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INTRODUCTION

La maladie de Gumboro est une infection virale tagieuse des volailles.
L’agent causal est un birnavirus, virus a ARN deutnin, qui provoque chez les poulets de 2 a 7
semaines de I'anorexie, de la diarrhée, des tremihiés et qui peut causer de mortalité dans les
élevages touchés par les lésions induites sur lasbode Fabricius, organe essentiel pour
limmunité. (Delmas et Rey, 2006).

La bursite infectieuse constitue un réel problépwar l'industrie aviaire depuis de
nombreuses années et la « ré-émergence » récentieudude la bursite infectieuse (infections
bursal disease virus : IBDV) sous forme de variamgeniques ou de souches hypervirulentes a
été la cause des pertes trés importantes pourcteuseavicole. Les pertes directes sont liées a la
mortalité spécifique et dépendent de la dose déh d@ulence de l'inoculum, de I'age et de la race
des animaux et de la présence ou de l'absence idwmmenité passiveD'autre part, cette maladie
possede aussi un impact économique indirect trgsorient du fait de l'immunodépression
provoqué par le virus, ou des interactions queD\'Bpeut avoir avec d'autres virus, bactéries ou
parasites. Ces pertes indirectes sont liees aextiohs secondaires, aux retards de croissance et
aux saisies de carcasses a l'abattoir. En ouitdiséition accrue d'antibiotiques pour lutter cent
les infections secondaires est une préoccupatiaissente en termes de santé publique
(VandenBerg et al., 2000).

Notre étude comporte un rappel bibliographique adenbladie du Gumboro. Elle englobe
I'historique, I'importance de la maladie, des gétié¥s sur la bourse de Fabricius, une synthese sur
I'étiologique, I'épidémiologique, le diagnostic &ts meilleurs moyens de prévention de cette

maladie.



Historigue

HISTORIQUE

En 1962, Cosgrove a décrit une affectigué des jeunes volailles qui sévissait depuis 19
dans la ville de Gumboro aux Etats-Unis. Wintedfiek Hitchner ont isolé deux virus, I'un des
reins, l'autre de la bourse de Fabricius, de peuddteints de cette nouvelle affection. lls ont
démontré que le virus isolé de la bourse de Faisriest seul responsable des Iésions induites dans
cet organe. L’appellation « Maladie de Gumboro # dés lors réservée a l'affection virale
caractérisée par la dégénérescence et la néceseeliules lymphoides de la bourse de Fabricius.
(Vindevoge, 1992).

Depuis 1972, la maladie de Gumborauastersellement répondue. En Belgique, le virus a
éte isolé pour la premiere fois en 1973 et uneelamguéte épidémiologique réalisée a I'époque a
montré que 79% des exploitations de poulets der @taient infectées. La maladie de Gumboro
existe dans toutes les zones ou l'industrie aviesteintensive. Son incidence et trés élevéa et |
gravité de la maladie est en fonction de I'agepimsssins, du pouvoir pathogene de la souche virale
et de I'absence ou la présence d'une haute olefaifimunité maternelle spécifique. Jusqu’en
1987, les souches virales étaient peu pathogenesawtaient moins de 1% de mortalité.
(Vindevogel, 1992).

Fin avril 1987, des formes graves de maladie de liBuandues a des souches virales tres
pathogenes sont apparues dans le sud des Pag-8a8elgique prés de la frontiére hollandaise.
Ces premiers cas cliniques furent principalemesenl®s dans des exploitations de poulets de chair
parfaitement tenues. Depuis l'infection par desches tres pathogenes s’est propagée a I'ensemble
des exploitations avicoles belges et dans de nambpays, y compris la Grande-Bretagne, la
Turquie, I'Afrique du sud et la Chiné/indevogel, 1992).

Le premier épisode clinique apparait géleénent dans une exploitation, a la fin de la
période d’engraissement, apres la quatrieme semdiae maladie survient ensuite plus
précocement, entre 25 et 30 jours, car le viruspestent dans la fermées taux moyens de

mortalité peuvent atteindre 300¢indevogel, 1992).

