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RESUME

La coccidiose aviaire est une maladie ayant de graves conséquences économiques. La
prophylaxie repose sur 1’utilisation d’anticoccidiens et sur la vaccination. Le cofit élevé des
vaccins, et I’apparition de résistances aux anticoccidiens soulignent la nécessité de trouver des
méthodes de lutte alternatives.

Notre étude vise a étudier I’effet coccidiostatique de 1’Origan (Oreganum Heracleoticum)
sous le nom commercial ’OREGO-STIM chez le poulet de chair. Pour cela nous avons
réalisé un dénombrement systématique des oocystes durant toute la durée d’élevage chez deux
lots de poulet de chair, un lot témoin (T) de deux cent cinquante (250) poussins recevant un
aliment additionné d’un anticoccidien et un lot expérimental (A) de deux cent cinquante (250)
poussins recevant un aliment exempt de tout additif et une eau de boisson additionnée
d’extrait végétal d’Origan. Les deux lots sont €levés dans les mémes conditions.

Les résultats du nombre d’oocystes par gramme de féces (OPG) durant la période de J13 au
J51 chez les deux lots de poulet de chair de cette étude montrent un taux d’excrétion élevé a
J21 et J31 pour le lot témoin soit un OPG de 82250 et 32900 respectivement et a J20, J24 et
J37 pour le lot expérimental soit un OPG de 53900, 42450 et 156250 respectivement. Pour le
lot témoin le premier pic ou I’excrétion est plus élevée révele I’apparition de la maladie qui
¢évolue jusqu’a une diminution considérable au J37 sous ’effet du traitement.

Pour le lot expérimental nous avons enregistré trois pics. Pour le 1% et 2°™ pic aux J20 et J24,
avec un taux d’excrétion inférieur & celui du lot témoin. Pour le troisiéme pic, le taux
d’excrétion est trés élevé ce qui explique une infestation massive a un point ou la dose de
Pextrait de la plante administrée n’a pu réduire le nombre des oocystes. Cependant il est fort

probable que I’extrait d’origan a retardé ’apparition de la maladie.

Les résultats du dénombrement des oocystes dans 76 échantillons de fientes fraiches dans
deux lots (t¢moin et expérimental) de poulet de chair ont révélé une infestation coccidienne
dans les deux lots cependant le nombre des oocystes excrétés, sont moins important dans le

lot expérimental par apport au lot témoin.

Mots clés : coccidiose aviaire, anticoccidiens, Origan, poulet de chair, oocystes.



SUMMARY

Avian coccidiosis is a disease with serious economic consequences. Prophylaxis involves the
use of coccidiostats and vaccination. The high cost of vaccines, and the emergence of

resistance to anticoccidial emphasize the need to find alternative control methods.

Our study aims to investigate the effect of the coccidiostat Oregano (Oreganum
heracleoticum) under the trade name Orego-Stim in broilers. For this we conducted a
systematic enumeration of oocysts throughout the rearing period in two batches of broilers, a
control group (T) to two hundred fifty (250) chicks fed a coccidiostat added a lot and
experimental (a) to two hundred fifty (250) receiving a feed chicks free of additive added to

water and a beverage plant extract of oregano. Both lots are reared under the same conditions.

The results of the number of oocytes per gram of feces (OPG) during the J13 to J51 in two
batches of broilers of this study show a high excretion J21 and J31 rate for the control group
or an OPG of 82250 and 32900 respectively and J20, J24 and J37 for the experimental group
either OPG 53900, 42450 and 156250 respectively. For the control group the first peak or
excretion is higher reveals the onset of disease that progresses to a considerable decrease in

J37 as a result of treatment.

For the experimental group we recorded three peaks. For the 1st and 2nd peak at J20 and J24,
with an excretion rate lower than the control group. For the third peak, the rate of excretion is
very high which explains the massive infestation at one point or the dose of the extract of the
plant has been administered to reduce the number of oocysts. However it is likely that the

extract of oregano delayed the onset of the disease.

The results of the counting of oocysts in 76 samples of fresh droppings in both groups
(control and experimental) Broiler revealed coccidial infestation in both groups, however, the
number of oocysts excreted, are less important in the experimental group by contribution to

control group.

Key words : Avian coccidiosis, anticoccidial, Oregano, chicks fed, oocysts.
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INTRODUCTION
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Ces derni¢res années, la filire avicole algérienne a atteint un stade de développement
appréciable dans 1’économie agricole puisqu’elle représente prés de 10 % de la production
intérieure brute agricole. Les productions, selon les statistiques de 2011, auraient dépassé les 2,49
millions de quintaux pour les viandes blanches et 3.597 millions d’unités pour les ceufs de
consommation (Hamdi Pacha, 2012). En effet, en 20 ans, le secteur est pass€ d’un seul acteur,
I’Etat, 3 des milliers d’intervenants privés dans les secteurs stratégiques de I’agriculture (Tekfa,
2012). Cependant, ’envol de ce secteur d’élevage se trouve encore confronté a plusieurs
obstacles dont principalement les maladies aviaires. Parmi ces maladies d’élevage avicole, figure
en bonne place la coccidiose aviaire (Yvore, 1992).

La coccidiose aviaire est due  la présence et 4 la multiplication de diverses coccidies du genre
Eimeria dans les cellules épithéliales de I’intestin (Fortineau et Troncy, 1985). Elle se manifeste
par une entérite hémorragique d’évolution aigué et mortelle ou par une forme subclinique
(Euzeby, 1987). En effet, cette maladie entraine une diminution du gain de poids, un mauvais
indice de consommation, des infections secondaires et une mortalité importante. Le contrdle de
cette maladie s’impose alors pour un véritable développement de I’aviculture pour ce, plusieurs
molécules a activité anticoccidienne ont été développées et utilisées depuis plusieurs années.
Cependant, I'utilisation d’anticoccidien dans la production avicole & favoriser I’émergence des
phénomenes de résistance des coccidies aux différentes molécules anticoccidiennes.

Il s’avére donc nécessaire et urgent de trouver d’autres solutions 2 la lutte contre les coccidioses
aviaires en dehors des produits pharmaceutiques, d’ot ’intérét de la présente étude. L’objectif de
cette étude consisté & tester I’effet de I’incorporation de Porigan dans I’eau de boisson sur les

coccidioses chez les poulets de chair



CHAPITRE
I

Laviculteur en Algérie




CHAPITRE I AVICULTURE EN ALGERIE
%

En Algérie, parmi les productions animales la filiére avicole est celle qui a connu l'essor le
plus spectaculaire depuis les années 1980 gréce a l'intervention de I'Etat.

