymphatiques et les macrophagese De toute évidence ces cellules

sont le lieu de prédilection pour la multiplication du viruss

Ceci ressort aussi de la constatation que lton trouve toujours
les titres de virus les plus élevés dans la bourse de Fabricius.
Lthypothése s'impose que les lymphocytes immatures du groupe B sont les

cellules cibles permettant la production de virus la plus élevées.

On peut donc présumer que l'infectiony aprés une premiére
reproduction du virus a ltendroit d'entrée, arrive dans la bourse de
Fabricius et y produit les énommes quantités de virus qui inondent 1l'orgae
nisme et déclenchent les phénoménes pathologiques géndralisés § Jeci a
été confirmé par HOFFHMAN et coll.(87) en 1974«

32 Dépression immunitaire

Le virus de la maladie de Gumboro a un effet ngfaste net sur
la bourse de Fabricius qu'il coOlonise, nous l'avons dit, trés rapidement,

et provoque une immunoddpression chez les poulets infectése

nn/o.o
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ALLAN , FARLGHUR et CULLEN en 1972 (3) ont montré que la
reponse immunitaire &4 unc vaccination centre la maladie de Newcastle
Gtait bien moins importante chez des animaux infectés par 1' " TeBeke"

que chez des animaux non infectése

Ces auteurs ont fait des expériences dont les résultats sont
les sulvants ¢ sur 25 animaux non inoculés avec 1' "I.B.4.", vaccinés
contre la maladie de Nexcastle & 21 jours ct infectds par le virus de
Nesmoastle & 42 jours ¢ deux sont morts. La mBme Spreuve & 63 jours a fait

5 morts sur 15 animauxe

a

Ensuite un autre groupe d'animaux a été infecté & 1'8ge d'un
jour par 1Y " I.B.As "e I1 n'y a pas eu de signes cliniques.Ces animaux
ont &té vaccinés commé les précédents & 21 jours, puis infectés par
le virus de Newcastle & 41 jours : 21 sur 25 sont morts et 10 sur 12
animaux sont morts lors de la m@me épreuve & 63 jours. Ces résultats
ont &té confirmés (60) (63) (80) (139). '

Cette épreuve montre des différences significatives entre les

animaux inoculds et non inoculds & 1'8ge d'un jour (41) (67).

Adnsi la protection vaccinale contre la maladie de Newcastle
est compromise en totalité ou en partie chez les poulets infectés avec
le virus de la bursite infectieuse. La dépression immunitaire qui fait
suite au passage de la bursite infectieuse nuit également 4 la protection
contre les maladies bactdéricnnes telles que la colibacillose et la sale
monellose (172)- Elle favorise aussi l'expansion de 1l'hépatite & corps
d'inclusions (56) et lt'installation d'une dermatite gangrénecuse (126).
Les lésions rénales seraient non gpéeifiques et dues & un manque d'abreuve=

mept tout simplement.

En conclusion disons que la bourse de Fabricius est indispensable
3 la réponse immunitairce La dépression immunitaire est redoutable surtout

chez les poussins sensibles 3 1'action de 1! "I.Belie'e

confosne
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Mais la réponse immunitaire n'est pas exclue chez la poule
(84) (85) et les anticorps pcuvent avoir un r8le 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 dpidémiologique de la
maladie va se trouver modifié et le diagnostic en raison du conflit
anticorps antigéne risque souvent d%osciller de l'incertitude & la suspi=
cion, en face du caractére souvent discret des manifestations cliniques

(107) que nous allons dés lors envisager.

ceefoee
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ETUDE CLINIQUE =~  LESIONS

La maladie de Gumboro est caractérisée par une symptomatologie
peu évocatrice. C'est surtout 1'étude des lésions qui est intéressante

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

A+~ ETUDE CLINIQUE

Dans 1'étude clinique de 1' " I.B.Des " nous envisagerons successi-~
vemnt la symptomatologiec avec les manifestations cliniques dans la forme
type représentée par la forme aigug, nous dcrirons ensuite les formes évolu—~

tives et terminerons avec le pronostice

e Symptomatologie

La symptomatologic de la maladie de Gumboro a été étudiée par

plusieurs auteurse

-1 Incubation

La période d'incubation est de 1 & 3 semaines selon LUTHGEN(106),
mais il faut signaler que dans la maladie expérimentale, elle est beaucoup
plus courte, allant de 24 & 48 heurese. Aprés 1l'incubation la maladie appa—

rait brutalcmente.

1-2 Phase d'état

Ce sont surtout les poulets de 3 & 6 semaines qui sont mala-

des (106). On a pu observer aussi des cas chez des poulets plus jeunes
et plus 8gés ( jusqu'a 15 semaines). Les poussins de 2 3 4 semaines sont

particulidrement sensibles, (Photo n°IIX « Page 7L )

D'aprés EDG4R et CHO (53) qui ont fait une étude comparée de
l'affection naturcllc et de 1l'affection expérimentale, les tout premiers
symptOmes seraient un tremblement et une légére Slévation de la température

corporelle,

cosfones
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Trés rapidement les animaux présentent unc diarrhée blanchBtre
et trés acqueuse qui souille les plumes prés du cloaque. Puis apparaissent

1'anorexie, la dépression, unc prostration marquéect puis la mort (43) (123).

Le plumage est é&bouriffé (61) et les poussins atteints se dépla=~
cent rarement sauf vers Bes sources de chaleur avec une démarche chancelan=
te (130).

On observe également une cyanose de la cr8tc et des barbillons,

ainsi qu'une gpkotcphotie (66).

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

déjections des animaux malades (27).

Au début de 1l'évolution il y a des ressemblances avec la
coccidiose (18).

Selon COSGROVE (43) 10 & 20 p.100 seulement d'un troupecau extério-
risent les signes. Mais le pourcentage de morbidité peut Btre plus Sle-
vé (138) (137) (100). Trois des treize foyers &tudiés par DEL BONO (47)
atteignaient 80 p.100.

1=3 Phase terminale

Certains animaux mecurent et les autres gmérissent spontanément
au bout de 4 & 7 jours, sans aucun traitement; les scules séquelles de
la maladie étant un retard de croissance (43) (116) (117). La maladie
peut sévir trés longtemps dans une ferme ou clle se propage d'un parquet

3 un autre. Deg pertes de moins de 1 p.100 dans des troupeaux ont é&té

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

Des pertes de plus de 30 p.100 ont &té aussi signalées par
PARKURST (131), BYGRAVE et FARAGHER (32) et WILLS (163).

cee/eee



Photo N. III La bourse de Fabricius en placs
Extrait du bulletin technique avicole

Nobilis 1976 No 1 page 5

Photo N, IV Une |bourse de Fabricius hyper trophiée
L ]
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Nous dirons en conclusion de cette symptomatologie que le
développement suffisant de la bourse est nécessaire & 1'expression
clinique de la maladies La croissance lentc et la disparution ultérieure
de cet organe expliquent que seuls les Jjeunes de 3 & 6 gemaines peuvent
8%re reconnus atteints de la bursite infectieuse, c'cst & dire en fait un

petit nombre de sujets sur l'ensemble de la population avicoles

2 = FPormes gvolutives

La maladie de Gumbcro pevd évoluer sous troisg formes ¢ une

forme suraigue, une forme aigue et une forme subaiguc.

2-1 TPForme suraigue

La forme suradgue est d'apparition brutale ¢t se caractérise
par une forte mortalité, atteignant des taux de 30-40 p.100 (32). Les

signes cliniques n'ont pas lc temps de s'exprimere.

2-2 Fomme aigue

Elle correspond & la forme qui a fait 1'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 différents sujetse La maladie dure 4 & 8 jours-

2=3 Forme subaigue

Les formes subaigues occasiomnent les portcurse Gliniquement
elles ne sont pas diagnostiqudes et les animaux dissembnent dans leur
sillage le germe, répandant ainsi la maladies Flle favorise la sortie de .

germes secondaires.

3 = Pronostic

Le pronostic est double ¢ il est médical et économiquee

3~1 Pronostic médical

Médicalement le pronostic est grave chez les poussin jeunes,8gés
3 4 6 scmaines, qui expriment généralement la maladie sous sa forme aigues

Le taux de mortalité est &levé chez ces jeunes animaux, et surtout quand lc

vesfons

condi tions sanitaires sont mauvaises,
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La plupart des éleveurs reconnaissent aisément la maladie

aprés le premier foyer dtéclosion (74) (131).

Cependant yen raison des variations du pouvoir pathogéne de
certaines souches de 1' " I.Behs",des épidémies peu sévéres de la maladie
peuvent ne pas &tre reconnues (171). Des infections inapparentes ont

été souvent signmalées (58) (97) (129) (157) (168),

3=2 Pronostic économigue

Le pronostic de la maladie de Gumboro 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
1'indice de consommation (97) (109) (167) (175)e

MOULTROP (121) estime que peu de poulets sont économiquement

récupérables aprés le passage de la maladie.

Chez vingt (20) é&leveurs de la Dr8me (France), MAIRE et colle
(109) ont comparé le taux de mortalits et 1'indice de consommation de
coquelets et de poulets de chair atteints ou indemnes de la maladie de
Gumboro. Ces études réalisdes sur plusicurs lots ( de 5.000 3 15,000
sujets) ont abouti aux résultats du tableau n°I page 45 ¢2luieci indique
que le taux de mortalité chez les COqucletglmalades est double de celui
des coquelets sainsj dans certains cas iL/é}iple (109). I1 révéle aussi

comme CONSTANTIN (40) une augmentation de 1'indice de consommatione

MAIRE et colle(109) notent par ailleurs un accroisscment du
nombre de jours 4d'élevage (7 jours environ) des malades pour obtenir
le m8me poids que les oiseaux non atteints, ainsi qu'un déficit de jaunisse~

ment des poulets pigmentése

En résumé, la maladie de Gumboro ne devra pas €tre négligées
Les pertes économiques qui en résultent ne sont pas attribuédes & la bursite

infectieuse souvent ignorée, mais & l'expression clinique secondairees

Bew LESIONS

Les 1lésions dues & la maladie de Gumboro-sont-a la fois

macroscopiques et microscopiques,

ooe/sse
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TABLEAU NO T = Mortalité et indice de consommation de l'ensemble
des lots de coquelets et de poulets de chair suivant l'intervention

ou non de la maladie de Gumboro dans les fermes visitdes { D'aprés
MAIRE et colls (109)

Ensemble des lots 1 Coquelets 1 Poulets !
{ = = =
IMortalitsl IC!  IMortalits ! IC!
I1p«100 ! 1 !

2,02

&
--
—

2,33 4451

6,98
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1 = Lésions macroscopigues

Les lésiong macroscopiques sont observables au niveau de la

cabcasse et des muscles, au niveau des organes lymphoIdes

1~-1 Les carcasses

L'examen des carcasses de poulets aprés la mort révéle un
développement normmal avec unc déshydratation des muscles et des tissus

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

. s s .
1=2 Lésions hemorragiques

Les lésions hemorragiques des muscles squelettiques sont largement
signal ées. Mais RIGGENBACH (137) rapporte l'absence de ces hemorragies au

cours de formes peu s3verese

Les hémorragies se présentent soit comme un piqueté héhorragique,
g0it comme des pétéchics confluant pour former de véritables plages hémor=

ragiques, et sont plus fréquentes sur les cuisses, les pectorawx et les

ailes (47).
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Des hémorragies sont visibles aussi au niveaun de la mugueuse
séparant le gésier et le proventricule ¢t & la base dxmcoeur (70). Les
lesions hémorragiques, d'aprés CHO et EDGAR (38) sont plus marquées
chez les animaux wmorts d' " I.B.De " 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 le maladie expdrimentale (72). KAUFER et WEISS

en 1977 (92) sigmlent 1l'anénie de la moelle osseusce

o . . ~
Eh plus de ces hemorragies sur les muscles et viscéres, on

peut constater des lésions sur d'autres organes.

=3 Le foie

Le foie ne présente pas de lésions caractéristiques. Il est
hypertrophié et zébré (70) : certains territoircs sont pfiles et d'autres
sont acajou foncé; il présente en plus de petits infarcti sur le bord de
ses lobese MAIRE (108) signale un piqueté blanchBitre simulant des foyers
de nécrose,

1~4 Le pancréas

Il est parfois 1ésé et présente un aspect " d'oeufs de poisson "
(106).

1-5 Les rcins

Les reins présentant des aliérations polymorphes (106).

L'organe est parfois normal, parfois hypertrophié avec des
tubules en saillie, gris pfile & brun ou acajou foncés MAIRE (108) décrit
des rekng décolorés et dilatésy les tubules urinifér.s sont parfois

remplis d'uratese

Les tubules et les urctérss peuvent &tre comblés d'urates et

donner & l'ensemble un aspect blanchftre (18).

1-=6 Les organes lymphofdes

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

organes lymphoSdes t rate, thymus et bourse de Fabricius.

cevefeove
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1-6-1 Rate et thymus
La rate dans les affections naturellcs et expérimentales est

hypsrtrophidée (38) au début de la maladie, puis elle s'atrophice

HELMBOLDT et GARNER (72) ont observi de petits points

rouges tachetant la rate.

. - ” s » oy,
Le thymus est dilaté et opréscnte une nette hyperemice

1=6-2 La bourse de Fabricius

C'est 1l'crgane lc plus intéressant dans cette maladie. Dans
les conditions normales elle a une taille allant d'un gros pois & celle

d'une cerise, et préscnte une coulecur blanc crémc.

L'inflammation de la bourse est typigque de la maladie. Au
début de la maladie elle s'hypertrophic jusqu'd doubler de volume (43).
L'inflammation g'accompagne d'oedéme sous—séreux ou péribursal ou intra-
folliculaire. Les lamelles blanchBtres intérieurcs deviennent rouges;

un mucus limpide les recouvre et contient des flocons de fibrine et de
gang (43), (Photo noIV - Page 42)

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

phide, parfois hemorragique et entourde d'une gelée Jauniires

Au bout de quelques jours, la bourse s‘atrophie, devient
beaucoup plus petite ct contient un exudat vlanchf8tre crémecux ou casdéeux.
Les lésions de la bourse que 1l'on peut observer sont trés différentes selon
le stade de la maladie o{t on examine la carcasses Si 1'on sacrific des
animaux dans les 3 premiers jours de la maladie on observera des bourses
de Fabricius hypertrophides et hemorragiques. Chez les animaux morts de
la maladie au bout de quelques jours la bourse de Fabricius apparait

atrophiée et remplie d'un exudat caséeux.

En conclusion, les ld&sicns macroscopiques de la maladie de
Gumboro sont dominées d'une part par des lésiong hemorragiques siégeant
au niveaun des muscles, d'autre part par ifAflammation caractéristique de

la bourse de¢ Fabriciuse

coefoasee
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’ . . .
2 = Lesions microscopiques

Ce sont essentiellement les organcs lymphoildes qui sont atteints
et ceux qui sont les plus bouleversés sont d'abord la bourse de Fabricius,

et la rate, puis le thymus, et les formations lymphoTdes.

21 La bourse de PFabricius

PETERS (13%) dans les affections peu sévéres, décrit ume
nécrose de centre du follicul:, suivie d'une involution de celui-ci avec
formation en son centre d'un espace vide. La couche #pithdkiale intra—
folliculaire s'hypertrophie et papfois s¢ necrose ¢t le tissu interfollie
culaire colonisé par des ccllules inflammatoires se développe considérable-

mente,

Dans les affections plus sévéres, PETERS (135) observe les m®mes

lésions mais elles sont accompagnées dthemmrragies dans les follicules.

Dans les cas suraigus, d'eprés LUTHGEN (106) le stroma perifolli-
culairs: est souvent hémorragique. Sa couche corticale est souvent le siége
d'une hémorragie par diapédése et les éléments celluwlaires centraux sont

parfois remplacés en totalité par un liquide rose homogéne.

Ltaspect général de ccs lésions microscopiques dans les affec-
tions naturelles se traduit par unc nécrose du ccentre du follicule 1yme

phoTde qui devient un espace vide.

Le follicule s'atrophie et parfoisy lorsque l'affection a un

caractére aigu, il est le siége d'hemorragice

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

longue étude expérimentales

-2 La rate

Clest 1'organc le plus atteint aprés la boursc de Fabriciuse.
Sur les coupes histologiques &Y animaux infectés noturellement on a pu
observer une disparition particlle des lymphocytes ¢t des phénoménes nécroe-
tiques avec infiltration d'éléments histiocytairess. Exceptionnellement, on
a pu voir des lymphocytes et des monocytes & la périphérie des valsseaux

sanguinse Parfois on note de petites hémorragies sous capsulaires (108).

vee/ens




-3 Le thymus
Le thymus ¢st normal dans certains cas mais on peut constater
. ’ L . . s
parfois une necroge des " thymocytcs ", ainsi qu'une accumulation d'histio-
cytese

2-=4 Les rcins ¢t le foie

Ce sont parmi les autres organcs de la carcasse, lés seuls
intéressants & examiner, FiRAGHER (59) gignale des lésions au niveau
des structures corticoetubulaires du reine Chez certains animaux, on
peut obgerver une involution des structurcs et des hémorragies intersti-
tielles, ainsi que des tubules et des uretéres distendus par les urates
et les débris cellulairese Les glomérules sont apparemment normaux bien
que MINDELLI et colle (112} aient décrit une néphrite glomérulaire.
MAIRE (108) a observé des lésions microscopiques dans le foie se traduisant
par des plages hyalines avec accumvlation de substonces dans les cellules

de Kupfferes

En résumé les lésions microscopiques intéressent essentiellement
les organes lymphoYdes, particuliérement la boursc de Fabricius et se
traduisent par une atrophie des follicules ddpourvus de lymphocytes,
accompagnée d'une hypertrophie du stroma interfolliculaire avec ou sans

» .
hemorragice

Les 1lésions sont caractéristiques et metitent bien en évidence

le pouvoir destructeur de 1' " I.Bele " sur les organcs lymphoTIdese

Pour conclure notre twdn .’ sur les " connaissances actuelles
de la maladie de Gumboro ", qui représente la premieére partie de notre
travail nous mettrons en relief demx aspectse D'abord, que la maladie de
Gumboro est d'un proncstic médical peu séveére en soi, n'entrainant que de
légéres pertes, Ensuite, que la dépression immunitaire occasionnée par le
tropisme du virus pour lcs organes lymphoIdes et la bourse de Fabricius
en particulier, perturbey, si on ne prend g=zrde, les plans prophylactiques
mis en oeuvre pour lutter contre les autres affections des volailless C'est
donc une maladie qui mérite toutc l'attention des vétdrinaires et 34 oe

titre il est intéressant de fairc le point de la situation dans notre payse

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

contre la maladie ol il constitue 1'uredes bases essentiellese

coefone



- 51 .

L Eg o roe Jn maroEs

ASPECTS EPIDEMIOLOGINULY BT IMPORTLNCE DE Li MALADIE
_ . GUMBORO 41U SENEGAL

I e S e S 0 e Tt



- 52 o

Cettc deuxiéme partic, comme son titre 1'indique, est une

approche de la maladie dc Gumbore au Siénégal.