En Grande-Bretagne, la maladie est aapparue dans les fermes d’élevage de futures

pondeuses jusqu’a I'age de 18 semaines, causantipld0% de mortalitéVindevogel, 1992).



Impaiice économigue

IMPORTANCE ECONOMIQUE

L'estimation de l'impact économique de la maladieGdimboro est rendue difficile par la
nature multifactorielle des pertes enregistrées.effet, aux pertes directes liees a la mortalité
spécifiqgue dépendant de la dose et de la viruldedénoculum, de I'age et de la race des animaux
et de la présence ou de l'absence d'une immurstivgas'ajoutent les pertes indirectes qui sont les
conséquences de l'immunodéficience acquise ou mtesactions que I'IBDV peut avoir avec
d'autres pathologies virales, bactériennes ou pairas. A cela s'ajoutent des pertes liées audeta
de croissance et au rejet de carcasses en raislenirdaspect hémorragiqu@/andenBerg et al.,
2000)

Le tableau suivant resume quelques foyers de ladieatie Gumboro en ALGERIE dans les
années 2002, 2003, 2005, 2007, 2010 et 2011.

Tableau 01 :
Années oylers
2002 Des foyers sporadiques de la maladie de Gumboro.
2003 La maladie a été signalée a CHLEF-BOUIRA-BOUMERD&tS$
BEJAIA au niveau de 06 élevages.
2005 La maladie de Gumboro a été décelée au niveau widga de-
MASCARA (02 foyers)-BOUMERDAS (O1foyer).
2007 Seulement 02 foyers ont été notifiés.
2010 Un seul foyer.
Au niveau de la wilaya de TIARET,Daira de Hamadwmhune
de Rechaiga Effectif ;3300 sujets.
2011 (Awvril)
Mortalité ; 500 sujets pour une période de 10 jodrsspection
vétérinaire de la wilaya de Tiaret).

(Bulletins sanitais vétérinaires, 2002-2003-2005-2007-2010).
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I.LA BOURSE DE FABRICIUS
I.1. Introduction

Le systeme immunitaire des oiseaux gindise principalement de celui des mammiféres par
la présence d’'une bourse de Fabricius et par lradgsele nceuds lymphatiques anatomiquement
individualisés .Malgré cette particularité anatoudgles mécanismes de base impliqués dans la
réponse immunitaire restent les mémes .En effehno® chez tous les mammiferes, le systeme
immunitaire des oiseaux se divise en deux partiephologiqguement et fonctionnellement
distinctes ; la bourse de Fabricius, productrices dgmphocytes B ,et le thymus, organe
différenciateur des lymphocytes (Mindevogel, 1992).

La bourse de Fabricius est un organe immunitaire jowe un role primordial dans
limmunité des oiseauxToivanen et al., 1987).

C’est de son état physiologique que dépendra tatstamunitaire des volailles surtout au
début du développement pondéral des poussins. ifi€sedtes agressions de I'environnement
(stress, mauvaise hygiéne, vaccination, troublesaié€.) subies par les oiseaux, influent sur le
développement anatomique et physiologique de laskeode Fabricius. Ce ci par conséquent peut

entrainer une immunodépression chez certains s(fétgvel, 1990).

1.2. Anatomie et histologie

La bourse de Fabricius est un organe lymphoidexcse#twée dorsalement au cloaque,
pouvant atteindre en fin de croissance un poids glet un diamétre de 30 mm. En forme de poche,
sa cavité est tapissée par un épithélium plisa@ritiant pres de quinze mille follicules lymphoides
Le follicule est I'unité histologique et fonctiorifeede la bourse de Fabricius. Il comporte un corte
et une médulla. La population lymphocytaire de laurke de Fabricius contient quelques
plasmocytes, des lymphocytes «85 a 90% de cellBlesnoins de 4% de cellules T », des

lymphoblastes, des macrophages et des réticulogifies et al., 2000)
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Photo OlLa bourse de Fabricius des oiseau;Pichon, 2005.

THYMUS

BOURSE
DE
FATRICIIG

Figure 01: Anatomie de la bourse de Fabricius (Colombophilie.com).