Ceci a permis d’améliorer la ration alimentaire du point de vue protéique et de faire vivre
actuellement prés de deux millions de personnes.

Actuellement, le fonctionnement du secteur avicole, reste archaique (élevages privés
extensifs, grand retard technologique, processus de production ne répondant pas aux normes
zootechniques, faible productivité) et entraine des surcouts a la consommation. Cette
production semi-industrielle est marquée par une instabilité chronique des prix, ce qui
contribue au déréglement de l'ensemble de la filiere avicole et entrave toute tentative de

planification rigoureuse.
L.1. Evolution de I'aviculture et structure de la production

Au lendemain de I’indépendance 1962 et jusqu’a 1970, Paviculture était essentiellement
fermiére sans organisation particuliére. Les produits d’origine animale et particuliérement
avicoles occupaient une place trés modeste dans la structure de la ration alimentaire de
I’Algérie. La production avicole ne couvrait qu’une faible partie de la consommation de
Pordre de 250g /habitant/an de viande blanche. En effet, I’enquéte nationale de 1966-1967, a
fait que la ration contenait 7.8g/j de protéines animales et celle de 1979-1980 estimait
13,40g/j de protéines animales dans la ration. Cette augmentation de I’apport protéique
d’origine animale dans la ration est due essentiellement 3 ’intérét accordé au développement
de ’aviculture (Fenardji, 1990).

La période 1969-1979 constitua I’amorce du programme de développement des productions
animales, dont I’aviculture. C’est & travers I’office national des aliments du bétail (ONAB)
qui fut créé en 1969 et qui avait pour missions :la fabrication des aliments, la régulation du
marché des viandes blanches et le développement de 1’élevageavicole. A partir de 1974, ily a
eu création de six coopératives avicoles de wilaya qui devaient assurer:

La distribution des facteurs de production, le suivi technique des productions, 1’appui
technique et la vulgarisation aux avicultures. Malheureusement, ces coopératives n’ont pu
jouer pleinement le role qui leur fut attribué en raison du manque de cadres spécialisés en
aviculture et de moyens matériels.Ces structures avaient &té mises en place grice a des
nécessaire La production avicole était assurée par le secteur étatique (office et coopératives) et
le secteur privé (éleveurs) couvrait, a lui seul, 75% et 55% des besoins nationaux,

respectivement, en poulet de chair et ceufs de consommation(Fenardji,1990).
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Au cours de la décade 1980-1990, les filiéres avicoles ont connu un développement
considérable en relation avec les politiques avicoles incitatives mises en ceuvre. A 1origine,
leur mise en place a reposé sur une approche volontariste de 1’état qui a opté pour le
développement d’une production avicole intensive. La mise en ceuvre de cette politique a été
confiée des 1970 a ’ONAB, et depuis 1980 aux offices publics issus de la destruction de ce
dernier (ONAB, ORAC, ORAVIO, ORAVE). Ce processus a mis, certes, fin & P’importation
de produits mais a accentué le recours aux marchés mondiaux pour ’approvisionnement des
entreprises industriels (poussins reproducteurs, produits vétérinaire, équipement) (ferrah,
2005).

De 1990 a nos jours cette étape a ét€ marquée par de grandes réalisations au niveau du secteur
privé et l'arrét quasi-total des investissements dans la filiére du secteur public.

La production avicole en 2000, était de 169.182 tonnes de viandes blanches et de 1,49
milliard d'oeufs de consommation. Ces productions sont trés inferieures a celles des années ou
I'Etat soutenait cette activité (1989-1994).

Actuellement la production en viande de volaille serait de 475.000 tonnes (Mezouane, 2010),
ce qui représente le triple de celle relevée en 2000.

Par ailleurs, 1'apparition du virus H5N1 dans le monde, a engendré un net recul de la
production avicole dans notre pays. La psychose a touché tous les éleveurs dont la plupart ont
fini par fuir cette activité. Bien qu'aucun cas de grippe aviaire n'ait été révélé en Algérie, la
production avicole a baissé de 60%. Prés de 80% des éleveurs qui existent dans tout le
territoire national ont arrété leur activité. La chute de la consommation de volaille a entrainé
au début, une crise grave caractérisée par la quasi-faillite des éleveurs et la baisse des prix du
poulet qui a ét€ vendu a 90 DA le kilo. Mais les prix ont tout de suite augmenté pour atteindre
les 280 DA Ie kilo a cause de la baisse de la production qui a enregistré des pertes estimées a
environ 250 millions de dollars. (Ofal, 2001).

Depuis la mise en oeuvre des politiques avicoles en 1980, aucune evolution significative n'est
apparue dans la structure des élevages privés qui constituent l'essentiel de la production
avicole par rapport aux Entreprises Publiques Economiques (EPE). En effet, le secteur privé
représente respectivement 92 et 73% des capacités de production nationale en viandes
blanches et en ceufs de consommation.

En outre, la taille moyenne des élevages prives est respectivement de 3000, 5000 et 10 000
sujets pour la dinde, le poulet de chair et les poules pondeuses.

Selon Mezouane (2010), les importations annuelles de reproducteurs chair s'élévent en 2009 &

3 720 000 poussins dont 15 % de males auxquelles s'ajoutent 500 000 poussins produits
3
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localement. Le nombre de reproductrices d'un Jour pour la filiére ponte mis en place s'éléve en
moyenne annuelle a 330 000. Le nombre de poulettes démarrées correspondant et mis a la
disposition des producteurs (avec un taux de mortalité en €levage de 8%) s'éléverait a 21
millions. Le nombre d'ceufs de consommation produit sur la base de 250 ceufs par poule mise

en place est de 5 milliards d'unités.
L.2. Les entreprises
I.2.a. Les entreprises en amont de la fili¢re avicole

Cette partie de la filiére avicole est constituée par des importateurs d'intrants et des fabricants
d’aliments et de complexe minéralvitamine (CMV). Elle était initialement I'ceuvre
d'entreprises publiques, mais depuis une dizaine d’années, on note 1'émergence du secteur
privé implique dans I'importation de facteurs de production et de matériel biologiques.

-Les matiérespremiéres : Les aliments destinés aux volailles en Algérie, sont fabriqués
essentiellement & partir de matiéres premilres importées. A ce sujet on note une nette
augmentation des importations en 2008 par rapport a 2000. Il s’agit essentiellement de mais et
de tourteau de soja, ainsi que des produits (sel minéraux, vitamines, acides aminés) rentrant
dans la composition des CMV. (Boumediene, 2008).

Dans ce cadre, suite 4 la monopolisation du commerce extérieur, les entreprises privées
s’accaparent des parts croissantes du commerce extérieur de matiéres premiéres.
L'OFAL(2001) a estimé qu’en 1'an 2000, leur part a représentés 62% et 41% respectivement
des importations pour le mais et le soja.