La présentation du pays, guc nous f.rons bridvement nous
permettra de situer le¢ cadrc géographique et économique dc notre dtudee
Nous tenterons ensuite de cerner le probléme de 1l'ovicul ture,
¢n mettant en relief son importance dans 1t'économic sénégalaise en général,

et dans 1'8levage en particulicr,

C'est seulement unc fois munis de ceg donncdes que la maladie
de Gumboro sera abordée et nous pourrcons dés lors voir sa véritable

signification économique ¢t partant l'opportunité de la luttes

Nous consacrerore un quatriéme chapitre & la situation générale

de la maladic dans les autres pays de 1'Afrique de 1'Oueste

C[H A L7 [ 1.~ PRESENTATION DU PaYS

Nous consacrecrons & ce chapitre dewx paragraphes ¢

- Domnées géographiques
- Données économiquess,

4 4= DONNEES GBOGRAPHIRUES

1 - Situation et superficie

La République du Sénégal, située & 1l'avancée la plus occidentale
de 1'Afrique, couvrce 2014400 km2 et est limitdéc au Nord par la Mauritanie,
a 1'Est par le Mali, au Sud=Est par 1%}%ﬁggﬁ}ique de Guinée, au Sud par
la Guinée=Bissau. La Gambie est insérée/@n Esty cn forme de long couloir,
dans la moitié Sud et coupe le pays en deuxs. Le Sénégal s'ouvre sur 1'Océan

atlantique par une fagade maritime de 600 kme

2 - Climat ct végétation

Situé entre 12°18%et 16°41 'de latitude nord, le Sénégal est

tout enticr compris dans la zone tropicale soudanicnnes Seule la partie
méridionale offre des traits " guindens " avec unc humidité plus grande.
Les confins sénégalo-mauritaniens ainsi gque le " déscrt " du Ferlo
touchent & la région sahélienne, que caractdrisc unc pluviométric faible

et irrégulieres

coefoee
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Le climat est partout fondé sur l'alternance d'une saison
humide ( de Juillet & Octobre) et d'unc saison séche ( Octobre~Juin).
Le Sénégah soudanien a unc végétation de savane arborée dont les espéces
stapauvrissent vers le Norde Le baobab cst 1l'arbre l¢ plus caractéristique
du centre., Au bord il fait placé au cadde, puls aux acacias. En Casamance
régne la savane=parc avec callcéddrats, fromagers, palmiers & huile et,

sur la cBte, cocotiers.

L'hydrologiec ¢st celle d'un pays & longuc saison séches

cependant le Sénégal, la Casamance et la Gambie ont un Scoulement permanente

3 = Population

La population de 541144633 d'habitants est trés inégalement
répartice Le bassin arachidier en concentre la majorité avec des denaités
de 30 a 50 habitants au km2e Les régions périphdriques comportent de wvastes
étendues ot 1'occupation est inférieurc & 5 habitants au km2e. Les 2zones
les plus peuplées, et m8me surpeuplédes rclativement aux ressources sont le
Sine-Saloum, la région du Fleuve dans sa moyennc vallée et la Presqu'fle

du Cap~Vert,

4 = Division administrative et voies de communication

Le Sénégal compte 8 régiong administratives auxquelles correse
pondent des inspections régionales des Services de la Santé et des

Productions animalese

Ces 8 régions sont 2 la Région du Cap=Vert cvec Dakar comme
capitale régionale, la Casamance avec Ziguinchor, Diourbel, Fleuve,

Sénégal-Oriental, Sine-Saloum, Thies et Louga (voir carte page n°54 )

Les voies de communication comportent @ un réseau routier,

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

Les 3/4 du commerce extérieur passent par le port de Dakar
l1'un des plus importants d'Afriques Les autres Ports, celui de Ziguinchor
et de Kaclack ont iin trafic régional fondé sur l'arachide. Dakar a égale-~

ment un aéroport international.

Y
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Be~ DONNEES ECONOMIQUES

1 - igrisulture
Les trois quarts de la populzation vivent de 1'agriculture,
qui associe, dans la plus grande partie du pays, productions vivriéres

(mil, riz, manioc, nigbé) et cultures commercialcse

Les produits arachidiers représentant en valeur, les trois

quarts des exportations.

Dans le souci de libdrer 1l'dconomic de l'ecmprise d'une culture
unique, les efforts ont &té portés vers le riz, les productions légumié-

resy, les cultures de fruits, la cannec & sucre et le coton.

L'4quilibre tend ainsi & s'établir entre l'arachide, qui
demeure une culture fondamentale et une production agricole, vivriére

ou commerciale, relativement diversifiée.

2 - Elevage

L'&levage cst essentielleoment le fait des peulhs, mais aussi
des séréres du Sinee. Les cultivateurs des autres cthnies (Ouolofs, Toucou

leurs et Mandingues) confient la garde de leur troupcau aux bergers peulhs.

Un élevage industriel des poulets se développe dans la région
du Cap=Verte.

3 - P&che

La p8che est unc ressource importante ¢t le poisson tient une
place de premier plan dans la nourriture du payse Le Sénégal est le 4éme

pays producteurs du continent,

4 - Industrie
Les bases de l'industrie sont essenticllement les matiéres

premidres agricoles ( arachide =~ coton — poisson).

Le potentiel &nergétique est limités Le Séndgal n'a aucun
gisement de charbonm mais les recherches pétroliéres cen Casamance sont
positives.

LYexploitation de gisements métalliques décelés au Sénégal

Oriental (fer, or, cuivre) cst en projcte

veofeee



Nous dirons c¢n conclusion de cette étudc gue nous avons voulu

bréve, que le Sénégal cst un pays & vocation agricoles

Mais malheureusement, sa position soudano—~sahélienne lui a
collté plus de 7 années dc sécheresse qui se sont soldées par un rendement
agricole médiocre et un &lsvage & moitié décimde Sous le poids de ces
calamités naturelles, l'aviculture a bicn résistéy, miecux s'est développée

jusqu'd l'avénement de la maladie de Gumboro.

C[H B[ 7D [= 11~ ETAT 4CTUEL DE L'AVICULTURE

ET TABLEAU PLTHOLOGIQUE

A 1'heure actuelle, deux types d'aviculture coéxigtent au
Sénégale. Une aviculture traditionnelle trés anciemnne utilisant la poule
locale, et une aviculture moderne exploitant des races et des soOuches |
d'un haut potentiel génétique. Il faudra d'ailleurs noter au passage que
la premiére est en train d'8tre engloutie par la seconde pour des raisons

de rentabilitée

Parallélement & ce développement de 1l'aviculture moderney une
pathologie dévastatrice s'ingtalle, liée essentiellement aux mauvaiges
conditions d'élevage et aux cxigences alimentaires et sanitaires des

nouvelles races, hélas trés souvent ignoréese

Ainsi cette étude nous permettra d'envisager successivement ¢
- L'iviculture traditionnelle
- L'iviculture moderne }

=~ La pathologie frappant l'aviculturce

Ae= LVICULTURE TRADITIONNELLE

Ltaviculture traditionnelle repose sur la poule locale.
Petite de taille, faible de poids, la femelle ne dépasse pas 1 kg et
le cog 245 kg (128). La poule pond de 50 & 60 oeufs par an pesant en
moyenne 35g.

DOUTRESOULLE (51) souligne que, bonne couvecuse, mére remarquable,
elle ¢éléve ses poussins 4 ou 6 semaines, les abandonne, sc¢ remet & pondre

puis & couver et ainsi de suites

ees/ene



_57—

fnimal rustique, trés adapté au milieu, la poule est abandonnée
a elle m@me, ne bénéficiant d'aucune couverturc sanitaire, et alimentaire,
Cependant, sa chair trés savourcuse lui vaut parfecis les préférences des
productions moderness lais ¢n dipit des éléments positifs que nous avons
goulignés, elle reste peu propice & la production et l'opération cogs
qui est mende depuis quelques anndes tend & la remplacer grfce aux croise-

ments d'absorptions

C'est dire que les productions avicoles exploitant des races
a4 haut rendement, s'implantent de plus on plus repoussant aux coins les

plus reculés la ptule locales.

Be— AVICULTURE MODERNE

L'élevage avicolc modernc se développe au Sénégal depuis
bient®t 20 ans. Et ces derniéres anndes, il a connu un regain d'investisse-
ment, 1ié d’une part & la persistance d¢ la sécheresse et d'autre part a

la haute rentabilité de cet élevage.

En effet, les spéculations avicoles reposent sur un matériel
génédtique favorable & une trés grandc vitesse de croissance, permettant
ainsl une rotation appréciable des capitaux. Le poulet de chair est mis
sur le marché & 8 semaines d'8ge tandisqge la pondeuse nous livre des

oeufs & 1'8ge de 5 moise

AMnsi les productions avicoles g'orientent vers 3 types de
spéculation, utilisant des races ou des produits de leur croisement destiné
a tel ou tel type de production. fn a alors $

- Les races et croisements " ponte "
- Les races et croisements " chair ®
- Les races et croisements mixtese

Dans le but de préciser les caractéristiques de cet élevage
houg passerons en revue

1 = les races et les souches

2 = l'organisation de la production
3} « les commercialisations

4 = les productions,

cosefensse
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1 = Les races

Les races et les scuones xploitics au O<négal sont en grande

partie importées da Frances

=1 Races dest .3 4 1a production de poulets de chair

Trois races sont princip: Lement usilisdces & ce niveau $ la race

. N . ’
Jupiter et la race Arbor fLicres La _eme race cst 1o Svasex (145)

1=2 Races destindes a le ponto

Lté&ventail est ici beauccnup nlus large. Fn effet on rencontre
dans les fermes la Sylver-Cross 707, la wius utiiisda, ~ la Shaver,

la Rhode Island Red, la Hissex, la darcc zcx Lirk, la Hyline Leghorn (145).

1=-3 Races & prcluctions mixztog

D'une fagon générale, tov s leg pondeuses sont destinés a la
produotion de chair. On retrouvc ste 1l marché lcs poules réformées et &
ce titre elles apparaissent souvent plus rentablez que les poulets de chaire
BEn plus les femelles Jupiter ot 3ur sex avparaissent comme des races & double
vocation (245).

2 = Organisation de J& o ¢

-

La production =zwliccle sz «Sveloppe sous forme industrielle,
surtout autour des centres urbains 4a déart 1o secteur &tait monopolisé
par des expatriés mais de plus en : .ug las nationaux se lancent dans oes
productions. Ces nationaux =ont pc.ir~ la pluvart des ialariés du secteur

public comme du secteur privée

L'accés au crédit banca.re foritifie le développement de cet
élevage tout en créant une concur—ence gqu'il faundra résoudre pour ne pas
affronter des échecs malheurcux- 'lais ce crédit bancaire reste nécessaire
car il permet une bonne concepiica des pouladllers, avec un équipement

favorisant le développement des r-ooducbiong,

A cBt8 de cette aviculture industrielle, il y a l'aviculture
paysanne qui connait des problémes liéds 2 1l'alimentation et & 1'écoulement
des produits., Le développement le l'opérotion cogs & ce niveau tend &
rendre les deux formes de production plut8t complémentaires, mais il n'en
demeure pas moins que les poulaillers villageois collectifs bien que
connaissant des problémes,sont en ple’ne avpantion,Clest ainsi que le
Centre National Avicole et les centres rézgionavx n'arrivent pas & couvrir

la demande paysanne (13).



- 59 =
3 = Cheptel et productions '

Les productions, tant sur le plan des poulets de chair que des
oeufs & consommer he sont pas ndgligeables. Pour tenter une évaluation
de celle=ci il suffit de considérer les estimations du cheptel des annédes
1973,1974 et 19735y telles que nousg les livrent les rapports annuels de la
Santé et des Productions animales. (tebleaux NOsSII,III et IV P.59 et 60)

Tableau n°ll - BEstimation du cheptel avicole suivant
les régions ~ hsnnée 1973 (5)

Régions d'Tlevage | Volailles
= = | =
Cap—VeI‘t..oo-...o...-.- l 3500000
CasamancCoeesccessesssn | 16950,000
Diourbel (1) eeeceseeco | 1,063,000
FleuvVeeoescessssessernn 1 1'3090000
Sénégal=Orientalesees~ ! 624.000
Sine—SalDum-.........o l 108810000
ThieSooooooo-ooooaoo-n I 1.173.000
1 -

'I’OTAL..G.O.....O.OOOOD i 8.350:000

l S

Ce total représente une valeur de 1.671.800 Frs sur les 444315.000 Frg
représentant la valeur du cheptcl national.

P G P bt Gl et G G e S

La m8me annge on a cxportée en direction de la Mauritanie 1.090 kg de
1olailles (5)

Tableau N°III - Estimation du cheptel suivant
les régions = Année 1974 (6)

| Régions d'élcvage ! Volailles [
| == s S — {
l Cap—vertoooooooo-ooosn 1 SOOQOOO |
| CasamancCCessssesesss:ns | 1,592,000 1
l DiourbelOooclollotoovz l 100720000 l
! F‘leuve......o.......e. ! 183409000 l
| Sénégal~Orientalececcs | 629,000 !
I Sine-S5aloumseecsssssae | 1.900.000 !
l ThieSeesscesensceccces | 101830000 l
1 ! e =]
I IIO'I’.!}L..'.............. ! 866160000 l

| e s e e e s e }
La m8me année le CeNede (Centre National d%Aviculture) a produit 3
- Oeufs...a.....--l 3‘907’700 kg
—= POussiNSesscesesss 240559
4 PouletteSeesences 30297
- Oeufs & couver..s 1.859
- Coqsoooo..ooaooo= 17
- Poules réforméess 995 kg
g0it une recette totale de 44159.075 frs

(1) Région Diourbel englobait Lougae L
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T4BLELU NOIV ~ Esyimation du cheptcl suivant
les régions amndes 1975 (7)

|

Régions d'slevage 3 Volailles

Ca.p-Vert......o....... ; 460.000
CASAMANCCsseesoscesees . 1:470.000
Diourbeleesevecensseces ! 806-000
Fleuve....o....-....” ! 891.000
Sénégal-Orien‘tal- eeses 536«1000
Sine=5al0UMeceesascees 1-4120000
'Ihies eesescresscessee . 997»:000

TOTAL................. ’ 6.5720000

Gk Gmp G G Gt S Gt SE S W = =

Le poids moycn de la carcasse cst estimée & 1 kg
Les estimations des abattziges se situent & 6,572.000 soit un
poids total de 6.572.tonnes sur un total de l'ensemble des espéces réunies

de 35,300 tonnes.

Les exportations se sont dlevées & 0,377 tonncs,

4 -~ Commercialisation

La commercialisation est un &lément important en productions
avicoles, Elle suppose une organisation du marché avec possibilité pour
les aviculteurs de pouvoir planifier lecurs productions, et ensuite de
trouver des débouchés slirs qui permecttront un dcoulement régulier de leur
produit .

Les structures de commercialisation sont différentes, selon

que l'on est au village ou & la fermee

Au niveau du village on rencontre des individus vendant les

poulets et les ocufs & des prix qui se discutent,

fu niveaw de la ferme c'est 1!'éleveur lui-m8me qui cherche

ses débouchés & cBté des magasins, des revendeurs.

4 1'heure actuelle le CeNohe (Centre National d'hviculture)
tente de résoudre tous les problémss de l'aviculture et de la commercialigam
tion en particulier, en redynamisant les coopératives en léthargie depuis

6 ans, (tableau N°Y1I page 63)
Ce= PATHOLOGIE FRAPPANT L*AVICULTURE .

Le tableau pathologique de l'aviculture sénégabeise est riche
en entités morbidese :

ooo/one



On y retrouve des maladies parasitaires, bactériennes, virales

et nutritionnelles.

Pour 1'étudier nous ferons reccours aux enqu@tes dpizootiologiques

mendes par le Laboratoire National de 1'Elevage et de recherches vétérinai-

ges au cours de l'année 1976 (12). Ces enqultes sont énumérées dans les

tableaux N°s V et VI pages 61 et 62 .

TLBLELU NOV = Répartition des consultations selon les

espeéces (12)

1 Espéces animales examindes INombre de sujets |1
1 e !
1 IVivantstCadavres |
les = =—= = =]
1 Cogsypoules,poulectsypoulettes, ! { 1
l pouSSinS..o--...............-.-.... ! 346 l 458 |
1 Perroquets, peruches P | 4 1 b i
l Paons PO 0SS0 0 00000 TOIPINBTSSLOOSIPTSBOYS l 2 l 1 l
| Dindons,dindes,dindonneatuXesscecess | 24 1 3 |
| Pigeons,tourterelles,colombes,pigeon- l H
l NEAUX esssesesccevsessecsccssacescensesn l 5 l 8 l
lPintades' pin‘ta,doaux T | 3 | 4 1
| Canardsy cancs, canetons eessesecee | l |
! |z | = !
l TOT.{;\UX..-..-...‘..-.-----o.-“..'.. ! 384 l 474 l
l t

Ce tableau appelle deux remarques §

1= toutes les cspéces sont affectées et font 1l'objet d'une

consul tation en dehors des canardsgcanes et canetonse.

aviaires.

2~ Les gallindes paicent le plus lourd tribut & ces affections
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TABLEAU N°VI = Les maladies ¢ affections obzerviées chez les
poulets (12)

Maladies observées | Nombre del
lcas

4= MALADIES PLCTERIGNNLS

C0libacillOSC scssorsassecsnasssceccnscscsns
Cholera (Pasteurcllosc)esecosceescosasasoons
Typhose avialre sce soseccsccessccsssesssocaa
StaphylococCic secesocvscssocsiascssscoesescssa

Salmonellose P VOO0 S "L OI0 OIS GEERQOOSDOTOOSSE

70
1
18
1
2

2= MALLDIES PLRLSIT.LIRIS
Coccidj-ose OO OO0 ®OP O PO P OEO0S0686DH503FIGS ST
ASCa.I‘idiose e‘b hé‘té]"akidose cocecesseasocecsse

T&enia.SiS B 00CPOPPOANTPENNSOE08Ea00006000600000O

61
51
9

3 MLLADIES VIRLLES
Psendo-peste aviaire (Maladie de Newcastle)
Maladie dc¢ GUMbDOTO seossescsvsscsessscsosesna
Variole avialre eeecossecscscssscesososcsssna

38

35
10

81
23
1
1
23
2
1

Carcnces MiXteS osecocescossescsscecescossssee
Lvitaminose [i coeocscoosccesncsccscssccesarss
Avitaminose Bl eeeescscossosccssecesscvercon
LAvitaminose D eeeececscccocosesccsevcssnscese
Avitaminosc B soeecoccescoacecocsessecoscanee
Encephalomalacie de nutrition cseeeososecases
Avitaminose K ecececsccesescesscsossssaccanss

5~ DIVERS

COTYS® eeeescvanencscescsosscssscssssscccsas 21
Maladie respiratoire chronique eceececcscecee
Dilatation du Jabot ecececescccaorssecescans
Pica 00 800000600800V 7000000000809 ds0asaoscsvsass
Picage eesccescescccscessssscsssscscnsacescns
StresS eeceecosesceer sroscssoesscacnsssocascssce
Goutte Viscdlrale es . eoveesscsssssacnscsossccns
Bphysémc s0us—Cutené ceeecocecvcesasscsascasns
Leucose AVIAATE eecsocesosscsosrsscascnosase
Hépatite eeecsecroncsacorvescocssssssoscsssce

Gt G CTD T TS G GG Gt G G P GD D Gl B G Gaed V= G VU Gmp P P G P G Gt Gmp P Gt G Pl P W P P S

|9Y)
[(SIL VI VRE, RE, R R, R, RN |

1
1 1
1 {
! !
! 1
! !
1 !
! !
| 1
! |
! 1
1 1
! !
l 1
l 1
l 1
l !
| !
! 1
l l
| 4~ M/LADIES NUTRITIONNELLES !
! |
! !
! l
! !
! 1
! 1
] 1
! !
! !
! 1
l 1
1 !
! !
! 1
1 !
1 !
1 1
! 1
! 1
! 1

C'est daps ce cadre pathologique trés riche et trés divers
qu'est venue s'insérer 1' " I.B.D.", perturbant 1'&conomie et les vaccina-
tions entreprises contre les andes mal~adics. En m8Gme temps elle favorise

gr D

les germes de sortie qui tuent souvent l'animal.

coe/oee
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CHATF ATV TR III -  Ls GALEDIE D GUMBORO

OU BURSITE INFECTIEUSE AU SENKGAL

Depuis quelqgues années, l'élevage avicole sénégalais est

en prise avec la maladie de Gumboro,

Dans 1'étude de cette entité morbide au Sénégal nous retracerons
tout d'abord 1'historique de la maladie c'est 2 diwe 1les grandes étapes
du diagnostic, nous verrons ensuite les facdeurs d'evolution de la mala-
die, lzs aspects cliniques et lésionnels. Enfin nous terminerons cette

étude en essayant de dégager l'importance de la maladie au Sénégal.