Photo 02:Organisation des follicule: bursiques (Gstatic.com)

’

La partie médullaire noté en . est séparée de la partie corticale, en 2, par ul
membrane basale, fléechée en 3, qui se continue dlairrs avec celle qui se trouve sot
'épithélium de surface. La médullaire contient dins sa partie péiphérique des cellules
épithéliales qui viennent aucontact de I'épithélium de surface on parle dés lors de flitule

lympho-épithélial.
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1.3. Réle et développement

En plus de son réle d’organe lymphoide centrahdarse fonctionne également comme un
organe lymphoide secondaire. La bourse agit égaleoomme une glande endocrine, en sécrétant
une hormone appelée bursine. C’est un tripeptudeuplifie la formation des centres germinatifs
et stimule la production d’anticorps. Apres 10 se@s de développement, la bourse de Fabricius
entame une lente régression qui consiste en usémpent lymphoide physiologique qui s’achéve
vers l'age de la maturation sexuelle. D’apparitiembryonnaire trés précoce, c’'est-a-dire du
troisieme au cinquiéme jour d’incubation, la boudseFabricius commence a étre infiltrée par un
grand nombre de cellules souches basophiles versepdiéme ou huitieme jour de la vie
embryonnaire du poussin. Le processus de leurrdiftéation commence des leur entrée dans la
bourse. Au cours de leur développement elles pagse trois stades de maturation : le stade pré-
bursal, le stade bursal et le stade post-bursabouase est nécessaire pour le développement de la

population cellulaire au stade burqdindevogel, 1992).

1.4. La production des lymphocytes B

Chez les oiseaux, les lymphocytes B gnowent de la bourse de Fabricius, alors que clsez le
mammiféres, ils proviennent de la moelle osseuseoht responsables des réactions immunitaires
humorales spécifiques, c’est-a-dire de la prodacti@nticorps. lls sont donc bursodépendants. A
I'éclosion, la bourse contient environ 2 x’1gmphocytes B. La division cellulaire dans la bseir
est rapide et le nombre de lymphocytes B doublerejour. Moins de 10% de ces cellules quittent
quotidiennement la bourse vers les organes lympelojgtriphérique ; les autres lymphocytes B,
meurent ou se différencient situ. Les prédominent dans la majorité des organes |gilels en
contact avec I'extérieur telles que la glande dedkia: 80% et les amygdales caecales : 50% des
lymphocytes totauxVindevogel, 1992).
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1.2. ETIOLIOGIE

1.2.1. Description dd’agent étiologique

La bursite infectieuse estusée par un virus appartenaut genre birnavirus au sein de
famille du birnaviridae .Dont Le génome est compdsédeuxsegments d’acide ribonucléiq
« ARN » bicaténaireC’est un virus non envelopp«’une capside a une structure Simg

icosaédrique et sa taille est comprise entre B8 etr. (VandenBerg et al., 2000

Cette structure relativement simple leur confere tnés grande résistance dans le mi
extérieur. Il existe deux sérotypes d'IBD le sérotype 1 est pathogéne pour la volaille ¢
sérotype 2 qui a été isolé en tant quesviapathogéne chez la poule et le dinCes deux
sérotypes se différencient in vitro, par l'absedeeséroneutralisation croe et, in vivo, par
I'absence de protection croig@éc Ferran et al., 1980 .Outre leudifférentiation en sérotypes, |
souches virales peuvent également classées selon leur virulencanertalité, lssions de la
bourse de Fabricius »Ainsi, les souches d'IBDV peuvent étre définiesnme apathcénes,
atténuées « vaccins wirulentes classique variantes, ou hypervirulentesykIBDV ». Les souches
de sérotype 2 ne provoquent ni mortalité ni detivnale la bourse de Fabricius sioulets EOPS
et sont donc apathogénes pour le poulet. Au seisédtlype 1, il subsiste encoreaucoup de
confusion dans les descriptiori&n particulier, le terme de souches « hypervde » a été utilis
pour décrire a la fois les souches hypervirtes européennes et les souche variantes améri

provoguant moins de 5 % de mortaspécifique de group€vanden Berget al., 2000).
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o S
B
00— || wy
g -~
= -
P3 "*n-..__\_h::__\-‘ f_____: ____,-"
et
e, ‘-.u-__f
G0 nm