En valeur, plus de 90% des importations destinées au secteur avicole sont représentées par le
mais et le tourteau de soja rentrant dans la fabrication des aliments. C’est dire, combien cette
filiére est conditionnée par les prix et la disponibilité de ces deux produits sur le marché
international (Boukersi, 2008).

-Les fabricants d’aliments du bétail (FAB) : Ce sont des entreprises publiques et des
fabricants privés. Les premiers sont constitués de 24 usines d'un niveau technologique
appréciable avec une capacité de production annuelle de 1,8 million de tonnes. Les EPE
fabriquent principalement 1’aliment poulet de chair et dinde (55% de la production en 2000) et
poules pondeuses (26% en I’an 2000). En ce qui concerne les fabricants privés, selon
I'0fal(2001), il existerait 330 unités pour une capacité de production de 1061 tonnes/heure,
soit une capacité horaire moyenne de 3 tonnes par unité FAB. Les unités privées auraient
produits en 2000, environ 1,2 millions de tonnes représentant 24% de la production nationale

des aliments avicoles, soit un accroissement de 41% par rapport a 1999.

a
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-Le matériel biologique : la prise en charge de la production de matériel biologique (poussins,

poulettes démarrées, ceufs & couver) a permis de réduire les importations de ces intrants
biologiques a partir de 2000 aussi bien en valeur (42% de diminution en 2000) qu' en volume
(7% en1' an 2000), par rapport a 1999.

Les équipements et produits vétérinaires : 4 cause de la diminution des investissements et de
'augmentation des prix, I’importation des équipements a fortement diminué ces 20 derniéres
années. En revanche, celle des produits vétérinaires a progressé depuis 2000, 4 cause du
développement de la production, mais surtout & cause de la surmédicalisation. C’est ainsi que

le nombre d’importateurs a augmenté de 50% en une année.
L.2.b.Les entreprises en aval de la fili¢re avicole

Le secteur en aval du processus de production proprement dit, prend en charge les opérations
suivantes : la collecte, 1'abattage, la transformation, la commercialisation et le stockage. La
collecte et 1' abattage des produits avicoles, sont essentiellement l'ceuvre d'opérateurs privés
intégrés dans la sphére production et commercialisation.

Les entreprises publiques n'interviennent que faiblement dans ces activités a travers des
abattoirs. En effet, sur I’abattage de 475000 tonnes de viandes blanches, les EPE
n’interviennent que pour 46% avec 67 abattoirs, le reste est réalisé par des « tueries » privées,
ils’agit le plus souvent d’installations rudimentaires. (Mezouane, 2010).

La transformation des viandes blanches est trés peu développée en Algérie aussi bien dans les
EPE que dans le secteur privé. Cette absence d’industries de transformation de la viande de
poulet et des ceufs estdue au faible pouvoir d’achat et de consommation des produits avicoles.
En 2000, il a €té recensé 230 industries privées chargées spécialement de la fabrication de
conserves de viande de volailles & coté de celles des EPE au niveau des abattoirs. La
commercialisation reléve exclusivement des opérateurs privés qui contrblent la distribution a
travers le pays. Le commerce de détail est dispersé, puisqu'il existe plus de 1000 commerces
de volailles en Algérie, représentés essentiellement (86% des commerces) par des magasins

de détail plus ou moins spécialisés dans le commerce des produits avicoles.
L.3.Les principales contraintes

L’aviculture est dépendante entiérement de 1' approvisionnement en facteurs de production
(poussins d'un jour, poulettes démarrées et aliments).L’aliment constitue une partic essentielle
du circuit de production en aviculture intensive et rencontre dans sa réalisation de nombreuses

difficultés : Le prix des matiéres premiéres importées (mais et soja) connaissent sur les
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marchés internationaux des fluctuations et se répercutent sur la production. (Kaci et Kabli,
2000).

Pendant les périodes de fortes demandes, la plupart des aviculteurs privés rencontrent des
difficultés d’approvisionnement en facteurs de production. Force est de constater aussi
souvent des défaillances dans I’application des techniques d’élevage et notamment le non
respect des régles d'hygiéne élémentaires, ce qui entraine des pertes dans élevages de volailles
dues en partie 4 des maladies infectieuses. En ce qui concerne les batimentsd’élevage, trés
souvent et surtout pour le poulet de chair, les normes de construction et d'équipement ne sont
pas respectées, d'ou les mauvaises conditions d’ambiance et d’isolation. Les températures
clevées poussent les aviculteurs & un repos temporaire (Ain Baaziz et al., 2000) pendant la
période estivale. La méconnaissance des régles de biosécurité entraine souvent la
contamination des élevages par différents vecteurs, entrainant un fort taux de mortalité. Ces
contraintes techniques pésent énormément sur les performances zootechniques du processus
de production et par dela sur la rentabilité des exploitations. Ils sont la cause de I’abandon de
Pactivit¢ d'une part non négligeable d’aviculteurs et constituent un facteur limitant

I’engagement de nouveaux investisseurs dans cette filiere.
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I. ETUDE DU PARASITE

L1. Définition

Les coccidioses aviaires sont des protozooses de I’intestin (ou exceptionnellement des canaux
biliaires), dues a la présence et a la multiplication de diverses coccidies du genre Eimeria dans
les cellules épithéliales de I’intestin. Elles se manifestent essentiellement par une entérite,
parfois hémorragique, qui peut s’accompagner de troubles nerveux (Bussieraset Chermeite,
1992). Sept especes d’importance pathologique sont rencontrées chez le poulet : Eimeria
acervulina, Eimeria brunetti, Eimeria maxima, Eimeria necatrix, Eimeria tenella, Eimeria
praecox et Eimeria mitis (Ovington et al., 1995). L’importance de cette affection est 2 la fois
¢conomique et médicale.La maladie est économiquement importante en raison d’une part, des
pertes dues aux mortalités et aux baisses de performances qu’elle entraine et, d’autre part, du
colt de la médication. Dans le monde entier, les pertes annuelles dues a la coccidiose
s’€levent entre 50 et 100 millions de livres (Bennet, 1999).Au plan médical, la coccidiose se
traduit par un taux de mortalité pouvant atteindre 80 a 100% de 1’effectif (Buldgen, 1996).
Selon la classification de I’Office International des Epizooties (O.LE.), cette protozoose
occupe le 1°rang des maladies parasitaires des volailles (Lancaster, 1983).