A.~ HISTORIQUE

La maladie de Gumboro a été officiellement reconnue au Sinégal
en 1975. Mais avant cette date, il semble gutelle ait existé sans qu'on
ait pu 1'identifier (146). De 1971 & 19795, elle a été confondue avec
d'autres maladies, confusion qui s'cst prolongie en fait jusqu'au début

de lt'année 1975

le diagnostic de la maladie a pu Btre rsalisé au coursde recher—
ches nécropsiques motivéaspar 1'échac de certaines vaccinmtions, et le

succés de 1'utilisation du vaccin Bursa~vac d'origine américaine.

1 ~ Les autopsies ¢t vaccinations anti-Newcastle

Les autopsies réalisédes ont été faites sur des poussins et de
jeunces poulets, & partir de cadavres frais, et de sujcts malades qui ont
été sacrifiés,

Les inquiétudes ont commencé le 1er février 1975 avec 1l'envoi
au Laboratoire National de l'3Slevage et de Recherches vétérinaires de 2
cadavres de poussins appartenant & Monsieur S.M.M. Les commémoratifs

accompagnant les dadavres sont les suivants ¢

C.N.A. de MBao

40 jours

500 sujets

claustration sur litiére

- Origine des oiseaux

~ Age des oiseaux

Effectit totml

~ Mode 4'élevage

~ Date d'apparition des premicrs

symptomes 2 3175
- Nombre de¢ morts par jour : 10 a4 15
-~ Traitement entrepris t Stovarsol sodique~Terramycine
- Baccinations effectudes ¢ Pestalo



- 65 =
Aprés autopsie des deux cadavres le laborantin signale un
piqueté hémorragique au niveau du ventricule succenturié et des muscles
pectoraux, la présence de caillots de sang dans les c2ecum, une inflamma-

tion des muqueuses intestinales.

La possibilité de pseudo-peste aviaire ou d'avitaminose K
est évoguée, Mais l'existence d'unc vaccination contre la peste, et une
forte mortalité incitérent le Chef de Laboratoire & penser & une autre
étiologie., Son doflite s¢ justifiait eu égard aux cas analogues qu'il leur

arrivait de rencontrer depuis un certain temps.

Le 22 février 1975, l'aviculteur A.B.De présente 3 poussins
agonisants, faisant partic d'un lot de 200 poussins provenant du CeNeAs
de MBao, L'autopsie montre sur un des sujets des suffisions sanguines sur
le coeur et une trég forte hypertrophie 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), présentc 11 poussins malades
pour examen, A l'instar de ceux de L.BsDe ils étaient de race Rhode Island
Red et provenaient du CeNeAe de Mbao. Ils faisaient partie d'un lot de 150
sujetse. Sur 3 cadavres de 7 sujets sacrifiés, les lésions étaient ¢

-~ hédmorragies en nappes sur les muscles des cuisses

- larges suffisions sanguines & l1'union du proventricule et du
&ésier

~ hypertrophie de la bourse de Fabriciuss

La suspicion de la maladie de Gumboro commengait & prendre forme.

A la suite de ces 2 observations faites 3 48 heures d'intervalle ,

des poussins ramassés par le C.NoA. de MBao présentaient les m8mes lésions.

I1 fut trés vite établi gue 1'ensemble des animaux examinds au
cours de cette période provenaient des éclosions des 31 janvier 1975, 6

février 1975 et 13 févricr 1975, du CeNeho de MBao.

Des sujets examinés, provenant du Service de Virologie du
Laboratoire National de 1'Elevage et de Recherches vétérinaires et ayant
auparavant cohabité avec des poussins de MBao, préscntaient le m8me tableau

nécropsique (144).

Y S
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Le diagnostic de la maladie de Gumboro se précisait et reposait
sur les mortalités que les vaccinations contre la maladie de Newcastle
ne faisaient pas disparaftre ainsi quc sur le tablcau nécropsique dominde
par l'hypertrophie de la bourse de Fabricius et la présence de lésions

hémorragiques.

Le vaccin bursa—~vac fut alors importé des Etats~Unis par le

Laboratoire National de 1'llevage et de Recherches Vétérinaires (144).

2 = Les vaccinations contre la maladie de Gumboro

Le vaccin contre la maladie de Gumboro importé des Etats
Unis d'Amérique était le Bursa~vac. Confrontés & de véritables flamblées
de mortalité, le Docteur SAGNA et colle.(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 Région du Fleuve.

Au moment de leur intervention il y avaif 5 fermes indemnes

de la maladie et 16 fermes infectdes et contamindes.

Les résultats farent dans 1':2nsemble satisfaisants et 1l'existence

de la maladie de Gumboro fut dés lors certaines

En effet, la vaccination en milieu indemne se traduisait par
une immunité solide 2 & 4 jours aprés l'administration du vacein, et en
milieu contaminé et infects 1'immunité apparaissait respectivement 7 & 8

jours pour le premier casy, 3 & 10 jours pour le second.

Ainsi la forte mortalité était jugulée. Mals les tentatives
pour isoler le virus et confirmer ainsi le diagnostic se soldérent par

un échec 1lié & des problémes techniques.

S5i 1la maladie de Gumboro est admise & l'hecure actuelle comme
une nouvelle entité morbide au Séndgal, il reste que son origine demeure
inconnue. D'aucuns pensent qulelle viendrait d'Surope par la France, et
dtautres de la Mauritanie en raison des rapports commerciaux 4troits dans

le domaine de l'aviculture entre ces trois payse
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Be= FACTEURS D'EVOLUTION Dii LA MALADIE

La maladie de Gumboro évoluec au Sénsdgal avec une mortalité

que la littérature, dans les autres pays, trouve moins importante.

Nous allons dans ce paragrazhc tenter de cerner les différents
facteurs d'dvolution que nous classons en facteurs intrinséques d'une

part et facteurs extrinséques 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 m8me que SAGNA et coll.(144) (145) (146).

Pour avoir des éléments assez siznificatifs, nous parcourerons
les fiches d'analyse des années 1975, 1976 et 1977 quc nous regrouperons

en 3 tableaux,

1 & Facteurs intrinséques

Les facteurs intrinséques sont cesux liéds & l'individu et

représentés par 1l'espéce, la race et 1'8ge,

=1 Espéce
La notion d'espéce joue un rBle prépondérant dans 1'évolution
de 1' " I.B.De " (infections bursal disease)s Les gallinées domestiques
importées sont atteintes; il s'agit du poulet de chair et de la poule

pondeuses On ne signale aucunc autre espéce réceptive ou sensible,

1--2 Race

En parcourant les tableaux N°s VII,VIII et IX pages
on s'apergoit que toutes les races élevées au Séndégal sont sensibles & la
maladie de Gumboro. Cclles qui ne figurent pas sur les tableaux sont

rapportées comme étant sensibles par SAGNA et coll. (146).

Si toutes les races exploitées sont sensibles, la mortalité 1a

plus grande est enregistrée chez les poules pondeuses (146).
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Nous pouvons remarquer que la race ne joue pas un r8le

appréciable dans le contexte sénégalais.

3 Age

Les animaux sensibles ont un fge variant entre 2 semaines
et 28 semaines comme on peut le virifier sur les tableaux des anndes
1975,1976,1977. Mais la maladie est surtout fréquente et meurtriére
dans l'intervalle entre 3 semaines & 5 semaines, ce qui est en accord

1la aussi avec les études qui ont été faites ailleurs sur la gquestion,

Ainsi, nous pouvons dire en résumé que l'gvolution de la
? D
maladie de Gumboro liée aux facteurs intrinséques ne semble présenter

aucun trait.particulicr au Sénégal.

2 - Facteurs extrinséques

Ce sont les éléments les plus remarquables dans 1'évolution
de la maladie de Gumboro. En effet, si 1' " I.B.D." présente quelques
caractéristiques particuliéres sur le sol sénégalais, c'est sans dolite
dans 1'environnement qu'on retrouve l'explication, L'&tude des facteurs

extrinséques se raméne & 3 points essentiels 3

- les facteurs physiques liés aux saisons
~ l'hygiéne de l'habitat et 1l'alimentation
= les maladies concomitantes,.

2=1 Facteurs physigques liés aux sailsons

Les facteurs physiques liés aux saisons sont le froid et

la chaleur d’ﬁne part, les pluies et le vent d'autre part,

2=4=1 Froid et chaleur

Nous avons vu dans 1'étude climatologique l'existence au
Sénégal de 2 saisons ¢ une saison séche, longue et une saison des
pluies, courte correspondant & la période humide, qui va de Juillet a

Septembre.

Nous avong tenté d'approcher certaines caractéristiques de la
maladie en faisant une représentation graphique des variations mensuelles

des consultations des années 1975,1976 et 1977 ( %ableaux n°s VIII,
IX et X pages N°T70,72 et 74)

Y
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Nous devong souligner au préalable gue les anndes 1975 et 1976
ont été marquées par une évolution presque naturelle de la maladie et que
1'année 1977 a connu une vaccination anti=Gumboro & un niveau trés appré-

ciable, phur ne pas dire totale.

En examinant les courbes une & une nous constatons quten 1975,
nous avons deux pics dans les consultationsj un premicr sommet situé au
mois d'avril et un deuxi®me au mois dtaolite 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 z3ro au mois de janvier.(graphique n°3 Page 76)

En 1976, les consultations nggﬁgt en début d'année, ,pour
retrouver leur maximum au mois d'aoﬁt/en 1975, puis en fin d'année les

consultations s'affaiblissents (graphique NOIV page 77)

“ione



TABLE AU Ne VIII- 1975

T— ot — e = e ST T I e - = _—— =i —_——m oI

l N°f1c:he lDate d'arrilEffectifs desl Race l  Age lD\.stlna-!Implantatlon leiortal té10rigine des |
! 1vée lsujets ! ' ! ltion ! nombre) 'y o5 seaux !
l g ~~4 e T e e S5 ~mee TS e e ST e T g S S T 15 e S e S T e T g T e ST T e S g e e e T T e T e T e 5 e T —— T me e T T —='
1 848 I 1/2.1975 1 500 1 1 40 je ! 1MBacké 1 50  1CeNeAoMbao |
1 852 1 6/2/1975 1 200 ! 13-4 semainesl | Rufisque 1 1 !
1 864 1 19/2/1975 1 750 IRode Island I3 semaines IPonte IMakhana 125 pe100 1C.NohoMbao 1
! ! ! IRed 1 ! | ! ! |
1 867 1 22/2/1975 | 150 . !3 semaines lPonte |Rufisque 1 35 | <'"- !
1 870 I 22/2/19751 200 | ='- 13 semaines |Ponte | ! 1 !
1 886 1 24/2/1975 | 150 | -- 13 semaines IPonte | ! I 1
{ 888 1 1/3/1975 1 | - ! {Ponte | | S R S !
! 891 1 28/3/1975 | ILeghorn 1 ! ILN.R.V. 1 3 1 !
! ! ! I'blanche ! ! ! ! I 1
1 898 1 29/3/1975 1 !Leghorn ! Ponte | == I 5 1 1
1 899 1 3/4/1975 | | -1 ! IPonte | ="= ! 4 !
! 900 ! 8/4/1975 1 300 ! lomois 1/2 | e 12 1 !
1 905 1 12/4/1975 | ! ! 1 . ! 2 1 !
1 907 1 15/4/1975 1 1.000 ! 12 mois ! IDomaine Wianihg 11  |Bourget !
1 909 1 16/4/1975 1 ! ! ! L N K/Ve ! 301 !
11003 ! 22/4/1975 I 1817 IRhode Island 139 jours ! l1Ziguinchor | 46 1CeN.4.MBao !
11004 1 22/4/1975 1 70 ! I 2mois20jours! ILoNoRa Vs ! ! !
! ! I 370 ! ! ! 1 ! ! !
{1002 I 22/4/1975 1 1 ! ! [Mékhé b1 1 !
11005 ! 23/4/1975 1 IR/I.R. ! Ponte IL.N.R.V. 1 2 1 !
11008 ! 26/4/1975 1 500 ! | 3-4semaines | 1Mékhé 1 100 | !
11009 1 28/4/1975 1 1R/TI.Re ! IPonte  !LeNeR.Vo ! 3001 !
11010 ! 30/4/1975 1 IR.I.R. ! tPonte  IL.NoR.V. ! 4 1 !
11025 1 28/5/1975 1 2,000 IHissex blanche!3 mois 1 IKhombole 11 I Seris(France)!
11028 ! 2/6/1975 1 1R.I.R. 1 IPonte !LeNeR.Ve ! | !
14030 I 6/6/1975 1 ! ! I Pondeusel 12 !
11047 ! 25/6/1975 1 1 ! IChair IMBacké 1 2 1 !
11053 1 2/7/1975 1 861 1Harco sex Linkl 45 jours !Ponte | 1 67 1 |
11050 I 26/6/1975 + 1,000 ! 12 mois IPonte | I 245  IBourget 11
11054 1 3/7/1975 1 ! ! ! IKassack ! 2 1 !
11057 ! 7/7/1975 ! ! ! {Ponte !1LeN.R.V. 1 2 1 !
= = |
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TABLE AUDNVIII( 1975) suite

IDate d'arrblEffectif des |

INefiche

Race l Age lDestlna-lImpluntatlon lMortalltelOrlglne deo
! Ivée Isujets 1 ! ftion 1 (nombre) 1oiseaux
1 e S e e i S e e S S e S e = = = m—— — ———e——
11058 ' 7/1/1975 1 300 ! lfmois 1/2 lPonte  lRufisque 1 2 1C.N.A.MBao
11059 ! 8/7/1975 I 1.200 { |3 semaines | | Castors I 13 ]
11061 111/7/1975 !l 1.000 ¥ 1ver cross 13 semaines [Fonte 1MBao I 12 1CeNe&.iBao
! ! ! 1707 ! ! ! ! !
11062 111/7/1975 t 200 ! IMmois 1/2 IChair !Rufisque ! 1 C.N. A.MBgO
11063 112/7/1975 1 350 ! 11 mois 1 ! 1 70 I Bourget
11068 119/7/1975 1 200 ] 13 mois IPonte  !Pikine 137 | Bourget
11069 119/7/1975 1 ! ! ! IMBao 1 2 !
11070 121/7/1975 | 2.080 18Y1ver cross 12 mois | 1Sébikotane I 150 | Bourget
11074 128/7/1975 1 1.500 ! ! ! ! ! !
11077 (131/7/1975 ! 50 1Harco 15 semaines !Chair | ! !
1 1 50 I Rhode 15 semaines |Ponte IMalika l 2 l
l l ] 50 1 Arbor Acre 15 semaines [Ponte l l !
l l l 50 | Sissex 15 semaines |!Chair | ! l
11080 I 4/8/1975 t 150 ! 12 mois ! Guédiawaye | 9 | Sentenac
11082 l 5/8/1975 l 10 | Sussex ! l 1 ! ! Sentenac
! | ! 30 IR.IR. 12 mois v IDiamaguéne | 6 1C.NehoMBao
11084 1 5/8/1975 1 800 | Harco tomois 1/2  IChair | 1 40 | Bourget
11086 1 6/3/1975 1 2,700 ! ! IChair  !MBao ! !
11088 ! 7/8/1975 ! »100 !Leghorn lMmois 3 j« lPonte !Thiaroye 1 129 | Bourget
11090 113/8/1975 1 200 ! 12 moisg | I MBao 1 13 1ColeAdMBao
11091 113/8/1975 | | ! lPonte  !MBao 1 2 !
11094 118/8/1975 ! 200 l 12 moig ! | Sangalkam 1 1
11096 118/8/1975 1 ! ! ! | 12 !
11097 119/8/1975 1 2,000 ! 11 moisg | 1 MBao ! !
11098 119/8/1975 1 200 ! ! IPonte 1 1 125 !
11105 123/8/1975 1 1 ! IPonte | 11 1
11111 129/8/1975 | 217 1 15 mois IPonte  |Pikine ! !
11114 130/8/1975 1 ! | 1 ILeNeRe Ve 1 38 |
11131 l16/9/1975 ! 200 IPoulets chair 11 mois IChair  IMBao 1 2 1
! l 500 |Harco-Leghorn |1 mois [Ponte | 1 250 !
11138 124/9/ 1 650 ! 12 semaines | ISébikotane | 1
11162 bo3/11 975 I 14100 ! 12 mois . 1Pikine I 36 1 Bourget
11174 120/11/1975 1 500 ! I 2semaines5jel IMBao ! 1 CoNeAsMBao

m———



TABLE AU N IX

- 1976 =

——

I1Date d'arrilEffectifs desl

I[Noficle Race I Age |Destina=~|Implantation l?ortalitélOrigine des |
! Ivée Isujets ! 1 ltion 1’ .1 1 (nombre) foiseaux !
l - e e e T e T e I e S e T S T e S T e T e TS T = = S—— ST ST
1 1222 116/1/1976 | 300 ! lamois 1/2 1 IMBao I 10  !Bourget !
1 1223 119/1/1976 1 15 & 11 mois 1/2 IChair !Thiaroye 1 1C.Nubio !
I 1230 123§1/1976 | 260 ! 17 mois 1/2 1 1MBao ! 1CaNaho !
1 1234 126/1/1976 1 200 | 13 semaines 1Chair et Pikine ! ! !
! | ! | [ lponte I | ! !
! 1 1 | | ! 1 | | !
1 1266  123/2/1976 1 200 ! 16 semaines IChair | | ! Bourget |
1 1320 130/3/1976 1 300 ! 14 semaines !Chair | ! 6 ! 1
1 1322 131/3/1976 | 3.000 | 11 mois 1/2 IChair etIMBao ! ! |
! | ! l ! lponte ! ! ! !
| ! ! ! | ! | ! | i
1 1407 119/6/1976 | 300 1 118 jours IChair !Diamaguéne | 7 ! !
1 1413 122/6/1976 1 34 ! 13 mois ! I Thiaroye ! 2 1 !
| | ! 50 1! 12 mois Ponte ! ! { !
11414 123/6/1976 1|  2.000 | l1mois 1/2 |1 1Rufisque 1 50 ! !
1 1415  123/6/1976 | 14400 ! 12 mois ! IKaolack ! 200 ! !
1 1421 128/641976 1 1 ! 1Ponte | ! 3 ! !
1 1433 113/7/1976 1 1.050 l. I3semaines 4jlChair et Thiaroye 1 14 I 1
[ ! l 1 l Iponte l l l 1
U 1437 114/7/1976 1 50 ! 13 semaines IChair | ! 2 1 !
1 1443 117/7/1976 1 700 ! 11 mois 8 je 1Chair !Pikine ! 8 I |
1 1444 117/7/1976 1 150 L 11 mois IChair | 1 60 1 !
1 1445 117/7/1976 1 150 ! 11 moig IChair  IPikine 1 15 ! 1
1 1448 119/7/1976 1 300 | 13 semaines |Chair |Hann 1 20 l !
1 1453  122/7/1976 1 450 1 17 semaines IChair | ! 3 ! !
1 1457  124/7/1976 1 1.500 | 11 mois 4 ja | I Rufisque 1 15 1 !
1 1462 128/7/1976 1 67 lHarco 11 mois !Ponte  !Hann ! 2 ICentre Avicole
1 1459  128/7/1976 1 500 1 12 mois IPonte etl I 23  lde Ryck 1
! ! 1 | ! lchair | ! | !
I 1468 1 3/8/1976 1 300 ! l1mois 1/2  1Ponte et chair ! 8 ! I
1 1471 1 5/8/1976 1  2.200 ! 11 mois IPonte  I|Thiaroye 1 70 | 1
! 1473 1 5/7/1976 1 130 1! 11 mois 1/2 IChair IMalika I 2 1 1
1 1477 1 6/8/1976 1 100 1 11 mois {Ponte 1 ! 4 | France !
1 1481 1 9/8/1976 1 150 | 144 jours IChair IThiaroye 137 1C.N.4. !
| = !