Figure 02 : Structure de Birnavirus. (els. net).
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1.2.2. Structure de virus

Deux protéines virales seulement ont une grandeortapce. Il s'agit des protéines de
structure VP2 et VP3 qui forment la capside vir@l&anden Berg et al., 2000)[ous les anticorps
monoclonaux neutralisants sont sérotype-spécifigles anticorps monoclonaux non neutralisants
sont dirigés soit contre VP2 soit contre VP3 ; aieg sont spécifiques de groupe, d'autres
spécifiques de typgJackwood et al.,1984 Oppling et al .,1991).

1.2.3. Resistance

Toutes les souches semblerétre bien adaptées a la survie a I'extérieurtud. Il est

établi que le virus survit 21 jours a des tempéestale 25°C(Saville, 1999)

Il résiste a beaucoup de désinfectants usuels cea@ins désinfectants sont actifs contre lui

comme :

v" Chloramine a 2%.

v' Glutaraldéhyde.

v Le formol n’agit qu’a température >20°c d’'ou sofficefcité relative s'il est employé en
hiver ou a des températures relativement baggiékwte ,1997).

1.2.4.Culture du virus
1.2.4.1.Sur ceuf embryonné en incubation

On utilise des ceufs embryonnés EOPS agés de maegjours. On préférera l'inoculation
sur la membrane chorioallantoidienne ou encoreoia vitelline sur des ceufs de 5 jours qui
donnent de meilleurs rendements viraux que la atli@ntoidienne classiquélLukert et Saif
,1997.VandenBerg et al., 2000).La mortalité embryonnaire survient trois a septrgoapres
inoculation. Les embryons |ésés sont oedématigryastifs, leur peau prend un aspect gélatineux,
et des hémorragies sont souvent présentes au ndesawdoigts ou de l'encéphale. Les annexes
embryonnaires ne sont pas modifiées. La variant&idis nord-américains induit une mortalité
embryonnaire moindre, ainsi qu'une splénomégalidestlésions de nécrose hépatique marquées.
Des différents compartiments de I'ceuf inoculé,td'embryon qui permet de retrouver les titres
viraux les plus importantVanden Berg et al., 2000).Le foie est parsemé de pétéchies et de

foyers de nécrose. Il représente l'organe le pthe ren particules viralef=¢rran, 1993).
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1.2.4.2.Sur culture cellulaires

Cependant les cultures cellulaires sont de mawyaitemes de multiplication pour la plupart
des souches isolées du terrain, en particuliersteghes hypervirulentes : ces souches virales
nécessitent soit des passages préalables sur oefgoanés, soit de nombreux passages aveugles
en culture cellulaire avant I'apparition d’'un eff@ttopathogene(Tsukamoto et al., 1995)Il est
aussi possible d’utiliser, mais de maniére limitdes cellules primaires de bourse de Fabricius.
(Shakya et al ., 1999).
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II.1.PATHOGENIE

La contamination est réalisée par vmiale : soit directe « d’animal a animal », soit
indirecte, par tous les vecteurs passifs contampagsles fientes « dont les rongeurs et les
insectes ». L’excrétion virale persiste 2 semaiagsés la contamination. Il n'y a pas de

transmission par I'ceufLukert et Saif, 1997)

La période d’incubation est trés coude, deux a trois jours. Des signes histologiques
d’infection sont détectés au niveau de la bourseFdericius a partir de 24 h d’inoculation.
(Helmboldt et Garner, 1964).Aprés la contamination par voie orale, le virusaisorbé dans le
tube digestif et il passe dans les cellules hépatigde Kupffer. Puis la virémie entraine la
contamination de tout l'organisme avec un tropismarqué pour la bourse de Fabricius.
(Vindevogel, 1992).