1.2. Systématique

La plupart des classifications n’étaient basées que sur des caractéres phénotypiques comme,
entre autres, la morphologie, I’ultra structure, le cycle de vie ou la spécificité d’héte. Des
¢tudes moléculaires phylogénétiques remettent en question certaines hiérarchisations. La
classification traditionnelle, reprise ci-aprés, est acceptée par de nombreux auteurs (Levine,
1980 ; Kreier et al., 1987).

Reégne : Protistes.Etres vivants, mobiles, unicellulaires

Embranchement : Protozoa. Etres unicellulaires, sans chloroplaste ni vacuole ni paroi.
Multiplication asexuée et reproduction sexuée.

Sous-embranchement : Apicomplexa.Protozoaires parasites intracellulaires obligatoires. Ils
n’ont pas d’organites locomoteurs, et leurs spores simples contiennent un ou plusieurs
sporozoites dont les stades invasifs ont une ultra structure complexe au niveau du pole apical
de la cellule : rhoptries, conoide, micronémes (Levine, 1970).

Classe : Sporozoasida. Absence de flagelles chez les sporozoites.

Sous-classe : Coccidiasina. Localisation intracellulaire, hotes vertébrés, reproduction par
fusion des noyaux des gamétes.

Ordre : Eucoccidiorida. Multiplication asexuée par mérogonie, fission longitudinale ou

endogénie.
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Sous-ordre :Eimeriorina.Gamogonie dans les cellules épithéliales des organes creux.
Microgamontes produisant de nombreux microgamétes bi ou triflagellés. Il n’y a pas de
syzygie, c’est-a-dire, les microgamétes et les macrogamétes se forment dans des cellules
différentes.

Famille : Eimeriidae. Le cycle est homoxéne (Parasites monoxénes des mammiféres et des
oiseaux), avec un développement & I'intérieur de cellules épithéliales. La sporulation est
exogene.

Genre : Eimeria. Les oocystes sporulés contiennent quatre sporocystes renfermant chacun
deux sporozoites.

L3. Genres et espéces rencontrés

Il existe cinq (5) genres de coccidies (Figurel) qui ont des caractéristiques différentes
(Annexe A). Chez les poulets on rencontre le genre Eimeria qui compte sept (7) principales
espéces qui peuvent étre identifiées en fonction de leur localisation intestinale, des lésions
induites et de la taille de leurs ookystes (Figure 2). D’autres paramétres comme la durée de
sporulation et la forme des ookystes (ovoide, ellipsoide, subsphérique, ou circulaire), peuvent

aider a la détermination des coccidies.
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Figure 01 :Oocystes sporulés des différents genres de coccidies (Reid et al. 1978)
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Figure 02 : Localisation lésionnelle et taille (en micrometres) des 7 espéces d’Emeria chez le
poulet (Yvore, 1992).

L.4. Morphologie

a. L’oocyste d’Eimeria

Les oocystes sont constitués par le zygote enkysté dans la paroi de la macro gaméte.

Ils ont des formes et des dimensions variable selon les especes : globuleux ovoides ou
ellipsoides, mesurant de 10-12 jusqu’a S0pum.

Les oocystes sont les plus souvent ovoides et mesurent 20pm.

Ils ne sont pas colorés par les dérivés iodés (Duszynky et al,. 2000).

Elles se distinguent par la morphologie de leur oocyste, forme de résistance et de
dissémination du parasite dans le milieu extérieur, la localisation intestinale de leur
développement endogéne et leur pouvoir pathogéne.

Le diagnostic coprologique est difficile  réaliser entre les principales espéces (Euzey, 1987).
b. Les sporocystes

Sont des formes allongés ou ovoides selon I’espéce d’emeria, mesurant en moyenne 15,44sur
7,8 um (Platzer et al., 1994) le corps de stieda est absent ou présent selon I’espéce, la paroi du

sporocyste ne joue pas de r6le protecteur et trésimperméable.
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Elle composée de protéines et de polysaccharides .a I’intérieure du sporocyste on peut voire

deux sporozoites et de reliquat sporocystal.

¢. Le sporozoite d’Eimeria

Les ¢éléments invasifs mobiles sont le sporozoite et le mérozoite.Le sporozoite est en forme de
croissant, aux extrémités inégales. Comme dans toute cellule, on trouve un noyau, des
mitochondries, un appareil de Golgi, des ribosomes, des vésicules d'amylopectine. Le noyau
est excentré, avec une formation granuleuse basale (le corps réfringent) et des granulations
dispersées dans la partie apicale. Le nucléole y est bien visible uniquement apres 1’infection
(Pacheco et al., 1975).

d. Le trophozoite

Trophozoite : vient du grec trophein, action de nourrir. Une fois dans la cellule, au sein de sa
vacuole parasitophore, le sporozoite se transforme en trophozoite. Il est proche du sporozoite.
Il est fusiforme et comporte des organelles typiques du sporozoite extracellulaire, des
thoptries et des micronémes, mais sans complexe apical. On observe des hétérochromatines
diffuses et périphériques (Pacheco et al., 1975).

e. Le schizonte primaire

I est arrondi avec un noyau, un corps réfringent, des mitochondries et un réticulum
endoplasmique (Kawazoe et al., 1992).

f. Le mérozoite

Il ressemble aux sporozoites mais ne contient pas de corps réfringents. Des inclusions
linéaires sont présentes prés du noyau et dans le corps résiduel, dans lequel on retrouve des
ribosomes et des vacuoles rondes. Des nucléoles sont bien visibles, et alors qu’elles avaient
diminué dans les autres stades, on retrouve des hétérochromatines périphériques et diffuses
(Kawazoe et al., 1992).

LS. Cycle évolutif

Les oocystes d’Eimeria ont un cycle de développement biphasique (figure 3) avec une phase
extérieure & I’héte (phase de résistance et de dissémination) et une phase intérieure 4 I’hote
(phase de multiplication et de reproduction).

Pendant la phase de résistance et de dissémination, I’oocyste va résister dans les conditions du
milieu extérieur et se transformer en élémentinfestant par sporulation. Cette sporulation se fait
a la faveur des conditions favorables d’humidité et de température et conduit 3 la formation de
quatre sporocystes contenant chacun deux sporozoites. En effet, I’oocyste non sporulé
d’Eimeriaest une cellule 4 double membrane avec un cytoplasme contenant un noyau central.

Par contre, I’0ocyste sporulé contient 4 sporocystes et chaque sporocyste contient 2

10
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sporozoites. C’est donc I’ingestion des oocystes miirs (oocystes sporulés) par I’héte sensible

qui amorce la deuxiéme phase. Au cours de cette phase de multiplication et de reproduction,
les oocystes miirs libeérent dans 1’intestin des sporozoites. Ces derniers pénétrent & intérieur
des entérocytes et s’y multiplient de fagon asexuée : c’est la schizogonie qui conduit a la
formation des schizontes doués d’un pouvoir de division rapide. Les mérozoites, libérés des
schizontes mirs, pénétrent activement dans d’autres cellules et recommencent un nouveau
cycle asexué, ou se différencient en gamétes : c’est la gamogonie.