= mmtmwe

e e Shee St S S



TA4BLEAUN IX ~ 1976 = (suite)

= el —L T Tl e o e ———e=_

IN°fiche IDate d'arrblEffectifs desl Race ] AGE

- e

IDestina~!Implantation IMortalitélOrigine des
| Ivée Isujets l ! ltion 1 1(nombre) |oisgeaux
1 = m—= = R = e e = e = -
1 1485  110/8/1976 1 11 mois Ponte  1MBao 1 2
I 1491  113/8/1976 1 50 11 mois 1/2 I | Hjiaroye 1 4
1 1495 114/8/1976 1 ! 1 ! | 2 !
1 1503 120/8/1976 1 500 13 moisg ! |Rufisque 1 40 !
I 1504 120/8/1976 1 300 11 mois20je !1Chair etlHann ! 2 !
} l ! l Iponte l l l
! 1505  121/8/1976 1 400 16 semaines IPonte  [Yeumbeul I 30 1
1 1506  123/8/1976 1 350 11 mois IChair IMalika ! 4 1
1 1507 123/8/1976 1 1.000 11 mois 1/2 1Ponte Sébikotape 60 !
I 1513  128/8/1976 | 100 11 mois IChair  IPikine 4 !
! 1514 128/8/1976 l 240 12 mois |Chair etlRufisque 16 l
I 1517 130/8/1976 1 310 11 mois 1ponte  1Pikine 5 !
1 1537  110/9/1976 | 30 124 jours [Chair | 2 1CeN.A.MBao
1 1538 110/9/1976 1 700 11mois 5 j. IChair !Thiaroye 1 !
1 1539 110/9/1976 | 11 mois 10j. lPonte 1Pikine 11 ! Septenac
! 1567  111/10/1976 1 200 11 mois IChair IThiaroye 10 1
I 1572 114/10/1976 1 450 15 semaines !Chair  lRufisque 5 !
1 1579  119/10/1976 1 150 11 mois 1Chair | 10 1
1 1611 124/11/1976 1 700 13 semaines |Chair |Sangakkam 2 !
1 1613 125/11/1976 1 200 11 mois | ! 36 !
1 1615  126/11/1976 1 1.100 11 mois ! I Kassack 5 1
l I ! 1 ! ! (St~Louis) 1
I 1625 1 3/12/1976 1 ! ! |Chair | 1 !
1 1638 121/12/1976 1 400 1Sy¥1lver cross l!1mois 1/2 |Pondeusel 30 |Bourget
1 1649 121/12/1976 1 200 Sylver cross 11 mois ! ILinguére I Bourget
1 1661  131/12/1976 1 200 11 mois 1/2 IChair | !
l —,
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TABLEAU N X = 1977

IN° fiche lDate d'arrdiEffectifs desl Rage 1 Age Destina~ [Implantation IMortalitélOrigine des |
lvée Isujets ! l ltion l ! (en nombrépiseaux

34500

!

!

! ! ! !

1 1665 1 3/ 1/19771 300 ! 11 mois IChair | ! 6 1
1 1683 114/ 1/1971 1 150 ! 13 semaines | ! I 8  lBourget
1 1686  117/1/1977 1 100 ! 11 mois IPondeusel A T
I 1693 119/ 1/1977 1 650 | I2mois 20j. |PondeuselF¥ianing I 50 1
1 1697  122/1/1977 | 300 | 12 mois 1/2 !Pondeusel ! 1 |
I 1726 115/2/1977 1 2.500 ! 117 jours  lPondcuselPikine 1 35 1
1 1727 116/2/1977 1 500 ! 118 jours 'Pondeusel Thiaroye ! | Bourget
1 1728 116 /2/1977 1 200 ! 11 mois |PondeuselMBao 1 34 !
I 1774 1 5/4/1977 | 50 1Harco ! IChair  IHann ! !
l ! ! 50 Iy iver cross | I Pondeuse! l 40 1
1 1775 1 5/4/1977 1 1.500 ! 11 mois tPondeuselHann 1 16 !
1 1781 1 7/4/1977 1 14 1 11 mois IPondeuse!LoNeRo Ve o1 1
1 1790 114/4/1977 + 130 ! 11 mois 10J. !Chair I 1 9 1
1 1793 115/4/1977 1 300 ! 11 mois 7je IChair |Yeumbeul | !
1 1800  120/8/1977 1 44000 ! 13 semaines | 1MBao I 192 1
1 1804  122/4/1917 ! ! ! ! 1 2 1
1 1805  122/4/1977 1 550 ! 13 mois IPondeuse | MBao 1 25 1
| 1816  129/4/1977 1 400 ! 14 semaines IChair IPikine 1 2 1
1 1824 1 3/5/1977 ! 500 lHarco 12 mois | Pondcuse! Ouakam | ! Rick(France)
1 1826 1 3/5/1977 1 400 ! 117 jours  IChair !Beumbeul 1 T 1
1 1827 1 3/5/1977 1 50 ! 11 moisg ! IKeur Moussa | 4 1
1 1845  114/5/1977 1 325 l 13 semaines | IL.N.Ro Ve ! 2
I 1847  114/5/1977 1 100 I 11 mois l | Thiaroye ! 301
1 1851  117/5/1977 I ! ! IPondeuselL.N/R/V. ! 31
1 1857 120/5/1977 1 ! 110 semaines IChair ct! | 11
l l l l l lponte ! ! l
1 1869  131/5/1977 1 100 ' 11 mois lPonte | ! 3t
1 1870 131/5/1977 1 200 1 11 mois 1semelChair IPikine 1 4 1
1 1909 1 1/7/1977 1 3.000 ! 12 mois lPonte—chair ] 50 1
1 1920 116 /7/1977 1 400 ! 11 mois 153« ! IMBour ! !
t 1932 120/7/1977 | 20 ! 11 mois 1Pgndeuse! Hapn ! 4 1
1 1933 121/7/1977 } | 120 jours ! IMBao ! 2 1
| =

C— — — —— - — — e e D=



TABL ¥ A&U N°

K = 1977 = (suite)

INo fich: {Date d'arridEffectifs desl

IDestina~!Implantation IMortalitél Origine

Race I Age
! 1vée Isujets 1 1 {tion ! 1(en nom= ldes oiseaux
1 : 1 ! l 1 I lbre) l
] — - — — = — —
1 ! ! ! 1 1 1 1
1 1977 :25/8/1977 1 800 ! 11 mois 1/2 1Pondeusel ! 15 1
1 1988 1 5/9/1977 1 800 ! 125 jours  IChatr=ponte Sangalkam | 35 |
P 1991 17/9/1977 1 250 ! 11 mois 7 je I I Thiaroye ! !
! 1992  18/9/1977 1 400 ! 12 mois 5 je lPondeuse!Pikine ! 16 1
! 1993 110/9/1977 1 150 1 ! ! ! | 6 1
I 1999 19/9/1977 1 25 1Rhode Island Red 1mois 1/2 ! IPikine ! 2 1
1 2002 . 21/9/1971 | 196 |Harch 11 mois 1/2 1 1 | 301
{ 2015 | 3/10/1977 1 200 1 14 semaines | ! 1 !
1 2024 110/10/1977 1 250 ! 11 mois 4 je I IDiamagudne | !
} 2029 113/10/1977 1 24200 | 140 jours | I Rufi sque | 30 1
1 2047 1 2/11/1977 ! 1.000 ! 138 jours I IMekhé 1 80 1
1 2057 110/11/1977 | 110 ! 122 jours Ponte | ! 3 1C.N.hoMbao
1 2084 1 7/12/1977 1 400 | 13 scmaines !Ponte IPikine | |
! 2100 123/12/1977 1 24000 ! 12 mois 10je lPonte-chair Pout ! !
[ = =
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On pzut 8¢ demander si cet affaiblissement des consultations
en début d'année/e% leur annulation au mois d'Avril et de Mai ne sont pas
dus aux vaccinations cntreprises par SAGNA et coll.(145) en Septembre
et Octobre en vue de tester le vaccin importés Ce faisant, au lieu d'avoir
un pic en Avril et Mai comms en 1975 et 1977, on voit les consultations

stannulere

L'année 1977 se traduit par une courbe en dents de sciee. Nous
avong un pic en Avril et Mai, des hauts et des bas le reste de 1'annde.
L'allure de la courbe est certainement lide au fait que la vaccination
massive est venue tempérer la situation. Il est par aillcurs 1légitime de
se demander si au cours de ces 3 anndes le virus n'a pas vu son pouveir

pathogéne diminué sur le sol sénégalaise.(graphique n°¥ Page 78)

Quoi qu'il en soit nous pouvons reterir que la maladie est
continue durant 1'annde et que les saisons ne semblent avoir aucune ine
fluence sur elle., Nous pouvons avancer comme hypothése 1'existence de
deux sommets, l'un situé au mois d'Avril et de Mai, mois de grande
sécheresse., et l'autre au moig de Juillet et Aofit, période de chaleur et
d'humiditée Ces pics traduiraient une recrudescence de la maladie avec un

nombre de foyers 4'4closion plus élevé,

Apparemment le froid des mois de Décembrey, Janvier et Février

ne joue aucun rB8le.,

2=1=2 Pluics et vents

Les pluies et les vents Jouent un rBle dans 1'évolution de la

maladie, si faible soit~ile.

Les pluies interviendraient par 1'humidité qu'elles apportent
en affaiblissant les organismes jeunes des poussinse Nous ¥ reviendrons

dans le cadre de 1l'hygiéne,

Les vents de leur cBté jouent un r®le, 1li¢ particulieérement a
la pogition des fermes avicoless En effet, en allant vers Rufisque on
est frappé par des arbres couverts de poussiére et surtout du cB8té droit.
Bt sur cette route, et cc jusqu'd Thies, on a des fermes avicoles & quel-

ques meétres.

ces/enes
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Il n'est pas rare de voir arriver vers Dakar des voitures
chargées en haut de poulets venant de tous les horizons et n'ayant subi

aucune cogsultation, pour ne pas parler de certificats sanitairese.

Dans ces conditions, une particule virale peut facilement 8tre

transportéc par le ventas

Par ailleurs, en 1975, au mois d'Aofit, alors que nous é&tions
en stage, nous nous sommes étonnés de voir des fermes achetant des
poussins au Centre Avicole de Bourget, d'autres & MBao et utilisant
des aliments d'origine diverse ( Sanders — Sentenac), frappées par la
m8me maladic de Gumboro, Bt ¢ncore que ces fermes étaient trés éloignées
les unes des autres. Notre étonnement & 1'époque fut confirmé par les
aviculteurs avouant par ailleurs ne recevoir personne dans leur ferme,

en dehors des agents d'élevage du Centre National d'Aviculture de MBao,

5i ces agents restent des éléments pouvant véhiculer le germe,
le r8le du vent est probable et cela &tant 1ié aux conditions du commerce

intéricur,

2 - 2 Hygiéne — Habitat et alimentation

L'hygiéne, 1l'habitat et 1'alimentation sont des éléments nécessai-
res pour le développement de 1l'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,

o=2wq Hygidne et habitat

Nous avons dit dans les paragraphes pricédents , que 1l'aviculture
est comprise actuellement comme source de devisese. On retrouve des avicule—
teurs d'origine trés diverse dans les exploitations : Bommes et femmes,
soldats et policiersy, commergant etce.e.. pour ne citer que ceux-ld. Or,
la plupart ignore les régles élémentaires d'hygiéne, n'ayant en t8te que
les bénéfices qulils veulent atteindres Cela se traduit par une conception
des poulaillers ne répondant pas aux normes, une absence de désinfection

périodique, une période de vide sanitaire inconnues

Deux exemples concrets nous sont donnés par les fiches 1¥74 de

1'année 1977 et 1098 de 1975

coefene



La fiche 1098 appartecnant 3 VMemsieur S.M.Js nous indique 200

sujets d'8ge différent et tous mélangés dans un m8me poulailler.

La fiche 1774y de Monsieur Be.De indique dans les commémoratifs
l'existence de deux lots ¢ un lot constitué par des Harco Sex Link:-et
un lot de Sylver Crosse. Le propriétaire a fait la vacecination uniquement
dans le 1er lote Quant la maladie d¢ Gumboro est passde, 40 Sylver Cross

ont &té emportéespdécimant ainsi ce 1ot

L'hygiéne et 1'habitat sont des facteurg valables pour le
développement de toutes lcs maladies contagicsusese Leur défaillance
se traduit par une pérennits des infections, leur maintien permanent
dans les fermes. Ils expliquent e¢n partie le caractére enddmique de la
maladie, d'autant plus que le virus est irés rdsistant. Clest dire
qu'elle importance rev2t l'hygiéne de l'hebitat dans le cadre général de

toute prophylaxiec.

2=2=?2 Alimentation

L'alimentation constitue avec 1l'hygiéne un couple indissoeiables

Une hygiéne correcte, permancnte doit €tre accompagnée d'une alimentation
appropriée, faute de quoi les retombées sont lourdes de conséquences o Les
animaux affaiblis par une alimentation insuffisante ou carencée, le firoid
ou la chaleur jouant, le virus Gumboro trouve un terrain idéal pour son
développement, pour l'ecxpresscion de sa pathogénicitée. Tous ces facteurs
étant conjugués l'animal ne réagit pas suffisamment & 1'agression virale
et le rapport virulence sur résistance se traduit par la maladie, voire la

morte

Les aliments industriels, & 1'heure actuelle sur le marché sont

excellents, mais faut-il encore les acheter et les utiliser correctement,

2=3 Maladies concomitantes

In parcourant les fiches des anndes 1975, 1976 et 1977, on
s‘apergoit que les cxamens pratiqués se soldent souvent par l'isolement
des germes pathogénes tels que coliformes, protéug streptocoques,

escherichia coli etCees

Mais le plus souvent on ritrouve des coccidioses avec des

lésions bien nettese
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Clest dire qu'il se développe un microbismc florissant dans

ces élevages atteints par la maladie,

Cette notion est d'ailleurs confirmée par le fait que certains
racontent avoir traité et gudri la maladie de Gumboro par des antibioti-

quess

En résumé de cette dtude sur les facteurs dt4volution de la
maladie de Gumboro, nous pouvons retenir que si les facteurs intrinséques
ne semblent pas jouer un r8le dans son développement, les facteurs extrine
séques par contre, expliquent lcs fortes mortalités enregistrées au

cours de ces trois anndese

Ce~ ASPECTS CLINIQUES CT LESIONNELS

Nous ne nous attard:rons pas sur les aspects cligiques et
té

[

lésionnels de la maladie parce qu'a ce sujet, rien de nouveau n'a
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 - Agpects clinigues

=1 Symptomatologie

Rappelons que les animaux malades ont un 8ge variant entre 3
et 5 semaines comme nous l'avons vu dans le cadre des facteurs intrinséques

d'évolution de la maladie,

L'animal, aprés une courte période d'incubation, apparait abattu
et prostré. Il présente une anorexie et une démarche chancelante, voire

une paralysie.

Une diarrhée blanchBtre est fréquente, souillant les plumes du

cloaques

L'animal montre aussi des signes de tremblements.

La phase terminale aboutit soit & la guérison, soit & la mort.

La guérison se fait sans séquelles (145).



1 = 2 Formes &volutives

La maladie de Gumboro évobue sous 3 formes : une forme suraigue,

rare, une forme aigue trés courante ¢t une forme subaigue.

La forme suraigue explique certaines mortalitds en une nuite.
En effet, 1l'éleveur au réveil voit plusieurs cadavres dans son poulailler
alors que la veille tcut paraissait normale Les exemples nous sont donnés

par les fiches de consultation numéros 1070 et 1444 respectivement de

Ces cas suraigus de 1' "I.B.De " ne sont pas fréquentse.

La forme aiguc est la plus répandue., Dans la majorité des
casy la maladie évolue sous cette forme comme le rapporte SAGNA ( 146&

Elle dure une semaine et sc traduit par une mortalitZ non négligeables

Les formes subaigues ne sont pas abscntese Elles se traduisent
par de faibles mortalités et les animaux sont apparemment sains. Elles
sont surtout dangereuses parce qu'entretcnant la maladie dans la ferme

et occasionnant de temps en temps des explosions de mortalité.

2 = Lésiong

Les lésions décrites sont seulcment des l3sions macroscopiquess
Ainsi aprés autopsie des cadavres ou sacrifice dcs animaux malades en
cours d'évolution ou en fin d*évolution, les lésions trouvées sont soit

associées sur le m8me animal ou diversement répartics sur les sujetse.

Ces lésions macroscopiques sont 3
-~ Des lésions hémorragiques retrouvées sur les muscles des
jambes et des pectoraux sous formes de pétéchiesse On les retrouve aussi

4 la base du coeur et 4 1ltunion du gesier et du ventricule succenturide

Ces lésions hdmorragiques prennent des aspects variables 8
fines, étendues ou en amas et confluentes.

~ Des reins hypertrophiés

= Une bourse de Fabricius hypertrophiée, et qui demeure la

lésion principale de 1la maladies Flle cst presque constantes

Doncy si- siir le plan clinique et ldsionnel il est un point
qui mérite attention, c'est sans dofite la mortalité des oiseaux que

nous allong retrouver dans l'importance de la maladies
Q‘OO/...



D = IMPORTANCL DE LA MALADIE

Nous étudierons l'importance dec la maladie de Gumboro sous
troig aspects ¢

- sa répartition gdographique a travers le Sénégal d'abord

- gon umportance médicale ¢t sanitaire ensuite

- et enfin son importance é&conomique.,

1 - Répartition géographique

La maladie de Gumboro est apparue pour la premi@re fois &
Dakar, dans la région du Cap~Vert ol elle fut diagnostiquée au mois
de Février 1975

Or nous savons que si Dakar est la capitale administrative du
Sénégaly elle en est aussi la capitale édconomigque par ol entrent e
sortent tous les produits et les animaux gr8ce a 1'Aéroport international

de Dakar~Yoff et au Port de Dakar.

L ce titre elle déssert tout 1l'intérieur du pays qui vit & ses

dépens.

Dakar &tant par consiquent le coeur du Sénégal redistribue dans

les autres régions tout ce qui lui vient de l'extéricur.

C'est ainsi que la maladie de Gumboro a envahi toutes les
autres régions. Le témoignage nous en est donné par les fiches de consul-
tations &tablies au Laboratoire National d'Elevage et de Recherches vété—
rinaires lors des envois de cadavres ou sujets malades par 1l'intermédiaire
des directions rdégionales de la Santc et des Productions animales ou tout

gimplement par des particuliers résidant dans ces rigionse.

Les régions atteintes sont ¢ Thies, Sine-Saloum,; Ziguinchor,

Fleuve, Diourbel, Louga et le Sénégal-Cricntals

Cet état de chose est confirmé par des Vétdrinaires qui ont été

appelds & visiter ces régionse

Mais il reste que si toutes les régions sont frappées par la
maladie, le Cap-Vert, ol l'on a les plus fortes concentrations de volailles
paie le plus lourd tribute En effet, la rdépartition des fermes est ici
beaucoup plus homogéne, couvrant presque toute la superficie de la régions
Ailleurs, c'est plut®t au niveau des capitales ridgionales ou de leurs abords
immédiats que slest développée 1l'aviculture moderne et partant la maladie

de Gumboros oov/ooc

R
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Nous pouvong retenir d'ores et déja, que cette répartition
de la maladie pose les problémes de son Zfradications Il est beaucoup
pkus aisé de lutter contre une maladie localisée dans une région que
contre celle couvrant tout le territoite et surtout quand on sait la

haute résistance de 1' " T,Baks "o

2 = Importance médicale et sanitaire

L'importance médicale et sanitaire s'étudie du point de vue

de 1'individu d'une part, et du point de¢ wvue du groupe d'autre part.