Bien que les autres organes lymphoides soientrégaletouchés le principal organe cible de
I'IBDV est la bourse de Fabricius réservoir deasphocytes B chez les oiseaux. En effet, la cellule
cible du virus est le lymphocyte B en division getdans lequel l'infection est cytolytique. Des
études de triage cellulaire ont montré que le lyoepte B est sensible au stade immature ou |l
porte des immunoglobulines M en surface Cetterghtien a permis d'expliquer le paradoxe de la
réponse immunitaire face a I''BDV ou limmunosumgien s'accompagne de hauts titres en
anticorps anti-Gumboro. En effet, les lymphocyteatures et compétents effectueront leur
expansion suite a la stimulation par le virus denGaoro, alors que les lymphocytes immatures
seront détruits(VandenBerg et al., 2000).

La maladie évolue la plupart du temps vers laérigon spontanée. les conséquences
immédiates de cette affection sont une immuppession quasi immédiate entrainant de
graves échecs aux vaccinations diverses « Néecabronchite infectieuse, Marek ». La
disparition de certaines barrieres immunitairesaénéra |'éclosion d'affections parasitaires,lega
et bactériennes variées. Diverses hypotheses&uoises quant a l'origine des Iésions et

symptdmes des formes graves:

v/ Coagulation Intravasculaire Disséminée ou CIVD y & libération de thromboplastine a
partir de la bourse de Fabricius lésée »
v maladie a Immuns Complexes, avec vas-cula, rifei provoqueraient les Iésions

hémorragiques et en partie l'atteinte réfaglate, 1997).

13



Chapitrell

I1.2. SIGNES CLINIQUES

La bursite infectieuse s’attaque uniquement au gegoussin. L'age sensible varie
théoriquement entre 2 et 15 semaines mais la neataliit de préférence entre la deuxieme et la
sixieme semaine, époque ou s’efface I'immunité ipassd’origine maternelle et ou le
développement de la bourse de Fabricius est maxin{@uthevillle, 1979)Une premiére
infection dans une exploitation est en général diggé€, avec des taux de mortalité trés élevés s'il
s’agit d'une souche trés virulente. Au fur et a mresde passages successifs dans un élevage, la
maladie apparait plus précocement, pour étre rexdelpar des formes subcliniquégan den
Berg et al. ,2000).

La maladie prendre trois formes :
I1.2.1. Forme immunologique

Décrite principalement aux Etats-Unis d’Amériquéeest due a des souches d’'IBDV peu
pathogenes ainsi qu'a des souches variantes d’'IRIDyme les souches Delaware variantes E ou
GLS, échappant partiellement a la séroneutralisapar les anticorps dits « classiques ».
(Jackwood et Saif,1987. Snyder, 1990)C’est une forme subclinique de traduction paratioxa
Elle est due a I'action immunosuppressive dusviui détruit les lymphocytes B.L’évolution est
inapparente par l'effet d'une souche virale peuhpgéne ou par la persistance d’immunité
maternelle .Elle apparait sur des animaux de mibénsois semaines et se traduit par des retards de
croissance, des échecs vaccinaux ou par I'appadgopathologie intercurrent@/illate, 1997).

I1.2.2.Forme aigue classique

La maladie apparait brutalement aprés quelgues s jodincubatior{Vindevogel,
1992)diarrhée blanche ou aqueuse rapidement suivie &, de dépression vite mortelle,
plumage hérissé, refus de se nourrir et de se niroug@preintes , ballonnement ou tremblements en
guelques cagP.Authevillle, 1979)Des caillots de sang peuvent étre présents damextedments.
Les animaux sont abattus, prostrés, en boule, déstég. (Vindevogel, 1992)Soif intense,
démarche chancelante, téte baissée. La morlstiléve & 80 %d.a mortalité est rarement
supérieure a 10 %V{llate, 1997).
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Photo 03 : Diarrhée aqueusegbichatre et profuse (Villate, 1997).

I1.2.3.Formes atténuées

Ce sontdes formes atténuées de la forme aguédes poussins de plus de 6 semaines
(Villate, 1997).

Elle est due aux souches virulentes classiquesa daaladie. La mortalité spécifique est
relativement faible et la maladie est surtout dlifieuie, aprés la chute des anticorps passifs.
(Faragher , 1972).