Apres la fécondation des gamétes femelles par les gamétes males, les zygotes s’entourent
d’une coque et forment ainsi les oocystes qui sont libérés dans la lumiére intestinale et
excrétés avec les fientes. Selon I’espéce en cause, le rejet des oocystes a Pextérieur se fait

dans un intervalle de quatre & huit jours (Hampson, 1999).

11
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Figure 03 : Cycle des oocystes (Ikeda.1956 cité par Crevieu et Naciri, 2001)

II. LA MALADIE

I1.1. Epidémiologie

IL.1.1. Répartition géographique

La coccidiose est une maladie cosmopolite, et aucune exploitation n’en est exempte. Dans les
¢levages modernes sur litiére, elle sévit pendant toute 1’année et persiste a 1’état endémique
d’année en année; car ce type d’élevage représente un terrain trés favorable pour le
développement des coccidies du fait du contact hote-parasite permanent sur une surface trés

réduite (Fortineau et Troncy, 1985). En revanche, en élevage traditionnel 1’infestation n’est

12
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pas souvent seévere compte tenu de son aspect extensif (Yvore, 1992). Elle se répand,
actuellement, dans les zones froides et séche, grice au microclimat crée par I’élevage
industriel (Euzeby, 1987).

I1.1.2. Les espéces affectées

Les coccidies du genre Eimeria sont étroitement spécifiques de la poule ne touche donc que
cette espece (Euzeby, 1973). Toutefois, dans des cas exceptionnels, il y a transmission des
oocystes du poulet vers d’autres espéces inhabituels, sous réserve que celles ci subissent une
immunodépression, c’est le cas de la perdrix rouge pouvant étre infectée par Eimeria tenella
(Buldgen et al., 1996).

I1.1.3. Source de contagion

Les poulets infestés sont excréteurs, apres la période prépatente. Il ne faut pas oublier que
dans les formes graves, la maladie peut se déclarer avant I’excrétion. Les matiéres virulentes
sont les matiéres fécales contenant des oocystes sporulés. Dans les conditions optimales, les
oocystes deviennent infectants aprés une amplitude horaire de sporulation de 48 heures (Larry
et al., 1997).

(Hamet, 1981), met en évidence 3 étapes dans la contamination coccidienne de la litiére
i eme éme'
® Une phase d’accroissement entre le 21 et le 28 Jour d’élevage

¢ Un pic de contamination entre le 286meet le 356mej our d’élevage

¢ Une phase de décroissance 2 partir du 35éme jour d’élevage.
I1.1.4. Le mode d’infestation et pathogénie
Dans des conditions favorables d’humidité et de température, les oocystes sont présents dans
le milieu extérieur sous forme sporulée. Les oocystes peuvent survivre plus d’une année dans
le sol a I’abri du soleil. La coccidiose se transmet par 'ingestion d’oocystes sporulés par
I’hote. La survie des oocystes de méme que leur pouvoir infectieux seront favorisés par les
conditions d’humidité élevées ; ainsi, ils sont fréquemment rencontrés dans les basses-cours
ou autour des abreuvoirs et des enclos défectueux. Le transport d’oiseaux infestés peut
propager ou disséminer les oocystes sur de longues distances.
Le pouvoir pathogéne d’Eimeria est soumis 3 des variations quantitatives puisque la sévérité
de I’infection dépend du nombre d’oocyste ingérés au méme temps.Le pouvoir pathogéne
peut se mesurer par inoculation expérimentale d’oocystes sporulés a des poussins agés des
deux semaines. L’ingestion de 100, 500, 3000, 5000 oocystes sporulés entraine Papparition

respectivement, d’une forme sub clinique, d’une légére diarrhée hémorragique, d’une

13
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importante diarrhée hémorragique avec quelque cas de mortalité et d’une sévére hémorragie
avec trés forte mortalité (Mac douglad et al., 1997).

La forme parasitaire la plus pathogéne sont les deuxiémes schizontes qui aprés maturité et
libération des merozoites, entrainent une forte déchirure et rupture de la muqueuse caecale, ce
qui explique par la suite, ’apparition de diarrhée hémorragique, de perte de poids et de
diminution de croissance. La mortalité apparait 5 jours aprés I’infection dans I’élevage. (Mac
douglad et al., 1997). Apres leur ingestion les oocystes sont rejetées avec les féces dans un
intervalle de quatre 4 huit jours si la mort n’a pas lieu.

IL.1.5. Facteurs de réceptivité

Tous les oiseaux (poulet, dindon, faisan, pintade, perdrix, pigeon, oie) sont sensibles &
différentes espéces de coccidies du genre Eimeria sauf le canard qui est plutdt sensible a
Tyzzeriaperniciosa (Bussieras et Chermeite, 1992). Les facteurs de réceptivité sont les
suivants :

I1.1.5.1. Facteurs liés 2 I’animal

La sensibilité dépend de plusieurs facteurs :

a. L’age :La coccidiose est rare avant 1’Age de trois semaines. Plus de la moitié des cas sont

observés entre 4 et 12 semaines. Il semble que 1’4ge de réceptivité maximale 4 E. fenellase

situe aux environs des 20 & 27emejours. Des poussins issus de mére infectée semblent présenter
une immunité partielle a 4 jours mais sont 4 nouveau réceptifs a 8 jours (Lillehoj, 1988).

b. Le sexe : a 4ge égale, les poulettes semblent plus réceptives que les coquelets (Jordan et
Reid 1970).

¢. Le statut immunitaire : déterminé par des infections antérieures permettra de limiter une
nouvelle infection. Tous les poulets ayant été infectés une fois excrétent moins d’oocystes a la
seconde inoculation (Caron, 1997).

d. L’état de santé : joue un grand role dans la sensibilité des animaux. La présence de
maladies intercurrentes diminue considérablement la résistance.

I1.1.5.2. Facteurs liés au milieu extérieur

Les conditions d’élevage jouent un réle dans le maintien de I’équilibre entre I’hdte et son
parasite

a. La conduite de I’élevage : déterminera un état sanitaire plus ou moins correct,par exemple,
I’élevage sur grillage diminue les sources de contamination (Naciri et al., 1982).

Un microclimat défavorable, un transport, peuvent étre 2 Iorigine de coccidioses cliniques

malgré un état sanitaire correct.
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Les conditions d’ambiance peuvent agir sur la réponse au parasitisme :une température élevée
semble diminuer les manifestations pathogénes ; cela serait lié 4 une augmentation de la
température corporelle des animaux, défavorable, au bon développement des parasites
(Anderson et al., 1976).