21 Pour l'individu

La maladie de Gumborc cst mceurtriére. Le sujet malade présente
des attitudes non caractsdristiques, de fagon gque l'autopsie seule permet
une premiére approche du diagnostic. L'état général s'éffondre rapidement

2t l'anorexie est de réglc. Le sujet malade peut guérir, le rétablissement

normal se faisant sans séquelles. ///”/ -

2-=2 Pour le groupe

C'est une maladie contagicuse., La contagiosité est trés ingi-
dieuse, évoluant de fagon peu uniforme dans un troupeau; elle peut laisser

un lot indemne, pour sc¢ retrouver dans un autre beaucoup plus éloigné.

Les malades et les porteurs constituent des sources de conta-

gion et participent & 1'entretien de la maladie dans une ferme.

3 = Importance d&conomigue

Nous avons essayer de cerner l'importance de la maladie de Gumboro

4 partir de deux sourccse

La premiére est constitude par les fiches de consultations du
LeNeReVas Mais elle présente beaucoup de lacunes liédes au fait que les
consultations se font en cours d'évolution de la maladie donc il est
impogsible d'avoir les mortalités totales dues & 1'4closion de 1'affecw
tion. Il nous a été possible de trouver quand m8me quelgues fiches non
seulement avec les mortalitis totales, mais aussi avec leur apparition

dans le tempse

cee/one
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La deuxiéme source est constitude par le rapport de S4GNA et
Coll.(145) a propos des 21 exploitations qu'ils ont vaccinées ¢t suivies.
Si ce rapport présente 1lt'avantage d'"8%re complet i1 n'en demecure pas moins

que les vaccinations ont perturbé lt'évolution naturelle de la maladie.

3~1 Renseignements fournis par les fiches

Les renseignements que nous avons tirds des fiches de consulta-
tions sont d'une part les taux de mortalité et d'~utre part la vérifica-

tion de la courbe de mortalitsd de PARKHURST.

Nous avons trouvé des taux de mortalité variant de 0,5 p.100
& 40 pe100 ce qui justifie les cas aigus, suraigus et subaigus dont nous

avons parlé dans les formes évolutives de la maladies

Les fiches n°1444, 1444, 1481 de¢ 1976 prouvent ces données.

Pour la vérification de 1la courbe de mortalité de PARKHURST

houg donnons deux ememples

ler exemple s fiche n®1088 de Monsieur L.Ne

La maladie est apparue chez Monsieur A.N. le 3/8/1975 et s'est terminée le
9/8/1975; les mortalités se sont échelonnées comme suit @

2/8/1975 eeevesscesnsceee & O
3/8/1975 evevesonconcassaet 4
B/8/1975 eevososcsasssessssll
5/8/19T5 eeveescocssssceosid]
6/8/19T5 evseeosnssconeessdsb
T/8/19T5 vevoorcnessaonsess2
8/8/1975 eesescssecessssess O

Ce qui se traduit par la graphique n® VIde la page 88)

Nous n'avong pas pris en ordonné comme PLRKHJRST des pourcentages
de mortalité mais directement le nombre de morts par jour. I1 ressort
nettement que la mortalité croft progressivement & partir du 2&me jour
d'apparition de la maladie pour atteindre lc maximum le 4éme jour puis

décroft pour stannuler au bout d'une semaine.

oeme exemple ¢ fiche n®1162 de Monsieur MoN

La maladie est apparue ici le 3/11/1975 et sleet terminéde le
7/11/1975 et les mortnlités se sont échelonnées comme suit s

2/11/1975 sessevesecrasasseasas O
3/11/197T5 seeverorncacnsonenses 11
4/11/1975 eeoesecsesssssassassill2
5/11/19T5 eeeeescessnescssseess 84
6/11/1975 eevoseecessssosaasead 17
T/11/197T5 seveeeaoccencanccaead O

Le graphique est celui de la page 89 NOVII

coefiane
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Nous vérifions ici aussi 1l'allure générale de la courbe de mortae~
1ité de PARKHURST quoique le pic de mortalité ne coincide pas exactement
avec le milieu du temps qu'a duré la maladic. En effet, on s'apergoit
qu'il y a une avance de 12 hcures.

Ces courbes constituent un ¢élément important du diagnostic de
la maladie de Gumboro,.

32 Rengseignements fournis par leg vigites de BAGNA
et coll,

SAGNA et coll.(145), en fin d'année 1975 ont visité 21 exploita—

tions dont 5 étaient indemnes de la maladie de Gumboros Malgré leur vaccina=
tion de necessité la maladie s'est poursuivie et ils ont enregistré en fin
d'évolution de la maladie dans les fermes atteintes des taux de mortalité
allant de 1,03 pe100 & 47,29 p.100,

Sur un total de 28,986 oiseaux, ils ont noté une mortalité globale

de 2.1884 Ce qui correspond & une perte de 7,455 ps100 des cheptels visitése

Nous voyons donc que si les pertes occasionnées par la maladie de

Gumboro ne sont pas catastrophiques, elles n'en sont pas moins négligeablese

Ajoutées & ces mortalitésy i1 y a des pertes lides & la diminution
du poids des poulets de chair et des pondeuses et ceci en rapport avec
ltanorexie., Mais ce sont des éléments que nous nfavons pu exploités faute de

donnédes chiffrées,

En définitive, il nous est permis par 1'étude que nous venons de
faire d'attirer l'attention sur les pertes occasionnées par la maladie zu
sein de notre jeune cviculture, aggravées surtout par une hygiéne défec—

tueuse, parceque manipul de par des maing peu averities.

Noug zllons voir maintenant le dernicr point de cette deuxiéme
partie se rapportant 34 la situation générale dans les autres pays de

1'4frique de 1'Oueste.

Le caractére perméable des frontiéres, les rapports étreits entre
les pays en matiére 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 commun pour la limitation ou 1'éradication de toute

affection contagicuse, et de 1! " I,BsDs " en particulier.

cer/ones
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SITUATION GiIN:RALE DI L' "I.BeDe" DANS LES LUTRES PAYS
DE L'AFRIQUE DE L'OULST

La maladie de Gumboro a été diagnostiquéc dans certains pays

francophones et anglophones de 1'Afrigque de 1'Quest,

A.- P5YS DE L'SFRIQUE FRANCOPHONE

1 - La Mauritanie

OUMAR BA et CHAMOISEAU (16) indiquent 1'impossibilité de dire
quand et commentla maladie est apparue en Mauritanie mais estiment que

ctest avant 1973, annéc durant laquelle elle fut diagnostiqude.

Dans leur &étude épizootologique, ils décrivent la bursite infeo=
tieuse comme une maladie enzootique, éclatant surtout au mois AYAvril et
Mai. Toutes les races sont frappées mails ils ignorent la sensibilité des

poules locales.

La mortalité rapportée par ces auteurs est trés grande a

Nouakchott, capitale du payse

Ils ont signalé la maladie ailleurg dans le pays, & Rosso et

4 Kaédi situdes respectivement & 200 et 450 km de Noamakchottie

2 - La Haute Vodta
En Haute Volta la meladie de Gumboro a été diagnostiquée a la

méme &poque qufau Sénégnle JACQUINOT (90) estime qu'elle y est présente
depuis 1973, mais comme un peu partout en Afrique, elle a ét& longtemps

confondue avec lg maladie de Newcastle,

Flle se traduit par une mortalité atteignant 35 p.100. I1 semble-
rait selon lui, que la maladie soit venue de la COte d'Ivoire avec 1'im=

portation en 1969 de Bingerville, d'un lot de poulettes Harco.

Comme en Mauritanie, JACG&U&E]?(90) signale que le virus n'a pas

été igolé, et que des problémes de prophylaxie se posent & leur niveau.



Py

3 —- La CBte d'Ivoire

Noug ne possédons aucune source officielle quand & 1'existence
de la maladie dans ce payse Mais des responsables de 1'élevage ¥y signa~

lent son existence, en particulier JLGQUINOT (90) de la Haute Volta.

4 - Le Mali et le Togo

Le cas du Mali et du Togo est similaire & celui de la CBte

d'Ivoire. On y a signzlé des mortalités importantes sans pouvoir les

combattre avec les vaccins contre la maladie de Newcastle (146).

B.,- PAYS ANGLOPHONES

Deux pays anglophones ont signalé l'existence de la maladie de

Gumboro & 1'intérieur de leurs frontiéres : le Ghana et le Nigériae

1 = Le Ghana
La bursite infecticuse a été diagnostiquée par GYRNING et

CORKISH (68). Elle a &té identifide en 1973 comme en Mauritaniec.

EFlle y serait introduite & la suite de l'importation d'Europe
d'un grand nombre de poussins d'un jour, nécessaires pour satisfaire les

demandes & 1'époque de Nodl 1973,

Par ailleurs GYENING et BiWA (69) ont réalisé des expériences
sur la rupture de la vaccination contre la maladie de Gumboro et la maladie

de Newcastle.

2= Le Nigeria
La maladie de Gumboro est signalée en République Fédérale du

Nigeria decpuis 1975

Elle y a provoqué des mortalités attebgnant des taux de 57 p.100
a la section avicole de 1'Institut National de Recherches Vétérinaires de
vou (14).

Elle fait partie des maladies & déclaration obligatoiree.

Nous voyons donc que depuis 1970, 1'Afrique de 1'Oucst est aux
prises avec la maladie de Gumboro, qui lui est probablement wvenue d'Europe.
C'est une conséquence des relationsg commerciales Stroites qui exigtent entre

l:s deux continents et des structures sanitaires peu solidese

Quoi qu'il en soit, toute tentative pour stopper la diffusion de
la maladie & l'intérieur du continent ou atteindre son éradication suppose
une concertation & 1'échelon régional, voire continental que nous allons

tenter d'évoquer dans la derniére partie de ce travaile.
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Nous avons vu dang les deux premiérces parties de notre dtude

les incidences dconomiques et sanitaires de la maladie de Gumboro et
surtout les consdéquences de l'attaque de 12 bourse de Fabricius lides a

1a dépression immunitairec.

Ces caractéres de la maladie nous imposent 1la mise en oeuvre
de moyens de lutte appropricds.

Noug envisagerons dans cetic 3émo partie trois chapitres @

1 - Les bases de la lutte

2 = Les moyens de lutte
3 - Les moyens de lutte utilisds au Sénégals

CCHA L0 [ 11 uss sases D6 LUME

La lutte contre une maladie, pour €tre efficace, doit reposer

sur des bases solides représentées essentiellement par des connaissances
étiologiques précises ( nature de l'agent responsable, mode de trans—
mission) et surtout par le possibilité d'identificr la maladie avec préci-

sione

L& diagnostic de la maladie de Gumboro nc présente pas
beaucoup de difficultés surtout dans le pays ou elle sévite Parfois

le diagnostic clinique et dpiddmiologique seuls permettent de la dépisters

Néammoins comme la plupart des affections aviaires, la suspi-

cion est trop fréquente pour ne pas dire de régle,

Dans le cas d'un doute le diagnostic expérimental peut

toujours confirmer ou infimmer cette suspicione

Ae= DILGNOSTIC CLINIAUE AT RPIDEMIOLOGIQUE

Quand faut—-il penser & 1'cxistence de la mnladie de Gumboro
dans un é&levage ?

In présence d'un processus contagieux évoluant rapidement avec
des diarrhées blanch8tres, un état de prostration, des tremblements et

une courbe de mortalité en cloche, il faut songer & la bursite infectieuse.

Les é&leveurs chez qui elle a sévi sont parfaitement capables
de la recommaftre car elle apparait chez des poussins jeunes de 3 & 5

semaines généralement et évolue en 8 jours environe

ceefene
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Mais parfois les signes cliniques sont discrets, voire

inexistants, I1 faut recourir alors au diagnostic nécropsique & 1l'aide

des autopsiese

Be—= DIACNOSTIC NECROPSINUE

Selon HANSON (70) les lésions provoquées par 1' " I.Bede "

sont suffisantes pour définir la maladie,

On peut reconnaftre la maladie de Gumboro lors de 1l'ouverture
d'un cadavre suspect & 1'aspect hémorragique des muscles squelettiques ,
particuliérement ceux de la face interne des cuisses et des pectoraux,
3 1l'hypertrophie des reins parfois décolorés et gorgés d'urates et
surtout aux lésions de la bourse de Fabricius hypertrophide; en début

d'évolution, puis atrophise et parfois hdmorragicue.

Quelquefois les conclusions des autopsies sont déconcertantes ¢
on trouve des lésions varides gqui ne permettent pas de confirmer les

sugpicions cliniques et épidémiologiques.

Dans ces conditions le dhagnostic différenticl doit intervenir.

Ce= DIAGNOSTIC DIFFERENTILL

e diagnostic diffarentiel de la maladie de Gumboro se fera
avec les syndromes d'origine toxique, la coccidiose intestinale, la
maladie de Newcastle, le syndrome nephrite-ncphrosey la lipidose hepato=
rénale et toutes les moladies provoquant 1'altération de la bourse de

Fabricius.

1 = Syndromes d'Origine toxigue

Il faut distinguer la maladie de Gumboro de tous les syndromes
d'origine toxique provoqués par le chlorure de sodium, les graisses

ancies s s amides, les myco .oxinese
rancies, les sulfamides, le 0 oxine

Ces syndromes cpoaraissent chez des animaux de tout Bge et

la mortalité peut atteindre 100 pe100, particuliérement chez les jeunes.

Les 1lésions sont par allleurs pecu caractéristiques : oedéme,

hypertrophie et décoloration des reins.

cos/onee
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2 = Coccidiose intestinale

Flle peut &tre confondue avec la maladic de Gumboro, avec
laguelle elle présente des ressemblances cliniques au début de 1'évolu—

tion (24) (161).

C'est particuliérement la coccidiose intestinale & Bimeria

necatrix qui ressemble & 1! " I.B.D. ",

I1 suffit simplement de faire un examcn coproscopique pour

différencier les doux affectionse

3 «~ La maladie de Newcastle

Elle évoque la maladie de Gumboro par les lésions hémorragiques
cardiaques et de la muqueusc du ventricule succenturié. Mais la contagiosité
de 1'affection, sa forte mortalitég, ses symptomes respiratoires et 1'en-
semble des examens nécropsiques permettent dtattribuer les troubles au

virus de Newcastle,

4 = Le syndrome néphrite-néphrose

I1 a en commun avec la maladie de Gumboiro des lésions rénales
se traduisant par une décoloration et une hypertrophie des reins bourrés

d'urates (81).

Nous avoms déja dit que ces deux affections avaient deux

étiologies virales différentese.

Le virus du syndrome nephrite-~nephrose, a la différence de
1' " T,Bele " entraine des signes respiratoires en rapport avec des lésions

phlmonaires/

En plus le virus de la nephrite—nephrose n'entraine pas dcs

lésions de la bourse de Fabriciuge

5 « La lipidose hépato=rénale ou "Fabiy liver and Kidneys syndrome

La lipidose hépato—~rénale a &té confondue avec la maladie de

Gumboro en Grande Bretagne (42) et au Danemark (123).

coo/ene
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Elle sévit chez des phulets de 3 semaines d'8ge (73) en
entrainant une faible mortalité : 1 pe.100 (36) (115).

Ltévolution de la maladie est ropide, la carcasse des animaux
est roBe® phle, le foie est pfle hypertrophid avec quclquefois des hémorra-—
giesy les reins sont plus ou moins hypertrophiés et trés pfless. Ces deux

organes présentent une steatose.

La bourse de Fabricius est intacte,

6 - Maladies provoquant une altération de la bourse de Fabricius

61 Avitaminose &

Ltavitaminose §i entraine l'apparition et la formation de

bouchons caséeux caractéristiquesy dans la bourse de Fabricius (76) (94)

Mais 1'examen histologique montre eggsenticllement une métaplasis
de 1'épithélium superficiel aprés prolifération des cellules polygonales

sous adjacentes (102).

6-2 Leucose lymphoIde

Avec une souche de¢ virus R.P.Le12 de leucose lymphoTde
COOPER et coll.(42) trouvent que les premiers phénoménes néoplasiques
surviennent dans la bourse de Fabricius chez les poussins de 8 semaines.,
4 1'8ge de 24 semaines, ces outeurs décrivent des tumeurs dans la bourse
de Fabricius faisant involuer les follicules, contrairement a ce que

pensaicent CAMPBELL et APPLEBY (33).

OLSON (127) a décrit une tumeur lymphofde transmissible.

6—3 Maladic de Marek

La maladie de Marek, provoqudée par un herpes virus qui déprime
tout le systéme des cellules lymphoides, peut se traduire par des tumeurs
dans la bourse de Fabricius, mais celles-ci sont encore moins fréquentes

que dans la leucose lymphoXdee

JAKOWSKI et c0lle(91) ont montré que la réaction des tissus
de la bourse de Fabricius & ce virus de Marek était trés différente de la

réaction de 1' " I.B.hs Y&

OI./.'.



Par ailleurs la maladie de Marck se traduit cliniquement par
une paralyxie typique des membres et anatomiquement par une hypertrophie

du nerf sciatiques

Nous voyons au terme de la revue des maladies que 1'on peut
confondre avec la maladie de Gumboro, qu'un doute peut toujours subsister,

particuliérement dans le cas des tumeurs de la bourses.

Si les diagnostics clinique et nécropsique demeurent hésitants,
si le diagnostic différentiel ne¢ permet pas de lever le doute, le diagnostic

expérimental s'imposes
Lvec des prélévements adéquats, faits dans de bonnes conditions,
accompagnés dtune fiche de commémoratifs, le diagnostic expérimental, a

coup sfir, écarte les incertitudes.

De~ DIAGNOSTIC EXPERIMENTAL

1e diagnostic expérimental de la maladie de Gumboro repose sur
1'histologie pour 1'étude des lésions provoguées par 1' " I.B.A. ", la
virologie pour l'isolement et 1l'identification du virus, et la sérologie

pour la mise en évidence des anticorps induits par 1'agent pathogéne,

1 - Histologie
Pour les examens histologiques, on fait surtout appel & la

bourse de Fabriciuse

Si on doit envoyer des échantillons de boursc & un laboratoire,
les prélévements doivent Btre faits 3 & 5 jours aprés le début des signes
cliniquess

Les bourses soni conservées dans le liquide de Bouin ou le

formol tamponné & 30 p.100,

Avec de telles bourses de Fabricius on réalise les inclusions
a la paraffine, puis des sections de 5 microns d'épaisseurs On colore

les coupes avec 1lt'hematoxyline-éosines

L'observation des coupes au microscope révéle la destruction

des follicules lymphofdes, la déplétion lymphocytaire o .

Sur des sujets infectés & 4 semaines et demi et pourvus
d'anticorps maternels les lésions sont partielles, avec nécrose du
follicule et déplétion lymphocytaires. Il peut y avoir dans ce cas une

vesfoss

déplétion lymphocytaire sans nécrosee



Dans certains cas la déplétion lymphocytaire peut se pov i1ivre

par la formation de kystese

Malheureusement, 1l'examen histopathologique, d'exécution
laborieuse est souvent d'interprétation difficile et délicate. Les
lésions histologiques peuvent &tre confondues avec celles produites par
dtautres affections telles que : l'avitaminose Ay l'intoxication et la

leucose lymphoTde (60),

Dans de telles conditions 1la virologie constitue un moyen

de Secourse

2 - Virologie % isolement et identification du virus

La virologie fait appel & deux méthodes &
-~ l'inoculation

- 1 'immunofluorescencees

21 Inoculation

L'inoculation peut 8tre réalisée, soit sur des poulets, soit
sur des oeufs embryonnés., Dans tous les cas le substrat vivant doit &tre gengi-

ble au virus et de préférence dépourvu de tout germe pathogéne.