I1.3. LESIONS

I1.3.1.Lésions Macroscopiques

En raison de la fievre, les sujets morts d’'infattengue sont déshydratés, présentent des
pétéchies et des hémorragies ponctiformes au nidedeurs membres, de leur muscles pectoraux

et occasionnellement de la muqueuse du proverdri@lAuthevillle, 1979).
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Photo 04 : Hémorragiesles muscles pectoral et abdominale(Dinev et al ,2007).

11.3.1.1.La bourse de Rbricius

Des Iésions macroscopiques sont observées prieoigalt dans la bourse de Fabricius
présente tous les stades de l'inflammation a une infection aigué.a nécopsie d'oiseaux morts
lors dela phase aigué de l'infectior trois a quatre jours apres infectiomentre des bourses
Fabricius hypertrophiées, hypemiqueset cedémateuses. Dans les cas les plus séveéres,uihg
inflammation importante de la muqueuse et un traesséreux donnant a la surface de la bc
un aspect jaunatre. Cet aspect s'accompagne sodeegnétéchies et d'hémorragies. A pedu
cinguéme jour, la bourse retrouve une taille normals'&rophie dés le huitieme jour jusqu'a |
du tiers de sa taille normale.fdut néanmoins signaler que certaines soucheswesiaméricaine
provoqueraient une atrophie rapide de la bourseatheidus sans phasd'inflammation préalak.
D'autre part, dans les formes aigués de la malkhgs aux souches hypervirulentes, des lé:
macroscopiques peuvent aussi étre observéns d'autres organes lymphoide thymus, rate,
amygdales caecales, glasdde Harder, plagL de Peyer et moelle osseus€Van den Berg et. ,
2000).
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Photo 05: caséeux dans la lumiére de la bourse  Photo 06 : Augmentation de volume

(Pichon, 2005). de la bourse (Pichaz005).

Photo 07 : Bourse Babricius hémorragique (Pichon, 2005).
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I1.3.1.2.Les reins

De nombreux oiseaux présentent des reins trgpéiés et blanchatres contenant
dépdts de cristaux d'urates et des débritulagks. Ces Iésions seraient consécutivesn@
sévere déshydratation. En effet, les Iésio@isaes ne sont pas observés sur des anir

tués en cours d’évolution de la mala(Lukert et Saif, 1997).

Photo 08 : reins hypertrophies et blanchatres contenant de dépbts de casix d’'urates
(Dinev et al. ,2007).
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11.3.1.3.Le foie

Le foie est souvent distendu, décoloréarqué de petits infarctus superficiels.
(P.Authevillle, 1979).

I1.3.1.4.Le thymus et la rate

Lors de la phase de virémie, le viruspegsent dans le thymus et la rate mais a deefaibl
concentrations et il ne persiste dans ces orgameslgux a trois jours .Les lésions induites dans le
thymus et la rate sont donc bénignes et transitqivéndevogel, 1992).

I1.3.2.Lésions microscopiques

Les lymphocytes B sont détruits dansfédigcules de la bourse de Fabricius ainsi quesdan
les centres germinatifs et les manchons périvaseslale la rate. La bourse de Fabricius est
infiltrée par des cellules hétérophiles et subé bigperplasie des cellules réticuloendothélialetiet
tissu interfolliculaire. A mesure que la maladieokée, I'épithélium disparait de la surface et des
cavités kystiqgues se développent dans les folliculéne sévere panleucopénie est également
observée. Ces Iésions microscopiques sont exacedaés les formes aigués de la malagienry
et al., 1980) .