Les oocystes sont trés sensible 4 la chaleur au dessus de 50°c ils sont détruits en quelques
minutes. Cette sensibilité est en réalité encore plus grande car il a été constaté que dés 32° la
sporogonie est perturbée. Ceci est encore souligné par les évolutions anormales constatées
apres le séjour des oocystes a des températures defavorables (Yvoré, 1992).

L’humidité¢ de sol est un facteur extrémement important dans les élevages industriels
convenablement chauffés et ventilés, la litiére est relativement séche; les oocyste produits ne
peuvent sporuler et tendent & s’accumuler dans cette litiére. Mais une forte augmentation de
Phumidité est toujours possible en certains points (mauvaise installation des abreuvoirs)
etsurtout & certain moment (par temps trés humide ou en cas de panne de ventilation), alors la
sporulation survient massivement et risque d’entrainer une infection elle-méme massive (Reid
etal., 1976).

I1.1.5.3.Facteurs liés aux coccidies

Toutes les especes n’ont pas le méme pouvoir pathogéne, Eimeria tenella et Eimeria.
Necatrixsont les plus pathogénes. La dose d’oocystes sporulés absorbés détermine la gravité
de la maladie. Une infection massive de coccidies peu pathogénes peut conduire & une forme
mortelle. Cependant, la sévérité de I’infection n’est pas toujours proportionnelle: une dose trés
€levée peut conférer une maladie d’intensité moyenne lorsque les coccidies se développent
mal, ¢’est « Ieffet de surpeuplement ». (Leathem et Burns,1968) donnent un exemple extréme
en trouvant en mortalité¢ plus grande avec un inoculum de 50.000 a 100.000 oocystes
d’Eimeriatenellaqu’avec un inoculum de 10.000.000.

La coccidiose n’est donc pas la simple résultante d’une association coccidies + hote. I faut
¢galement prendre en compte les conditions d’élevage et les conditions que rencontre le
parasite sur son site de développement (Long, 1989).

I1.2. Etude clinique

Les symptomes et les lésions varient en fonction des différentes espéces de coccidies
(Annexe B).

I1.2.1. Symptomes

En fonction des espéces de coccidies, I’Age des sujets, et le mode d’élevage, on peut
distinguer deux types de coccidioses: les coccidioses cliniques et les coccidioses

subcliniques.
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I1.2.1.1. Coccidioses cliniques

Elles sont dues & Eimeria tenella, Eimeria necatrix, Eimeria brunettict présentes en absence
ou lors d’inefficacité des anticoccidiens. Deux formes de maladies sont généralement
observées ; la forme aigue et la forme chronique.

a. Formes aigues :

* Coccidiose caecale hémorragique : due & Eimeria tenella elle atteint les sujets dgés
de 2 & 3 semaines (Vilate, 2001). L ’habitude est modifiés, les poulets sont immobiles
et ils restent en boule ; I’état général est altéré, on note I’abattement et I’inactivité, les
plumes sont hérissés, les ailes sont pendantes, ils mangent peu, mais boivent
beaucoup. On observe une diarrhée hémorragique, rejet de sang en nature, éliminé
massivement, provoquant une anémie extréme. La mort survient autour de 2 3 3 jours
(Burssieras et Chermeite, 1992). En effet, 90% des malades succombent 3 la suite
d’une coccidiose due a Eimeria tenella (Vercruysse, 1995). Les oiseaux qui survivent
aprés 8 jours, guérissent et demeurent des non- valeur économiques (Fortineau et
Troncy, 1985).

* Coccidiose intestinale: La coccidiose intestinale due 3 d’autres especes a une
symptomatologie plus frustre que la précédente. Elle entraine une perte d’appétit, un
amaigrissement, une paleur de la créte et des barbillons (signe d’anémie), des
symptomes de paralysie locale et une diarrhée jaunitre parfois sanguinolente. La
morbidité et la mortalit¢ dépendent de I’espéce en cause.En effet, avec
Eimerianecatrix, une mortalité et une morbidité importante peuvent s’observer
pendant 8 & 10 jours et les sujets 4gés de 4 4 6 semaines d’4ge sont les plus affectés
(Villate, 2001).

b. Formes chromiques : Observées en général chez les sujets 4gés, elles se manifestent
cliniquement par un abattement, un appétit capricieux, une diarrhée intermittente de mauvaise
odeur, un retard de croissance, chute de ponte chez les pondeuses. 11 est possible d’observer
des troubles nerveux, des convulsions, et des troubles de I’équilibre, évoquant ceux d’une
encéphalomalacie de nutrition.

¢. Coccidioses subcliniques : Elles sont dues essentiellement a Eimeria acervuling et a
Eimeria maxima, chez les oiseaux ne recevant pas de coccidiostatiques, ou lors de
chimiorésistance. Les coccidioses subcliniques sont asymptomatiques, mais de grande
importance économique, car entrainent la diminution du taux de conversion alimentaire et du

mauvais aspect des carcasses (décoloration) (Bussieras et Chermeite, 1992).
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11.2.2. Lésions

I1.2.2.1. Lésions macroscopiques

L’intestin des malades est souvent flasque et dilaté. A 1’ouverture, la muqueuse apparait
modifiée en des étages variables avec les coccidies en cause. Elle présente des lésions
inflammatoires catarrhales avec parfois un léger piqueté hémorragique, que des formes
banales ou des lésions inflammatoires diphtéroides avec présence de sang en nature et de
caillot de sang (Eimeria tenella) (Euzbey, 1987). Les lésions sont variables en fonction des
espéces en cause (Tableau I).

I1.2.2.2. Lésions microscopiques

Elles se traduisent par I’atrophie des villosités intestinales, qui se raccourcissent,
s’épaississent et dont la surface apparait ponctuée de dépression. Dans les formes aigues on
observe une destruction compléte de I’épithélium et des villosités associées & des
hémorragies.

Tableau I : Lésions dues aux différentes espéces d’Eimeria (Fortineau et Troncy, 1985)

Especes

Localisation des lésions

Lésions macroscopiques et nature du contenu

intestinal

Eimeria tenella

Caecas

Lésions blanchétres et hémorragiques
Epaississement de la paroi intestinale

Sang puis boudins blanchétres striés de sang dans

FEimeria necatrix

Intestin gréle (gamétogonie

dans lecaecum)

Paroi épaissie avec tiches blanchétres et pétéchies.