2~1-=1 Incculation de poulets

L'inoculum est obtenued partir des bourses de Fabricius des
animaux présumés infectés, qui est l'organe le plus riche en virus. Mais

elle est trés souvent souillse (169).

On peut s'adresser aussi 2 la rate mais le prélévement doit
Btre précoce car la vérimie dure peu (167). On conserve l'organe au

congélateur (-40°C)

Avec les broyats de ces organes contenant 1% "I.Beshe" On

inocule des animaux sains de 3 semaines d'8ge.

Au bout de 3 jours, selon LUCIO et coll.(102) on ne voit rien
encore macroscopiquement, mais les altérations microscopiques propres

a1' " I.Belhe " sont nettese

veefoee
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C'est 6 jours seulement aprés inoculation gue les lésions
macroscopiques sont évidentes et GHENNE (65) déclare qu'une hypertrophie
de la bourse de Fabricius survenant entre 3 et 6 jours aprés inoculation

peit 8tre considérie comme une réaction positive.

2-1=2 Inoculation d'embryons de poulets

Lt'inoculation & des embyrons de poulets sensivles, c'est 2 dire

provenant de poules non infectées est possible (116).

L'inoculation dtun broyat de bourse de Fabricius et de reins
par voie chorio=allanto¥dienne & des embryons fgés de 9 jours provoque
un léger nanisme, de l'oedémec sous-—cutané, des pétéchies dans la région
oculaire, du bréchet et des extrémités, une nécrose du foie qui peut
oonduire & un ictére, parfois une ndécrose de la rate et des reins

dtaprés LUCIO (102).

GHENNE (65) signale que chez des embryons morts tardivement,

le vitellus est verdftre.

2 = 2 Immunofluorescence

L'application de l'immunofluorescence am diagnostic de la maladie
de Gumboro a &té faite par ASDRUSBALI et coll.(15) en 1971, ainsi que par
VALDES et coll., (155). La recherche d'une méthode spécifique et rapide
de diagnostic de la maladie de Gumboro les a conduits & développer une

technique d'immunofluorescence directe que nous nous proposons de décrires

2-2-1 Matériel et méthode d'étude

Dm2=i={ Préparation de 1'antisérum

L'antisérum anti-virus de la maladie de Gumboro est obtenu par
ipcaui:ticz par voie oculaire de leur souche U953 au 20éme passage sur

oeufg embryonnés a des poulets dépourvus de tout germe pathogene Bgés

de 4 semainese. Les poulets inoculés sont saignds 3 semaines plus tarde

Du sérum prélevé sur des poulets sans germes pathogénes est
utilisé comme sérum négatif, et on lui fait subir la purification et la

conjugai sone

2-2-1-2 Précipiation des globulines
sériques

Les glipoprotéines sont éliminées. Les globulines sdériques

sont epsuite précipitdées au NaCl & saturation. Le précipité obtenu
est centrifugé et remis en solution dans le plus petit volume possible
de tampon phosphate, la concentration protéique ajustde & 12, 5mg par

millilitre, cos/oes
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2=-2=1=3 (Conjugaison des globulines &
1'isothiocyanate de fluoresceine

L'isothiccyanate de fluorcsceine est conjuguce aux globulines

& raison de 3 mg de fluorochrome par 100 mg de globulines.

2~2-2 Préparation des antigénes

2=2=2=1 Coupe de¢ bourses de Fabricius

Les coupes sont réalisdes au microtome-~cryostat, séchées a
température ambiante, puis fixées par immersion durant 10 minutes dans

1tacétone réfrigérée & 40°Ce

2=2=2-2 (Coloration des coupes

Les coupes sont incubées 60 minutes en chambre humide & 37°C,
en présence de 1'anti-sérum marqué. Tlles sont ensuite lavées au P.B.S.
pH 7,2 pendant 30 minutes, puis rincdes & l'eau distillée. Les coupes
sont ensuite montées en glycérine tamponnée r pH 7,6 et examinées au

microscope & fluorescence.

2-2-3 Résultats
Les sérums conjugués selon la méthode décrite contiennent
toutes les classes d'immunoglobulines et sont dépourvus de toute autre

protéine et de fluorescence libre,

Le " conjugué Gumborc " colore les coupes de bourse de Fabricius
provenant de poulets infectés au moyen du virus responsable de cette affeo=
tione

Le virus ne peut 8tre visualisé yulau niveau de la bourse de
Fabricius, aucune fluorescence n'cst obgervie au nivcau des autres organes

lymphofdes (117).

Au niveau de la bourse, la réaction est positive du 32me au 8dme
jour aprés inoculation, ce qui est en accord avec les résultats de IBB
et col1.(89).

Selon MEULENANS et colle(117) la réaction d'immunofluorescence
appliquée au diagnostic de la maladie de Gumboro est sensible, spécifique
et d'exécution particulidrement rapide, ge que confirme IDE (89) également
qui, dans 7 éclosions naturelles de la:maladie iscle le virus dans 5 cas,
et dans toutes les T, met en é&vidence le virus avec l'immunofluorescence

(dans 3 par examen direct, et dans 4 aprés passage chez poulets).

cor/one



3 = Sérologie : Mise en gvidence des anticorps

Au cours de 1'évolution de la maladie de Gumboro chez un
oiseau, 1' " I.Beds " induit la rormation de deux types d'anticorps
les anticorps précipitants A'une part, et les anticorps neutralisants

dtautre part.
Notre diagnostic sérologique comportera 4 points:

31 1la cinctique des anticorps

3~2 la recherche des anticorps précipitants

33 1la recherchc des anticorps neutralisants

34 1les anticorps maternelse.

31 Cindtique des anticorps

VINDEVOGEL et 0011.(157) ont &tudié la cindtique des anticorps
sur des poulets dépourvus de tout germe, inocul és respectivement au premier

jour et & la septiéme semaine avec un virus atténué.

Les résultats sont mentionnés dans les graphiques NoVIHet No IX,
pages 103 et 104.

Les anticorps précipitants et neutralisants apparaissent en m@me
ntemps et suivent des courbes ascendantes paralléles. Ils sont décelables

10 8 15 jours aprés l'inoculation et persistent au moins 3 mois.

La formation des anticorps précipitants et neutralisants est
plus précoce chez le poulet inoculé & 7 semaines que chez le poussin inoculéd
4 1 jour de la vie. Tous les sérums des poulets infectéds & 1'8ge de 7
semaines sont positifs au test de précipitation en milieu £81ifié, tandisque
60 & 80 p.100 seulement des poussins inoculés & 1 jour forment des anticorps
précipitants. Cette différence peut s'expliquer sclon VINDEVOGLL et
coll.(157) par la destruction massive des lymphocytes de tous les follicules
de la bourse de Fabricius lorsque 1l'inoculation est pratiquée dés la
naissance. Par contre, lorsque l'infection est tardive, la nécrose lympho¥de
ne s'étend pas & tous les follicules, les lésions histologiques sont réver—
sibles et un certain repeuplement lymphocytaire est observé dans les 15

jours qui suivent (153).

cosfees
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3>2 Recherche des anticorps précipitants

Pour les examens sérologiques, des échantillons de sang,
prélevés 2 semaines apres le début de 1l'infection sont nécessaires. Les

envois sec font dans des tubes de verrc secs avec 2 2 3 ml de sang (30)(31).

La préparation de 1l'antigéne peut varier d'un laboratoire a un
autre, mais elle s'inspire lc plus souvent des travoux de HIRAI et

c0114(79); la source de virus est fournie par la bourse de Fabricius.

La réaction se fait entre un broyat de hourse de Fabricius
d*animal infecté et un sérum d'oiseau suspect, la lecture se faisant
au bout de 24 heures ( ce systéme peut Ctre inversé pour recherché

1'antigéne viral & 1'aide d'un sérum de référence).

Nous savons que les anticorps précipitants apparaissent aun
bout de 5=10 jours aprés le ddbut de l'infection d'aprés le graphique
o yce qui est confimmé par FARLGHER (60).

Cette recherche d'anticorps précipitants n'a d'intér8t que
pour le dépistage des formes latentes ou le testage de 1'état sanitaire

d'un troupeau.

CULLEN et WYBTH (44) (45) ont proposé une méthode fondée sur
la recherche des anticorps précipitants pour mesurer le degré d'immunitée

Cl'est une recherche quantitative.

Ils utilisent des dilutions avec témoinse La lecture se fait

entre 24 et 48 heures.

Les réactions intenses donnent naissance & 2 ou 3 lignes
entre le réactif et le sérums Avec des dilutions plus importantes, il ne
persiste bientBt plus qu'une seule ligne; en poursuivant la dilution la

ligne disparaite

Le point de référepcc est la derniére dilution avant cetite

disparition,

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
recherche des anticorps neutralisants est intéressante pour la détermina—
tion de 1'état immunitaire d'un troupcau, les anticorps se maintenant

longtemps dans l'organismea

cosfoae
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Taux des anticorps neutralisants
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On recherche la neutralisation du virus par le sérum anti,

Pour la réslisation de ce test on additionne des dilutions fixes de

sérum & des dilutions croissantes de virus (de 10 en 10) (37) (173).

Les mélanges sérum plus virus dilués sont conservés pendant

24 heures & ( + 4°C).

Ces mélanges sont ensuite inoculés & des embryons sensibles

de 10 jours et & des poulets sensibles de 5 semaines par voie orales

On réalise des autopsies 4 jours plus tard, on regarde les
lésions au niveau de la bourse de Fabricius du poulet et au niveau de

1'embryons

Ainsi, 1€ diagnostic sérologique, toujours effectué a posteriori
est basé sur la recherche des anticorps précipitants ou séro=neutralisants,
apparaissant en m8me temps comme nous l'avons vuy, 5 & 10 jours aprés

ltinfection, et suivant une dwvolution paralléle.

Mais il faut savoir que les anticorps materncls peuvent

inferférer avec ce diagnostics

34 Les anticorps maternels
Ctest tout au début de"l'affaire Gumboro " , en 1964 qu'HELMBOLDT
et GARNER (72) avaient reharqué que les poulets de 21 jours étaient, dans

1l'ensemble, plus sensibles & 1l'action du virus que les tout jeunes poussinss

Tls crurent & la présence d'une immunité maternelle

L'hypothése a &té vérifiée en 1971 par HITCHNIR (84). Le taux
des anticorps transmissibles peut varier d'une poule & une autre et la

résistance des poussins ne sera pas uniformea.

Pendant combien de temps durent ces anticorps maternels transmis

par le vitellus de 1lloeuf ?
HITCHNER estime ce temps & 3 semaines (83) (84). WINTERFIELD
a trouvé dee anticorps protecteurs jusqu'a la 5eme semaine, et m@me &

la Téme semaine (169) (171).

BAXENDALE (19) a2 vérifié tout ceci sur des lots importantse

coefeone
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Nous voyonsg par conségquent que la présence d¥anticorps signant
un élevage infecté, ne suffit pas 3 gjie scule pour diagnostiquer la
maladie et doit toujours 8tre interpr8tée JFour confirmer qu'un sujet est

maladie il faut recourir aux autres méthodes de diagnostic.

I1 est évident que nous nous situons ici ém dehors d'un

dlevage sain et vaccinge

L'avantage de la sérologie est la facilité de sa réalisation.
Ses inconvénients majecurs sont la lentecur de 1la formation des anticorps
et les résultats négatifs qu'elle révele pendant que la fluorescence est

positive, C'est donc une méthode & p'ostériori.

En conclusion géndrale sur le diagnostic de la maladie de
Gumboro, nous pouvons retenir son aisance dans les milieux infectés

en se basant sur l'autopsie lors de manifestations cliniques évidentese

Cependant, sur le plan expérimentaly la plupart des auteurs
préferent & 1theure actuelle 1'immunofluorescence qui est une méthode

slre, efficace et précocce.

Nous avons 13 les éldmentg de base de la lutte contre 1' " I.,B.De "

qui vont nous permettre d'aborder les moyens de luttes

C K [ I [= 11 - moviNs Dg LUTTE

Les moyens de lutte sont dt'une part le traitement qui est
inexistant en fait & cause du caractére viral de la maladie, et la

prophylaxie dtautre parte

Ao~ TRAITEMENT

En décrbvant 1'évolution de la maladie de Gumboro, nous avons
signalé que 1ltaffection durait environ une semaine nu cours de laguelle
une partie de lt'effectif mourait et 1tautre guérissait m8me sans aucune

thérapeutiques

Le but du traitement est d'essayer de faire diminuver ce taux

de mortalitée.
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COSGROVE (43) en 1962 avait remarqué que les animaux atteints
avalent un taux bas de calcium responscble des troubles nerveux; mais
ltadministration de gluconate de calcium par voie intramusculaire s'était

avéré sans risultatse

PARKHURST (131) a tenté un traitement i base de vitamines A

ou de mélasse mélangée & l'eau de boisson, mais 11 n'y eut aucun succés.

Les animaux mzlades repugnent a s'abreuver, on peut éviter une

atteinte rénale trop sévére en les forgant & boirce

De mBme 1'élevation de la température ambiante au dessus de

189C ferait selon VITALI (159) diminuer la mortalitée

Comme nous le voyons, le traitement médical est illusoire,
on peut seulement falre boire les animaux et élever la température des
locaux pour faire diminuer le taux de mortalitée Cl'est dire que nos seuls

moyens de lutte sont cecux de la prophylaxie,

Be~ PROPHYLAXIE

Les mesures destindes & la prévention de la maladie doivent
8tre envisagées en tenant compte du fait que le virus est trés répanduy,
gqu'il est particuliérement résistant, qu'il peut infecter précocement
les jeunes animaux et que ces derniers peuvent 3tre porteurs d'anticorps
maternels, assurant une protection temporaire mais nuisant au développement

de 1'immurité actives.

Cette prophylaxie doit 8tre sanitairc et mdédicales

1 = Prophylaxie sanitaire

La prophylaxie sanitaire est différente selon que 1'on se situe

en édlevage sain ou en é&levage contaminge.

1-1 En é&levage sain

En élevage sain, la prophylaxie sanitaire se réduit a cloisonner
les animaux par groupe d'8ge et &4 n'importer que des animaux provenant

d'élevage saine

eee/oes
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1~-2 En Slcevage contaming

La prophylaxie,en milieu contaming, se heurte & la grande résis—

tance du virus dans le milieu cxtérieure.

I1 faut d'abord isoler les animaux malades, cemployer des pédiluves,
utiliser un personnel et des ustensiles destinés uniquement aux effectifs

malades, détruire les cadavres et lutter contre les insectess

Mais généralement, ces précautions ne suffisent pas & limiter
1'extension de la maladie dans les autres compartiments et il est infini-
ment préférable de vider le compartiment atteint et d'en bruler la litidre.
On procéde ensuite & la désinfection mirutieuse des locaux et des ustensiles

avec une solution de formcl & 5 p.100,.

Cette méthode de désinfection est délicate on période d'élevage
et en présence de plusieurs groupes d'8ges car l!'évacuation des locaux

n'est pas possible,

On peut utiliser le formcl gazeux & condition qu'il agisse

pendant plusieurs heures & une température de 25 & 30°C (28).

On peut également comme le préconise CHENNE (65) mtiliser des
désknfectants & activité plus faible ( produits helogsénds ou phéniqués,

lessive caustique, des sclutions phénolées et des ammoniums quaternaires)

I1 faut édgalement détruite leg litiéres, lcg aliments ayant
nourri les malades, et les insectes ( larves de coléoptéres) qui sont

porteurs de virus.

La désinfection correcte d'une exploitation se montrant difficile
en présence de plusicurs groupes d'8ge, il faut organiser 1'élevage en

petites unités avec dans chacune d'elle, un seul groupe d'8ge.

Etant donné le degré de contagion du virus, toute expleocitation

infectée devra 8tre isolde,

Mais , quel que puisse @tre le degré d'application de la
prophylaxie sanitaire, il faut reconnaftre que la maladie de Gumboro
est difficile a éradiquers, Sa prévention dépend de la vaccination et on

dispose & 1'heure actuelle de divers types de vaccinse

VAT
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2 - Prophylaxie madicale

Idéalement, les vaccins devrzient protiger non seulement contre
les manifestations cliniques et la mortalité, mais encore prévenir la
perte en gain de poids et l'immunosupprcssion associée a la maladies Une
gamme de vaccing a été Aderite dans des rapports par THORNTON (154) en
1976 et THORNTON et PATITSON en 1975 (153), dans lesquels il a été montré
que certains vaccins réunissaient ces qualités idénles, mais dlautres
étaient encore suffisamment virwlents pour provoquer la maladie qutils

étaient destinés & prévenir,

Dans cette prophylaxie médicale nous envisagerons successivement
les vaccing, l'immunité d'origine maternelle, les propriétés de quelques
gsouches vaccinales, le contr8le de la pureté des vaccins et les programmes

de vaccination.

2-1 Les vaceins

2=1~1 Vaccing & virus inactivés

En 1964, WINTERFINLD et HITCHEUR (167) rapportent que les

vacecinsg & virus inactivés sont inefficaces en matiére d'immunitds

I1 semble que cette conception doit Ctre révisée. En effet,
selon BENNEJESN (22) des vaccins inactivés ont §t8 expérimentds, mais
les concentrations virales ndécessaires a l'obtention de 1'immunité sont

actuellement trop &levies pour permettre une production industriell e

Ainsi les vaccins utilises sont uniquement des vaceins & virus
vivantse

2-1-2 Vaccing & virus vivants

Dans ce domaine les vaccins ont connu deux pdériodes & une
premiére période ol on utilisait des vaccins 3 virus pleinement virulents,

et une période ou les virus furent atténuése.

2-1-2-1 Vaccing & virus pleinement virulents

L'utilisation de ces vaccins a été signalde par plusieurs auteurse
En 1965 TDGAR et CHO (54) relatent des vaccinations a partir de suspension
de bourse de Fabricius de poulets infectds, sur plus de trois millions
de poulets élevés dans des exploitations infectdées ol le taux moyen de
mortalité était d'environ 5p.100 & 1'8ge de 4 & 5 semaines. Ils administrée-
rent le vaccin par voie oculaire ou dans l'eau de boisson aux poussins de

34 7 jourss
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Les pertes dues 3 la maladie furen’s wéduites & 0,7 p.100.

tion de cette méthode

D'autres auteurs ont rapporté l'utilis
(58) (151) avec des effets heurcuxe. #ais malheuroussment clle ne constitue

gu'un pis—-aller contribuant & répandre le virus.

Aussi & l'heure actuelle, wes vaccins sont alwadonnds au profit

des vaccing 2 virus atténuése.

2=1=2~2 Vaccins a -7:rus atténués

suivant leur

Nous avons trois types de vaccins & virus

mode de préparation ¢

e

- Les vaccins & virus atténuds aprés passage sur embryonné
~ les vaccins & virus atténuds aprés passagc sur souriceaux
- les vaccing 2 virus atténuds aprés passage sur culture cellulaire.
O—tm2=2-7 Yaccins & virus atténuds
sur oeuf embryonné

SNEDEKERT et colle on 1967 (151) mirent au point un virus atténué
par passage en série sur embryons de poulet, Une suspension fut prdépardée
a4 partir des embyrons qui mourutent au cours du 8&me passage. Cette
suspension filtrée et administrée dans 1l'eau de boisson & des poulets de
7 & 10 jours entraina une forme légére de la malzadie ct une immunité

pendant au moins 9 semainess

WINTEZRFIELD (169) en 1969 fit jusqu'd 50 passages en série sur

embryons sensibleg avec la souche 2512,

Il vaccina par instillation oculaire, par vaporisation ou par
1'intermédiaire de 1'eau de boigson des poulets & partir du matériel des
27eme et 41éme passage. Cette vaccination n'entraina aucun signe clinique
de la maladie et on ne put voir aucune réapparition du pouvoir pathogeéne

du virus en repassant six fois ce virus sur poulets scensibles.