Le centre des follicules de la bourse de Fabriegisoccupé par une trame de cellules
reliees entre elles par des desmosomes. Oanscytoplasme de ces cellules, desusv
sont disposés en structures paracristallinds.y a beaucoup de débris cellulaires au milieu
desquels on reconnait des groupes de particuddes/(Vindevogl,1992).
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IIl.1. EPIDEMIOLOGIE

Ill.1.1. Espéces sensibles

Seule I'espece poule « Gallus Gallus » développensite infectieuse apres infection par les
virus de sérotype 1. La dinde « Meleagris gallapav héberge de facon asymptomatique le
sérotype 2 et parfois des virus de sérotype foawoir pathogéne mal caractérisé pour les dindes
Le canard « Pékin Cairina moschata » héberge da fagymptomatique des virus de sérotype 1.
Des anticorps anti-IBDV ont été détectés chez latape « Numida meleagris » le faisan de
Colchide « Phasianus colchicus » et l'autruchdruttf8o camelus », qui héberge des virus de
sérotype 2. Des anticorps neutralisants ou précifstont été détectés, entre autres, chez difegent
espéeces sauvages de canards, oies, sternes, podiingilles et manchots, ce qui pourrait suggérer

un possible réle de réservoir ou de vecteur pauiffune sauvagéVandenBerg et al., 2000).
Il1.1.2. Facteurs de sensibilité
I11.1.2.1. L’'age

L'age de sensibilité maximum se situe entre trosxesemaines, période correspondant au
développement maximal de la bourse de Fabriciuduetnt laquelle sont observés les signes
cliniques aigus. Les infections antérieures a |dgdrois semaines sont en général subcliniques et

immunosuppressivef.ey , 1979 .Okoye et Uzoukwu ,1981).
I11.1.2.2. La race

Plusieurs auteurs affirment que les souches |éghirstinées a la ponte sont plus sensibles
gue les souches lourdes destinées a la productiachair. Cependant, Meroz n’a pas trouvé de
différence significative du taux de mortalité entge souches Iégéres et les souches lourdes « sur
700 foyers ».Yan den Berg et al ., 1996).

111.1.2.3. Le milieu

Tout ce qui favorise la dissémination et éegmnité du virus accroit le risque ainsi

que tous les facteurs de stre@éillate, 1997).
111.1.3. Transmission de l'infection

La période d’incubation est courte, 2 a 3 joy@uérin, Boissieu ,2008).
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Seule la transmission horizontale de la maladit alécrite, les sujets sains se contaminant
par voie orale ou respiratoire. Les sujets infectftamencent a excréter le virus dans leurs matieres
fécales des 48 heures aprés infection et peuvansrrettre la maladie par contact pendant seize
jours.(Vindevogel et al., 1976).

La possibilité d'une infection persistante chez dagnaux guéris n'a pas été étudiée. La
maladie se transmet par contact direct avec lestssexcréteurs, ou par contact indirect avec un
vecteur souillé, inanimé « matériel » ou animé rspenel d'élevage, animaux contaminés ». Un
réle possible des insectes comme vecteurs a égatledtie suggéré. La transmission indirecte est

favorisée par I'extréme résistance du virus danglleu extérieur(Benton et al., 1967).

Le virus survit en effet quatre mois dans lesr#geet locaux contaminés, et jusqu'a 56 jours
sur des ténebrions « Alphitobius sp » prélevés denbatiment contaminé. L'IBDV a été isolé a

partir de moustiques « Aedes vexanfHawie et Thorsen ,1981).

En l'absence de mesures efficaces de nettoyagaeseésation et désinfection, la résistance
du virus conduit a une contamination pérenne démbéats d'élevage infectéé/anden Berg et
al., 2000).

La transmission de virus par I'ceuf n'a pas été aténée.(Vindevogel, 19920n peut
imaginer des poulettes contaminées tardivemengkiculant encore au moment du transfert le
virus sur un plumage contaminé, d’ou la recommaodade fumiguer les ceufs. Les craintes de
contamination sont plutdt tournées vers les éclad@mimaux vivants et de viande de volaille. La
maladie de Gumboro est une maladie de la liste BQI&E et les pays importateurs de volailles
vivantes peuvent se référer au chapitre 3.6.1 duleCpoosanitaire internationa(Office

international des épizooties 1999).

Seul un test sérologique renouvelé aprés une gaamansuffisante pour permettre une
eventuelle seéroconversion permet de garantir lgutstndemne d’animaux importés.Une
contamination des viandes est possible a l'occasienl’abattage d’animaux virémigues ou
convalescents « il faut aussi envisager les comt@ions croisées sur la chaine d’abattag