Exsudat hémorragique

Eimeria brunetti

2¢&me moitié de ’intestin

gréle,caecum-rectum

Pétéchies et 1ésions nécrotiques

Entérites catarrhales plus ou moins hémorragiques

Eimeria maxima

Partie moyenne de I’intestin

gréle

Paroi épaissie avec des tdches hémorragiques.

Exsudat rosé

Eimeria acervulina

Ler tiers de I’intestin gréle

Pétéchies, paroi épaissie. Annelures blanchétres

pouvant fusionner lors d’infectionmassive.

FEimeria mivati

Intestin gréle et caeccum

Plaques blanchétres circulaires

Exsudat crémeux

Eimeria mitis

ler tiers de I’intestin gréle

Pas de 1ésions macroscopiques

Exsudat mucoide

Eimeria praecox

ler tiers de I’intestin gréle

Pas de 1ésions macroscopiques

Exsudat aqueux

Eimeria hagani

Duodénum

Légers piquetés hémorragiques
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I1.3. Diagnostic

La coccidiose se présente souvent sous les deux formes: la forme clinique avec la
manifestation des signes cliniques de la maladie et la forme asymptomatique.

I1.3.1. Diagnostic clinique

En général, le diagnostic clinique de la coccidiose est facile et est basé sur ’observation des
signes cliniques. Il peut se confirmer aisément 4 I’examen coprologique (Belot et Pangui,
1986).

IL1.3.2. Diagnostic nécropsique

Il repose sur I’autopsie et a pour but de rechercher les 1ésions caractéristiques de la coccidiose
(nécrose, hémorragie, coccidies dans la muqueuse intestinale).

Par ailleurs, les Iésions observées peuvent faire ’objet d’une classification selon la technique
de (Johnson et Reid, 1970) qui consiste a attribuer une note, sur une échelle de 0 3 4 a
chacune des portions de I’intestin suivant le degré de sévérité de I’inflammation provoquée
par les parasites, 1’épaississement de la muqueuse intestinale et 1’état de digestion du contenu
intestinal.Les informations concernant cette technique ont été regroupées dans P’annexe C.

Le score 0 = normal et le score 4 = coccidiose sévére.

Une Iésion dont le score est inférieur ou égal 4 1,5 est associée & une coccidiose sub-clinique
et une 1ésion dont le score est supérieur 4 1,5 a une coccidiose clinique.

Le score est réalisable sur des lésions causées par des espéces plus pathogéniques des
coccidies telles que E. acervulina et E. tenella. Le score de Iésion dans le diagnostic devient
inefficace au niveau des espéces comme : E. mitiset E. praecoxqui causent une coccidiose
silencieuse subclinique mais ayant une incidence économique remarquable (Gore et Long,
1982).

I1.3.3. Diagnostic expérimental

I1.3.3.1. Examen coprologique

Il est basé sur la recherche des oocystes dans les fientes. L’identification des oocystes
coccidiens et leur comptage ne permettent pas réellement de mesurer I’ampleur de la maladie.
Williams (2001) a démontré qu’un organisme infecté plus résistant 2 la coccidiose est capable
de produire plus d’oocystes qu’un organisme infecté plus sensible.Cependant il est difficile de
mettre en €vidence les oocystes dans les matiéres fécales durant les formes aigues car
I’évolution de celles-ci ne s’accompagne pas d’émission d’oocystes et lorsque ceux-ci
(oocystes) sont mis en évidence, la maladie aura été déja bien avancée dans 1’effectif. Dans les
formes chroniques la présence d’oocyste est un signe d’infection mais n’apporte pas une
grande précision quand 4 la gravité des conséquences
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11 y a 2 methodes :

e Méthode de concentration par sédimentation : Elle est basée sur I'examen du culot
qui est le résultat de sédimentation au fond du récipient dans lequel les matiéres fécales
ont €té mises en suspension. La plus part des oocystes ont une densité supérieure a celle
de I'eau. (Euzeby, 1987).

o Méthode de concentration par flottaison : Elle consiste a diluer les échantillons de
matiéres fécales dans un liquide d'une densité plus élevée que celle des oocystes, de
telle sorte que sous l'action de la pesanteur ou d'une centrifugation les oocystes montent
4 la surface du liquide et on peut les récupérer pour les examiner. (Euzeby, 1987).

I1.3.3.2. Autres examens
De récentes méthodes biochimiques et moléculaires par le PCR (Polymérases Chain Réaction)
de plus en plus précises permettent d’identifier les espéces de coccidies & partir du génome du
parasite (Morris et Gasser, 2006;Vancraeynest et al, 2011). Une série compléte d'amorces
spécifiques est maintenant disponible pour la détection et la discrimination des 07 especes
d'Eimeria qui infectent les volailles domestiques (Schnitzler et al, 1999;Gruber et al, 2007)
ont mis au point une méthode morphométrique informatisée qui utilise les images numérisées
des espéces de coccidies confirmées comme une référence d’identification & I’aide d’un
logiciel dénommé COCCIMORPH. Le logiciel compare 1’image de la coccidie 2 identifier 3
la référence existant dans le programme et attribue un pourcentage de ressemblance. Quand
au diagnostic sérologique,il peut étre réalisé par plusieurs techniques, notamment la technique
ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay).
I1.3.4.Diagnostic différentiel
La coccidiose doit étre différenciée d’autres maladies aviaires : entérite nécrotique, entérites
non spécifiques, histomonose (Boissieu et Guerin, 2007)
I1.4. Prophylaxie
I1.4.1. Prophylaxie sanitaire
Les grands Principes de 'hygiéne en aviculture sont tout 2 fait d'actualité :

> Désinsectisation immédiate (1 h aprés le retrait des oiseaux).

» Maintenir la litiére séche en évitant I'écoulement des eaux de boisson et en assurant

une bonne ventilation.

> Eviter le dépdt de fientes dans les ustensiles d'abreuvement et de nourrissage

A4

Changer la litiére entre deux lots successifs.

> Nettoyage parfait du matériel et du batiment.
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» Désinfection du batiment et du matériel d'élevage.

» Vide sanitaire ; temps de séchage du batiment.