On put mettre en évidence des anticorps chez les poulets vaccinds
mais les poulets vaccinés a 4 semaines produirent de meilleurs taux

d'apticorps que les poulets vaccinds & 3 jours (55).

L'inconvénbent de cettc production de virus vaccin par passage

sur ceuf embryonné est la faible quantité de virug obtenue.

coefones



2ml=D=~2=2 Vaccins & virus attdénués sur
souriceau

BENGELDORFF et BERNHARDT (21) en 1971 ont préparé un vaccin a

partir de virus adapté au souriceau nouvcau=né apres passage sur oeuf.

Le vaccin induit un taux ¢élevé d'anticorps neutralisants qui
persistent au moins 24 scmaines. Ccs anticorps se transmettent par le
jaune d'oeuf, de la poule aux poussins et le virus-vaccin excrété par les

poulets vaccinéds immunise les autres poulets par contact.

Pmqm2=2-3 Vaccins & virus atténués sur
culture cellulaire -

Le vaccin Gumboro Nobilis (19) est préparé & partir de la

gouche PBG98.

Le virus est dans un premier tempg atténué par passage sur
oeuf embryonné. Clest dans un deuxiéme temps seulement qu'il est passé

sur cultures cellulaires d'embryons de poulctse

Le vaccin n'entraine ni lésion au niveau de la bourse de Fabricius,

ni dépression immunitaire.

L'immunité dure au moins 18 mois (19), peut 8tre m@me plus.

Les anticorps vaccinaux peuvent €tre mis en évidence dans les 7

2 15 jours qui suivent l'intervention.

Le vaccin s'administre par toutes les voies, en particulier par

nébulisation et voire orale.

C'était le seul vacecin qui étoait autorisé en France et en

Grande Bretagne jusqu'd 1976

En résumé, l'atténuation des souches de virus de la maladie de
Gumboro a abouti & la production de vaccins présentant moing dteffet

secondaires (19) (21) (105) (147) (157).

En général, la faculté de provoquer 1la mealadie clinique est
supprimdée et l'gffet pathogene sur la bourse de Fabricius est diminuée
(144) (170)« Bn conséquencc les propriétés immunosuppressives du virus
sont affaiblies ou supprimées (21) (56) (106) (176).

A cBté de cctte vaccination entreprise par 1'homme, il faut
rappeler l'immunité conférée par les anticorps maternels qui constitue

une " immunisation naturclle " ou Y séro-immunisation maternelle ',

ces/eoe
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2=2 L'immunité d'origine maternelle

Noug n'y reviendrong que pour souligner que les anticorps mater-
nels protégent le sujet jusqu'd 3 semaines (82) (85) et m@me 57 semaines
(169) (171), ce qui explique l'apparition de la maladie & 1'8ge de 3
semaines et constitue un &ldment & prendre en considération dans 1'é&tablise~

ment d'un programme de voccination.

2=3 Propridtés de quelques souches veccinales

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 au point de vaccins adé-

quats et ceux qui sont sur 1z marché sont trés limitds,

Npus dirons avec BLNNEJEAN (22) qu'il se pose un double prdbléme
pour la vaccination ¢ celui du choix des souches vaccinales et celui des

modalités de leut utilisations

Pour 1'étude des propriétdés des souches vaccinales nous verrons
1'inocuité et 1ltactivité de 4 souches, représentant la production europden=
ne de vaccins. Cette 4tude a ét& faite au Laboratoire de Recherches vété-

rinaires 4 Ploufragan (France)s

231 Inocuits

Le faible pouvoir pathogéne de nombreuses souches sauvages
de virus de la maladie de Gumboro impose qu'il soit pratiqué des essais
autres que ceux ayant pour critérc 1'étude du comportembnt clinique des

animaluxe

Ces contrBles concernent @

- le rapport 3 Poids bourse de Fabricius
Poids de 1'animal

- 1'Histologie de la bourse de Fabricius

- 1'effet immunodépresseur,

2= 3mi=1 Rapport poids bourse sur pcids animal

Troig des souches ne présentent pas de différence statistiquement
significatives avec les témoins non vaccinése 4 l'inverse, les résultats
obtenug avec la troisiéme souche servant 4 la préparation du vaccin C
sont différents, alcrs qu'il est comparable & ceux obtenus avec la souche
virulente d'épreanve 52/70 ( les 4 scuches sont désignées par les lettres

4,B,C,D).

cos/ene
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2~3-1=2 Lésions microscopiques

L'examen histologique confirme trés exactement les résultats

précédents.

Chez des animaux porteurs d'anticorps materncls et recevant
le vaccin Oy les lésiong de la bourse ne sont pas observées dans la

mesure ol les poussing sont vaccinés & la naissancee

Les résultats sont résumés dans I8, tebleau N°XI page 113

(1es 1ésions histologiques sont notées de + & +++ sclon leur intensité)

TABLEAU N° XT= Lésions ' .. histologiques dues aux vaccins A3B,C,D

! Nombre de jours aprés | J + 10 | J + 25
| vaccination a 1 j l

l e e S e e S S e e S e e R e e S e
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2313 Effet immunodépresseur

I1 est estimé de la fagon suivante ¢ des poussins indemnes
d'organismes pathogénes spécifiques ( I.0.PeS.) regoivent & la naissance
une dose de vaccins contre la maladie de Gumboro, puis & 1'8ge de 15
jours une dose de vaccing contre la maladie de Newcostle ( souche
HITCHNIR Bl). Ils sont éprouvés 15 jours plus tard avec une souche
virulent de virus de la maladie de Newcastlees Le nombre de morts et de

malades est enregistré au cours d'une période d'observations de 2 semaines.

L'épreuve réalisde avec le virus de la maladie de Newcastle
révéle que la souche servant & la préparation du vaccin C est plus
agressive, c'est la raison pour lagquelle le labcratoire fabriquant
préconise son emploi chez les animaux porteurs dtanticorps maternels ¢
dans ce cas le pourcentage de morbidité et de mortalité aprés épreuve

est effectivement de 0 p.100,

(1) Souche d'épreuve : Souche de FARACHER ree/oae
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51 on différe 1l'administration du vaccin C & 1'8ge de 10 jours,
la vaccination contre la maladie de Newcastle étant réalisée & 25 jours,
le pourcentage de morbidité ¢t de mortalité observé 15 jours plus tard
est de 20 p.100 chez les poussins I1.0.P.S. et de 5 p«100 chez ceux

porteurs d'anticorps maternels,
2=3~2 Lctivité

La souche F4RAGHER 52/70 est lo souche d'épreuve la plus utilisée
en raison de sa virulence 3 administrée par voie oculo-nasale & raison
de 105 DIS0 par animal, elle permet d'obtenir une -+ morbidité de 80 a
100 p+100, et unec mortalits d'environ 30 p.100.

Les épreuves sont réalisées dans un délai de 15 jours aprés la
vaccinatione La période d'observation dure 2 semaines au cours desquelles

les animaux sont examinés quotidiennement.

Leg résultats obtenus chez des poussing 1.0.P.S. S80KF BXprimés

en pourcentage de morbidité et de mortnlité dans le tableau n°XII pagei114

TLBLEAU NO XTI ~ fictivitd des vaccins fi=B=C=D

| Vaccins ITitre (DIE 50/DOSE)l Voie d'administration

! e

1
1
! | loculo~nasalel orale !
! - — — 1
I 4 1 10%,24 I 9% 1 42 1
1" B 1 103,21 ! 16 1 o0 1
e 1 105,24 ! 0 ! !
I D I 107,66 1 o521 !
!

1= = =

Le taux de protection varie en forction de la voie d'administram

tion t les résultats sont meilleurs per os que par voie oculo=nasalees
I1 n'existe pas de 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 & 100 po.100 mais le taux de morbidité

et de mortalité des té&moins sont de l'ordre de 50 pe100.

2~4 Contr8le de la qualité des vaccins

Le contrBle de 12 qualité des vaccins concerne l'identité du virus

de semenceysa pureté,la stabilits de 1'atténuation de la souche vaccinale
et la pureté du substrat.
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2=4~1 TIdentité du virus de semence

On pensait & 1l'origine qu 1¢ virus de la bursite infectieuse

était un réovirus (100) (134), ou un picornavizug  (37)a

I1 fut montré toutefois quiil différait des réovirus en ce qu'il
ne posséde qu'une capsule en mono-couche (4), et un ARN A& un seul brin(125).
L'existence d'une particule plus petite sérologiquement apparentée fut
décrite (4) mais on pensait que cille~ci &tait un produit de dégradation

d'un virus plus grandé71).

L'identification d%une souche vaccinale potentielle devrait Stre
faite par 1l'examen histologique et par microscopie électronique ainsique par

des cOmparaisons sérologigues avec une souche connue,

2-4~2 Pureté

Les souches du virus de la maladic de Gumboro sont habituellement (
isolées de la bourse de Fabricius. Il est donc essentiel de montrer que
ces souches sont exemptes d'autres agents que 1'on peut trouver en ce
sitees Les réovirus apparaissent souvent dans la bourse de Fabricius et
1l'isolement accidentel et 1'étude de ceg types de virus peut expliguer la
classification initiale du virus de la maladie de Gumboro comme un

réovirus (64) (113) (125) (141)

En outre le virus de la leucose (123) ot des adénovirus (152)

ont &ié observees dans la bourse ‘le Fabriciuse

Une fois que 1l'on s'est assuré de la pureté, un stock de virus
semence devrait €tre prépard, & partir duguel tous les lots de vaccins

sont préparése.

2fm3 stabilitd de 1l'atténuation de la souche vaccinale

Au moins 6 passages consécutifs de poussin & poussin sont effcc=
tués & intervalle de 3 & 4 jours. La souche de vaccin est inoculée par |
instillation oculaire & un groupe de poussins sensibles. Au bout de 3 & 4
jours les bourses sont prélevés et homcgéneisés et la suspension est
utiligée pour inoculer un autre groupe de poussins par instillation
oculaire. Ce processus est répsté jusqu'a ce que les 6 passages soient
achevés (48).

eeo/eee



- 116 -

La preuve doit @tre obtenue, scit par examen histologique

sirologique que le virus a été bien transmis avec succés. Une comparai-

des passages finaux et initiaux est faite en comparant les troubles

cliniques et les 1ésions histoclogiques, La preuve d'un retour & la viru-

lence rend la souche impropre & servir dc vaccin (48).

2=-4~4 Pureté du substrat

Le virus peut €tre propagé sur poussin, mais il est le plus
souvent, pour les souches atténuécs, propagé sur ocuf embryonné ou culture
de cellules. Les substrats aviaires de tout genre deivent provenir de
troupeaux indemnes de germes spécifids. Les cultures de cellules dérivées

d'autres espéces doivent 8tre conformes & des spécifications approprides(48).

2-5 Programmes des vaccinations

La sensibilité du poussin au virus de la maladic de Gumboro
et les risques d'infection précoce nécessite une voccination au cours des

premiers jours de la vie (156) (158)

Ctest le cas lorsque les ociscaux sont dépourvus dlanticorps
maternels ¢ ils doivent alors €tre vaccinés & la naissance avec une souche
atténuéequi n'entraine ni lésions de la bourse de Fabricius, ni effet

immunodépresseurs

Dans le cas contraire, 1o vaccination doit 8tre différde, car
les souches vaccinales atténudes sont ncutralisées par les anticorps
maternels, ou doit ®tre pratiquée avec des souches plus agressives, du
type vaccin C par exemple qui conférent une bonne protection en présence
des anticorps maternels, sans gqufapparaissent les ldésions de la bourse

lides au manque d'inocuits relatif de ces souches (22).

L'étude expérimentalce de la dynamique des anticorps maternels
révéle que ces derniers digparaissent en une dizaine de jours dans le cas
des anticorps précipitants et en 20 & 30 jours dans le cas des anticorps
de type neutralisant., En fait, dans la pratique; il existe de grandes varia~
tiong du taux des anticorps materncls chez les poussins car ces derniers
provibennent de troupeaux de reproducteurs différents et sont mélangéds pour

la constitution des lots (22).

Ny
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I1 se peut doncy, en retardant 1lan vaccination avec des souches
atténuées, que la contamination intervienne & une période ou 1'immunité
active n'a pas pris le relai dec 1l'immunité passive, ou en utilisant des
souches plus agressives il se peut que les poussins ne possédent pas un
taux d'anticorps materncls suffisant pour emp@cher lc développement des

lésions de la bourse (22).

Dans ces conditions, il serait souhaitable d'immuniser les
reproducteurs dont la descendance est soumise & des risques possibles

dtinfection,

Une deuxiéme vaccination est obligatoire entre le 25eme et le
28&me jour de la vie. Faute de quoi les sujets portecurs d'anticorps a
la naissance mais qui ne sont plus protégés entre lc 252me et 30&me jour

peuvent payer tribut su virus ( signes cliniques et dépression immunitaire)

C'est & la période du 25éme au 28&me jour que la prise vaccinale

sera la meilleure; zur le plis grand nombre de sujetse.

Les sujets chez qui la vaccination au premier jour aura été
effective ( poussins sans anticorps) n'auront pas & souffrir de cette

deuxiéme interventione

Nous terminerons ce chapitre avec cette remarque de WINTERFIELD
qui, évoquant les résultats obtenus avec le vaccin éerivait : " Il n'est
guére possible d'obtenir la protection compléte d'un troupeau bien que
la vaccination puisse réduire de fagon considérable les pertes dans les

régions contaminées par la burkite infectieuse "
Le progrés, pour l'instant, consiste d'abord & réduire les

conséquences désastreuses de cette maladie qui n'est plus une " maladie

4 la mode " mais un danger qui a cessé dA'&tre potentiel,
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C 177‘ ZZ) Fﬂ 27_171 E IIT MOYENS DE LUTTE UTILISES AU SENEGAL
5

C'est en 1975 que la maladie de Gumboro a $té diagnostiquée au

Sénsdgal, quelques anndes apreés son apparition dans divers pays de l'Afrique.

Dés lors, devant 1'inquidtude des aviculteurs séndgalais les
Services Vétérinaires se sont attachés & limiter la progression de la
maladie, & contenir ses foyers d'éclosion et & .voir dans quellcs mesures

on pourrait éradiquer cette nouvelle maladies

C'est dans cette perspective de lutte contre ce nouveau flgau

que nous consacrons ce dernier chapitre divisé en deux paragraphes ¢

- Tentatives actuelles de lutte d'une part

- Perspectives d'avnir d'autre part.

Ae~ TENTATIVES ACTURLLES

Les tentatives actuellces mises c¢n oeuvre pour lutter contre la
maladie de Gumboro sont essentiellement prophylactigues, bien que dans

certaines circonstances on tente un pseudo traitement,

4 = Traditement
Nous savons que le traitement est illusoirc,
Toutefois, devent certains cas de 1' " I.BesDs "y les aviculteurs
mettent leurs animaux sous antibiotiques, ce qui permet de neutraliser
les germes de sortie et d'améliorer 1'évolution de la maladie. Mais il
ntest pas rare de rencontrer des aviculteures peu avertis qui croient a

1tefficacité du traitement en matiére de maladie de Gumboro.

2 - Prophylaxie

La prophylaxie médicale prend nettement le pas sur la prophylaxie
sanitaire, cette derniére étent la plupart du temps archafque parceque

les éleveurs ignorent ses fondementsa

2-1 Prophylaxie sanitaire

La prophylaxie sanitaire en élevage sain et en élevage contaminé
semble 8tre partout la m8mes Le vide sanitaire est pratiquement inexistant,

la répartition des oiseaux par classe d'8ge fait parfois défaute

eses/ores
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Lé désinfection des locaux aprés passage de la maladie est
pratiquée par de rares aviculteurs, qui, le plus souvent n'enfouissent

as les cadavrese
p

Clest génsrclement une situation inouie que l'on rencontre dang

les élevages avicolese

Cette atmosphére est entretenue par deux facteurs principaux s
le souci de faire des béndéfices et le mangue d'éducation surtout, 1ié

a4 une mauvaise opganisations

Il faut sculigner aussi les horizons divers des importations,
comme nous l'avons vu dans la deuxiéme partie de notre étude. Comme dans
la commercialisation, il régne & ce niveau une certaine anarchie, qui
pourrait expliquer ltintroduction de la maladie a l'insu des Services

Vétérinairese

Alngi la prophylaxie sanitaire est réduite & sa plus simple

expressione

Au cours de nos différentes visites dans les fermes avicoles
de la région du Cap=Vert certains aviculteurs nous affirment utiliser le
crésyl et l'eau de Javel pour la désinfection des poulaillers atteints,

mais de fagon irréguliérce

I1 est cependant rcgrettabls que les conseils de la COOPAVIS
ne soient pas suivis par les avicultcurs, en matiérc de prophylaxie sani-

taire.

I1 semble en derniére analyse que l'aviculteur sénégalais soit
obnibul é par 1la rentrde monétaire et veuville réduire les dépenses & 1l'achat
des poussins et des aliments ( dont il modifie souvent la formule en y

ajoutant du son généralement).

2=-2 Prophylaxie médicalc

La nécessité de la prophylaxie médicale, qui correspond &
1'utilisation des vaccins pour prévenir la maladie dc Gumbore a &té ressen—

tie trés t8t, dés les premiers mois de l'apparition dc la maladie de Gumboro,
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C'est ainsi que S5AGN4, dans sa " note préliminaire concernant
l'apparition d'une nouvelle affcection aviaire au Sénégal ¢ la maladie
de Gumboro " édcrivait ¢ " si tous les traitemcnts connus utilisant les
antibiotiques et les sulfamides sont demeurds & ce jour inefficaces, il
existeralt par contre aux Etats Unis d'imérique un vaccin vivant qui
permettrait d'immuniser contre cette maladie, avec toute la sécurité voulues
Nous proposons que ce vaccin américain soit importé au Sénégal, dans un
premiér temps exclusivement par le Laboratoire National de Recherves

vétérinaires de Hann (147).

C'est ainsi que le vaccin anti-Gumboro, lc¢ Bursa~vac, G603,

série 174, du Laboratory Inc Millsbord~Deleware fut importé ( 144 )

2=2-1 Vaccins utilisés au Sénégal

Actuellement un seul vaccin cst utilisé dans le payse Clest le

Bursa~vac que nous avons signalé.

La SOPELA ( Société de Promotion de 1'Wlevage en Afrique) assure

les importations et la vente dirccte aux aviculteurss

C'est un vaccin vivant, atténué par passage sur oeuf embryonné.

=22 Utilisation du vaccin

Quand le vaccin fut importé en 1975 par le Laboratoire National
de Recherches vétérinaires, il Stait prévu dans un premier temps des essals
limités & l'enceinte du Laboratoire, dans un deuxiéme temps le testage du
Yaccin dans des fermes bien ddtermindes, pour pouvoir contr8ler son

innocuité et son efficacitée

Kais en face d'une mortalité inquidtante, le programme fut
bouleversé, d'autant que les avicultcurs s'étaient portés volontaires

pour 1l'expérimentations

La vaccination fut alros entreprige, sans distinction aucune
de 1'4tat sanitaire des fermes. Cependant la priorité &tait accordée aux
&levages infectés ol s'était déclarée la maladiee C'était une vaccination

de nécessitdée

D'une fagon générale la vaccination se fait & 1'8ge de une a

deux semaines (8) (9) (10) (11).

coesfone
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Le mode d'emploi du vaccin préconisé par la SOPELA est le
suivant 3
1 -~ Assoiffer les onimaux la veille en vidant les abreuvoirs
2 - Reconstitution du vaccin contcnu dans un flacon de 1.000

doses, soit 10 cce

a)=- Injection de 20ml d'eau distilluc refrigsrde;agitation

du flacon jusqu'd dissolution complétee

b)= Ddlution du vaccin ainsi reconstitué dans 9,50 litres d'eau
propre, refrigérée avec de la glace ne contenant pas d'antiseptdque comme
1'eau de robinets

c)= Répartition de cette cau dans les abreuvoirs pour 1,000 sujets.
Toute 1l'eau devra 8tre buedans les 2 heures.

Ce mode d'emploi qui concerne des flacons de 1.000 doses se heurde
a4 des problémes d'ordre pratiques. La majorité des aviculteurs ayant un
cheptel inférieur & 1,000 sujets, on s'est vu contraint de fractionner
les flacons importés et de les conserver dans lcs congélateurs. Ainsi

on arrive & répondre aux besoing de chacun.

223 Résultats des vaccinations

Les résultats des vaccinations sont ceux obtcnus par " SAGNA
et coll." (146) au cours de leur expdrimentation du vaccin importé et ceux

qui les ont suivis ultérieurements.

2-2-3=1 Résumé des résultats expérimentaux

Ce résumé emprunté textuellement & SAGNA et coll.(146) a
1lt'zvantage d'@tre chiffré et par conséguent nous permet une approche plus

précise de la valeur du vaccine

a = Ilevage visités et traités

a~1 MNombre ¢ 21 cxploitations avicoles privées ont

été vaccindes et contrBlées

a~2 Lieu d'implantations

C&D—V(,}."t.oo.onooooooooooooo‘ 20

Région du Fleuve(St-Louis).: 1

ceefons



a=3 tat sanitaire au moment de 1‘'intervention

Flevages indemnes soneecesssnssssseess H formes
Tlevages contaminés ou infectdsecassed 16 fermes

a=4 Nombrc de doses vaccinales utilisées

]U‘levﬂ.ges indemnes..«:oononooon coeseneed 5.470
Elevages contaminés ou infectdSees s 3264200

b= Réactions et suites post—vaccinales

Flles dépendant de plusieurs facteurs, dont les principaux
sont 1'8ge des sujets vaccinds, 1'état sanitaire de l'élevage, les races
exploitéess

b=41 L'Age des sujets vaccinés

Plus ils sont jeunes, plus l'immunité conférde par les vaccins
s'6tablit rapidement et se consolide tout aussi vitee. L'8zec minimum idéal
pour obitenir une bonne immunisation des jeuncs sembke se situer autour

de 8 jours, soit environ 1 semaine d'8gce.

be2 L'état sanitairec de 1'é8levage

b—2=-1 Vaccination en milieu indemne

L'immunité s'établit et devient solide 2 & 4 jours aprés 1 tadminis~

tration du vaccin,

Les pertes enregistrdes vont de 0 & 2,5 pa100 de 1l'effectif ini-

tial, pouvant atteindre 4,3 p?100 dans certains cas.

be2-2 Vaccination en milieu contaminé

Lt'immunité apparait 7 & 8 jours aprés la vaccination.
Les pertes enregistrées st'étalent de 5 & 10 p,100 de l'effectif
initial,

b=2~3 Vacecination en milicu infecté

I1 se produit dans ce cas un arr@t des morialitdés 3 & 10 jours
aprés la vaccination,
Une exception a 3t3 cependant observée, coractérisée par 1'appa=

rition tardive de réactions postevaccinales, jusqu'au 16&me jour.

Les pertes enregistrées s'élevaient de 2,26 & 45,29 p.100 par
rapport & l'affectif initial .

b=3 Les races copcernées

Les races légéres, destination ponte, semblent plus sensibles
et accusent un taux de mortalité plus élevé que celui des races lourdes

(destination : chair ) P
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A la lumiére des résultats de ccs expérimentations, nous voyons
que le vaccin Bursa=vac possé@de un pouveir pathogéne résiduel. Plusieurs

aviculteurs nous ont confirmé cet état de chosce

Les vaccinations en milieu infecté, semblent aggraver les mortom
lités et sans doute & 1'avenir de telles vaccinations doivent 8tre suppri-
méesy, en effet 1l'organisme malade, en recevant ce vaccin vivant ne se
trouvera qu'affaibli, tout au moins au début, ce qui augmente ses chances

de succomber du fléau.

2-2-3-2 Situation actuelle

Depuis l'introduction du vaccin au Séncgal, 1a maladie de Gumboro
gemble s'8tre calmée. Un grand nombre dtaviculteurs vaccinent contre 1a

maladie autour du 10&éme et 12&me jour d‘'Bge,

La vaccination a 8t& bénéfique et on pcut espérer seulement

qu'elle sera poursuivie,

Actuellement, les gens semblent 8tre bicn sensibilisés, et les

résultats qutils ont obtenu\ sont satisfaisants.

Mais la calamité demeurce

B.~ PERSPECTIVES D'AVENIR

Les perspectives d'avenir pourraient s¢ situer & deux niveaux @
~ Actions & mener au niveau des producteurs

-~ Actions sanitaires et médicalese

1 - Actions & mener au niveau des producteurs

4 ce niveau se pose essentiellement le probléme d'éducation,

qui est une base fondamentale pour la réussite de 1'aviculteur.

En effet, il s'agira de mcner au niveau des COOPAVIS des
campagnes de sensibilisation en utilisant tous les médias et les méthodes

audio=visuellese

On pourrait choisir suivant un emploi du temps des journdes dites
des aviculteurs, au cours desquelles on essayera de leur inculquer les
régles élémentaires dec la prophylaxie, en leur expliquant surtout le pourquoi

de cette prophylaxie.

seefeaee
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Par des projections de films en rapport avec l'aviculture
dans les pays oll elle est maftrisde, on montrera les résultats qu'on peut

avoir avec sewlement la prophylaxie sanitaires

Tout découle en fait de cette formation qui permettra 1'améliora~—

tion de 1'habitat et des conditions d'hygiéne.

Un autre point important cst ltorganisation de la commercialisation
3 1l'intérieur du payse Avec le concours des Services de l'ordre, on devrait
arriver & emp8cher la circulation des oiseaux sans certificat de santé deli-
vré au niveau des Ingpections Départementales, Régionales et Locales.
Fmp8cher de fagon systématique gque les bords des rues soient des lieux de
vente de poulets vivantse

Ces deux actions étant coordonnées, formation des avicultears et
réglementation de la circulation des animaux, on devrait aboutir & une
amélioration de la situation géndérale de l'aviculture et de celle de la

maladie de Gumboro en particuliers

2 = Actions sanitaires et médicales

Les actions sanitaires et médicales sont d'une part ltorganisation
des importations des poussins et des vaccins et dtautre part la vaccination

systématique.

21 Organisation des importations de poussins et
vaccination gystématique

Les importations de poussins se font & 1l'heure actuelle soit par
la COOPAVIS, solit par des particuliers.Pour pouvoir contrBler les entrées
d'animaux, les particuliers devraient 8trc Scartés des importations. Une
autorisation exclusive d'importer 'les animaux sera donnde & la COOPAVIS.

I1 serait bénéfique que la COOPLVIS garde les poussinsg pendant 2 semaines
au moins, le temps de les vacciner contre la maladie de Gumboro. Ultérieure-—
ment,quand les aviculteurs en totalité seront membres de la Coopérative et

bien encadrés, la livraison pourrait &tre faite & 1 jour Ad'8ge.

2=2 Importation des wvnccins

Pour ce point nous avong vu les caractéristiques du vaccin améri-
cain,avec son pouvoir pathogéne résiducla

La recherche d'un vaccin moins virulent devrait Btre entreprise
avant qu'on isole une " souche sénégalaise " et que l'on puisse produire
un bon vaccin sur places

Si un vaccin inactivé pouvait 8tre trouvé,cc serait sans doute
1ltavénement de l'éradication de la maladie avec la méthode draconienne du
"stamping-out". Le cheptel étant facile & reconstitucr, le " stamping-out "

serait un moyen de nous ddébarrasser de cette nouvelle maladice.
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C OO AL T0 D = LEWNE AL E

3i nous devons tentcer une conclusion sur cette étude de 1la maladie
de Gmmboro au Sénégal, deux points essenticls doivent attirer notre attention
et nous guider : c'est d'une part le caractére explosif da développement
de ltaviculture 1ié & une demande intérieure de plus en plus grande et
d'autre part les pertes dconomiques et la propagation insidicuse de 1'ine

fection 1iées é, 1' " I.Bu.ﬁu "l

En effet, depuis bient8t une décennie, la sécheresse est en train
de réduire, sinon de ravager notre cheptcl bovin, ovin et caprin & tel
enseigne que les espoirs sont de plus en plus portés vers 1'aviculture,
soupape de sécurité indéniable de 1l'heure. Par la force des choses, les
habitudes alimentaires sont en train de changer et le consommateur sénégom
lais se tourne volontiers vers lec poulet de chair et les oeufs & consommer
qui sont largement utilisés au cours de f8tes religieuses y baptéme, maria=
ge, et m8me, d'une fagon plus dtandue dans les repas quotidiens. Ainsi,
l'aviculture exploitant des roces génltiquement améliorées attire-t—elle
de plus en plus un nombre impressionnant d'individus, depuis les amateurs
jusqu'aux producteurs ipdustriels. I1 existe, pour cctte derniere catégorie

d'exploitants une rentabilité substantielle de ce secteur de production.

Les Services Vétérinaires sénégalais ayant compris les avantages
que représentent un tel élevage sous nos climats sont en train de déployer
un effort appréciable pour les productions avicoles en organisant les pro-
ducteurs au sein des coopératives nationales, régionales, départementales
et localess Il est important de souligner ici la nécessité 4'un organe de
repression pour les fraudeurs, faute de quoi 1l'anarchie régnera toujours

et compromettra les résultats auxquels on devrait s'attendres

Le développement de 1l'aviculture, s'accompagne d'un microbisme

pon négligeable, qui est un frein a son &panouisscment.

Des actions smnitaires et médicales sont & encourager pour
lutter contre la pathologic aviaire en géndéral et la maladie de Gumboro
en particulier,don% nous n'ignorons plus les effets immunodépresseurs.
En s'attaquant & la bourse de Fabricius, 1' " I.Bede" supprime le systéme
défensif de l'organisme qui devient d&s lors une proie accessible & toutes

les agressions,

efuns



- 126 -

La maladie de Gumboro, nous l'avons vu , s'attaque aux sujets
82és de 2 &4 15 semaines et plus particuliérement aux poussins de 3 &4 5
somaines d'8ze. Elle se traduit sur le plan clinique par un abattement,
une diarrhée souillant les plumes du cloagque, des tremblements, une anorexie
et tout refus au déplacement. Sur le plan lésionnel, 1'élément caractérisw
tique est l'hypertrophie de la bourse de Fabricius accompagnée de lésions

hémorragiques musculaires.

PARKHUST (131) dans son étude sur la mortalité atrouvé une
courbe en cloche pathognomigue, qui est un &lément imporvant dans le diage

nostice. Nous 1l'avons rctrouvée au Sénégnl.

La mortalite n'est pas aussi alammante que dans la peste aviaire
et la plupart des auteurs l'estiment en moyenne & 15 p«100. Mais le retard
de croissance et l'augmentation de l'indice de consommation font de
1' " I.B.De " une source de pertes non négligeables notamment dans les

8l evarges industriel s,

Au vu de ce résumé, nous percevons toute l'importance que rev@t
la maladie Gumboro qui n'a pas fini de faire parler d'ellees C'est une

véritable maladie dYactualitce.

Au Sénégal, si elle o semé la panique dans les fermes avicoles
au cours des anndges 1979 et 1976, cllc tend aujourdthui 3 se calmer grfice
a4 une vaccination de grapde cnvergurec. Cette action est & entretepir ,

étendre et soutenir par une prophylaxie sanitaire rigoureuses

Fn attendant que la " souche sdnégalaise " soit isolée et que
le vaccin soit produit sur place, nous ne pouvons gue recommander une
vaccination systématique de tout le cheptel avec le Bursa=vac qui a fait

SeS preuves,

Une liaison ¢troite des prophylaxies sanitaires et médicales
au niveau national, veire Bégional ne peut que déboucher sur une maftrise

de cette jeune maladie sinon son éradication.

Nous espérons que les organismes régionaux (C.E.A.O, 0uMeVeSe ¥,
seront pleinement utilisds & ce titre, et que notre aviculture ¢n pleine

-,

expansion sera protégde de cette nouwvelle entité morbides
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B ~ Données &CONOMIQUES secssscesssscesasascsasssacnonscss
] - Agriculture 0000003000 000000 02000300000 C000COCRGCSISIDITO
24 TleVagZe eeccoesscscassascsosccososcsosssssassasse
3 - Péche ©600503060800© 0060006008060 0B000800060 7006060606006 0008

4- InduStI'ies €@ 8000008 0060800600000 00689 0320880000008 0CFT

CHLPITRE 11 = Etat actuel de 1lt'aviculture et tablean patho—
logique 9 60 0000088 DOO0O0OSODESOSDOS OGS GSESIOES®OSESNODDONOSES

[k - f;ViCul'ture traditionnelle @980 0 00DC0EO02GCEIOROO0ESSOTGS

B = Aviculturc mOGETNE eecocscoscccseosnsccessscssessescse
1 — LLeS PACES eseovvsvecancasccccoaccsssssscsoscsasscsss
1=1 Races destindes a la production de poulets

de ChAlr esssssescsecscsesssssscsnssssesse

1=~2 Races destinécs & 1o ponte sececevreccscece

1=3 Races & production mixte secevcecescesacese

2— Organls:l‘blon de l:_'_"L pI‘OduG'tion 00 ecceeocnenssossvsnserse
3- Chep‘tel et prOduC'tiOnS e 0eseen000 08000 eccssnvboe
4_ COmmercialisa‘biOn @vse0ersossessunescasonesscascbensss

C -~ Pa‘thOIOgie frappan’t 1'aviculture weeeocecescasscscsaces

CHAPITRE I11 = La maladie de Gumboro ou burkite infectieuse.
fi = HistOriguUe eessocecccocesosescacessscsssssscosasseces

1 = Les avtopsies et les vaccinations anti-Newcastle

2 = Les vaccinations contre 1o maladie de Gumboro eee

B = Facteurs d'évolution de la moladie secesssascccsscss
1 — Facteurs intﬂnSéques @emRecbar0eBeO PEeeO0RC0 G030 R

1""2 Espéce 00059000000 000000 S606000600600060000
1_2 Race @ 0000060000000 ®06ODSSOCOCES SO0 S 00 0GOS SSS
1-3 fxf_‘,e 9000 0600003000000 00060900000672060000000008

2 = Facteurs eXtrinse@quUeS escecoccecesssccossscsscsscee
2~1 Facteurs physiques liés aux 5a8iSO0NSessscses

2=1=1 PFroid et chalGUr eecseceoscscascese

2-1=2 Pluics et VeRtSeesseesvecscesceccss

2-'2 Hyg’iéne - ha,bltflt et alimenta.tionnaooonoo-o
2'-8-'1 Hy,:';iéne et llabitat @00 eeesensesce e
2—'2"2 [llimen‘ba'tion @0 00000 esor00se00s0sel
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2=3 Maladies concomitantes eessececssccceseas |
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C = Aspec‘bs Cliniq'ues et 16510NNELS seeecessasvsesovecense
1 - Aspec'ts Cliniques @0 0000000000000 00000000GRCERROOLIE
1=1 Symptomatolofie seesesocesececesscssssocces

1=2 Formes évolutivesS eesscecesscsscseccncssses

2 Lo LéSiOnS 00 0000600000800 0PPOEOORPNOO OSSO0 O0SPSSSOEEIIS

. D - Impor‘bance de la ma,ladie 800800600000 00800006800080088S8
' 1 — Répartition géographiqUe sscosessccscscscscessccas
2 — Importance médicale et sanitcire eceececccccoccsces

| POU.I‘ 1'individU eeocseececsocesosssssossnsse

2=2 Pour le STOUDC sevscocesccccsssssccscrssoce

3-Importmce économique ® 09 ® 00 S S O ODS S OO DSOS SOEOO0SPOS
31 Renseignements fournis par les ficheSesess
3-2 Renseignements fournis par SLGNL et coll.,

CHALZPITRE IV = Situation générale de 1'"I.B.D'" dans les autres
pays de 1'Afrique de 1T0uesSt ecsevsvrescsccosees

A = Pays de 1'Afrique francophOne cceeecesesecocsscsssesasse
1 ~ La Mauritanie eeeeccoosscsssccsesssassssacoscsesess
2 = La Heute VOl1ta eccecccecesoccsosassscsscccassescse
3~ La CBte A'IVOiTe scececsscococssasscssscocesssnvsas
4 — Le Mali et 1& TOZO scceecccccsnsscccesscsssscsesae

B - Pays anglophones 8060003080900 O0CODOGSSOGISBSHLNOEEGEOENCIOSIONS
1 - Le Ghana © 0003000008709 060000800006000000¢p00800O600O0TR

2 - Le Nigéria # 0009000000008 0060006000030090080600600ce0000IESE
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biruS B 06000000 820000000900C000C008BVYOSBSEORSE ! 98 1
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pOule‘tS $oec0eneesesoesesve 1 99 1
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SETUMN soeesssseessase I 99 I
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1 - Prophylaxie Sanitaire G 9P ® 000 ®WSODO SO OGCS POLOORDLESES
1-1 En éleva.ge S&in Q000 0PCOO0CPOCEE POPRDLOOBONOS PN
=2 En élevage COntaminé Goseccocaembesceessnn s

2 = Prophylaxie médicale sceeesccooscsessessesceness

2=1 Les VACCiNg eevcocecceavesscsoscsosscsecssea

2=1-1 Vaccins & virus ingodivés eeccececes

2=1~2 Vaccing & virus vivints eececesscess
2=1-2=1 Vaccing & virus plelnement

Virubénts ®ecsesseecnscsscanva

2-1=2=2 Vaccing & virus atténuésesss

2=1—=2-2~1 Vaccing & virus atté-

nuds sur oeufs embryonnésSe.eecse

Pm1=2-2-2 Vaccins & virus atté-

nué.s sur SOUricealUX ceeesecsses

2=1e2=2~3 Vaccins & virusg atté~

nuds sur cultures cellulaires..

2=2 L'inmunité d'originc maternelle sceeeeson

2=3 Propriétés de guelques souches vaccinales

2=3~1 InoCcUité eeeccoceescneoersssecencone
2=3=1=1 Rapport poids bourse sur

pOiiS enimo)l sceeescesesesnes

2=3=1=2 Lésions microscopigueSossses

P2=3~1=3 Bffet immunodépresselrlesesces

2_3-2 ACthi'bé 90000000000 0 S00O6OPBSAEIODPOSSIS
2=4 Contrfle de la qualité des vaccCinSessecss

\ 2=4=1 Identitsd du virus de SCMENCCesessss
}4’2 Pllreté L ] 98 Q OO OB SD I POEISLERDOOESPLNODS

2=4~3 Stabilite de 1l'atténuatidn de souchel

Vacoinale 800000 00806068080000800808000
2—4-4 Pureté du substrat sceecsccceccesses
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1 = Traitement eeceeccescasssecsesscscesscscocessnasae

2 — ProphylaxXie eecoccossecosnessesscscsscscessssscaa
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2=2-3=2 Situntion actuelle eescevcececs

B « Pergpectives A'avenir escesassceseccscsecsscscscana
1 ~ fotions & mener au niveau des producteursseeses

2 = fActions sanitaires et médicnleS eceeesecercaccns

2=1 Organisation des importations des poussins
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2=2 Importation des VACCINS eesecccscesescnss
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