> Rotation ; alternance des bandes d'espéces différentes.
Seul la chaleur et la dessiccation peuvent détruire efficacement les oocystes. La contamination
des volailles est inévitable, elle est méme souhaitable & un faible degré pour les laisser
acquérir une immunité satisfaisante, sachant que I ‘apparition de la coccidiose est le plus

souvent due aux stress d'élevage qu'il faut savoir maitriser (Vilate, 2001).
ge q

I1.4.2. Prophylaxie médicale
11.4.2.1. Chimio-prévention
11 existe deux groupes distincts d’anticoccidiens :
1. Les coccidiostatiques, qui stoppent ou inhibent la croissance des coccidies
intracellulaires tout en permettant une infection latente aprés retrait des médicaments.
2. Les coccidiocides qui détruisent les coccidies pendant leur développement.
La plupart des anticoccidiens utilisés actuellement dans la production des volailles sont des
coccidiocides (Manger, 1991)
a. Stratégie d’administration d’un anticoccidien dans I’élevage :
Le choix d’un programme anticoccidien pour les poulets de chair doit tenir compte de trois
paramétres essentiels (Xie, 1997):
* Assurer la sécurité maximale vis-a-vis d’un parasitisme toujours présent en élevage
industriel qui peut se développer trés rapidement ;
® Assurer la rentabilité de la production dans une conjoncture économique difficile ;
e Eviter ’apparition de nouvelles résistances.
b. Les programmes continus (full program)
Utiliser le méme produit, ou « programme complet », consiste 3 administrer, bande apres
bande, toujours le méme anticoccidien. On mise sur I’efficacité du produit : si celle-ci n’est
pas complete, la coccidiose se développera rapidement, notamment 2 la période de risque
maximal, vers la 4éme semaine. Mais & I’inverse, si I’efficacité anticoccidienne est bonne,
I'immunité développée sera faible. Il y a donc un risque en phase de finition lors de I’arrét du
coccidiostatique.
Ce programme a eu toute sa valeur il y a quelques années quand les ionophores ne semblaient
induire aucune résistance. Actuellement, on sait que, si elles apparaissent lentement, les

chimiorésistances sont de plus en plus courantes.
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Pour optimiser ce type de programme, il convient de surveiller I’apparition de ces résistances,

notamment, la réalisation d’AST est fortement conseillée.

b. Les programmes de rotation (Shuttle program)

Les programmes de rotation ont montré leur efficacité pour maintenir une pression d’infection
basse et limiter 1’apparition de résistance (Suls, 1999). Leur succés dépend de ’alternance,
lente ou rapide, d’anticoccidiens appartenant & des familles différentes, non lides
chimiquement et aux mécanismes d’action différents.

® Le programme d’alternance rapide (Dual program) : il a été mis en place pour diminuer le
risque d’apparition de chimiorésistance. Etant donné qu’il existe au minimum deux aliments
différents durant 1’élevage d’une méme bande de poulet, il est possible d’incorporer un
anticoccidien dans le premier aliment et un autre dans le second. Ce changement ne pose ni
difficulté technique ni contrainte légale.Le second anticoccidien peut agir sur les souches
moins sensibles au premier et qui ont pu se développer durant les premiéres semaines
d’élevage. La pression de sélection de la premiére substance est ainsi compensée par I’emploi
de la seconde.

* Le programme de rotation lente (Switch program): c’est un programme complet a
Péchelle d’une seule bande, I’alternance des drogues de différentes classes se fait 4 I’échelle
de plusieurs bandes (les anticoccidiens sont réguli¢rement changés apres une certaine période
d’utilisation). En général I’anticoccidien est changé tous les 6 mois. La décision du
changement (Hamet, 1981) peut s appuyer sur les résultats de suivi parasitaire ou encore étre
systématique. Le meilleur moment pour changer d’anticoccidien semble &tre I’augmentation
de I’excrétion d’oocystes. En effet si on attend I’apparition de coccidiose clinique, cela va
entrainer ; des pertes économiques importantes ; Une augmentation de la pression parasitaire
rendant la désinfection difficile entre deux bandes et une diminution du nombre
d’anticoccidiens efficaces mis a la disposition des éleveurs.

I1.4.2.2. La vaccination

Les coccidioses aviaires sont fortement immunogénes, les primo-infections peuvent stimuler
une immunité solide pour les réinfestations homologues. Les vaccins sont une alternative aux
traitements chimiques. Du fait des résistances apparues contre les anticoccidiens, les vaccins
se preésentent comme étant I’avenir de la prophylaxie anticoccidienne (Naciri, 2001). II existe

deux types :
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a.Les vaccins vivants virulents : Le coccivacet I’immucoxutilisés respectivement aux Etats —
Unis et au Canada contre la coccidiose des poulets et du dindon. Ces vaccins sont interdits en
France car constituent des risques énormes d’introduction de coccidiose.
b. Les vaccins vivants atténués : Ce sont des vaccins vivants constitués des souches
atténu€s, ces vaccins vivants permettent d’éviter les inconvénients liés a I’inoculation de
parasites pathogénes vivants.
Trois vaccins sont actuellement disponibles.
e Le Paracox-8 constitué de 8 souches d’Eimeria est utilisé chez les oiseaux a longue
vie (reproducteurs, poules pondeuses).
o Le Paracox-5 est destiné aux poulets de chair. Il est moins cher et plus disponible que
le Paracox-8.

e Livacox
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PARTIE EXPERIMENTAL

1. Objectif

Ce travail vise a étudier I’effet coccidiostatique de I’Origan (Oreganum Heracleoticum) sous
le nom commercial d’OREGO-STIM chez le poulet de chair. Pour répondre & cet objectif
nous avons réalisé un dénombrement systématique des oocystes durant toute la durée

d’élevage chez deux lots de poulet de chair, un lot témoin (T) et un lot expérimental (A)

2. Cadre de Pétude

La présente €tude s’est déroulée durant la période de novembre 2013 & janvier 2014. Elle .a
été réalisée dans un élevage de poulet de chair dont le batiment est situé dans la Wilaya de
Tipaza. L’expérimentation a été réalisée au "laboratoire ECOQUAPA" de la faculté des
Sciences de la Nature et de la Vie de I"université de Blida (1).

3. MATERIEL
3.1. Matériel biologique
3.1.1. Conditions expérimentales

L’élevage est composé de cing cents (500) poussins d’un jour d’espéce Gallus gallus
domesticus, appartenant & la souche Hubbard F15, de sexes mélangés et d’un poids
homogeéne, provenant d’un méme couvoir, mis en place en méme temps et dans le méme
batiment (type traditionnel) pour étre élevé dans les mémes conditions d’élevages durant une
période de 52 jours.

Les animaux sont répartis en deux lots comme suit :

e Lot témoin comportant de deux cent cinquante (250) poussins recevant un aliment
additionné d’un anticoccidien chimique ainsi qu’une eau additionnée d’antibiotiques,
traitements les plus fréquemment administrés sur le terrain algérien durant toute la
durée d’élevage.

e Lot expérimental comportant deux cent cinquante (250) poussins recevant un aliment
exempt de tout additif et une eau de boisson additionnée d’un anticoccidien a base
d’extrait végétal d’Origan (Oreganum Heracleoticum) a raison de 150ml 4 300ml pour
1000litres

Les sujets des deux lots ont été vaccinés contre la maladie de Newcastle UNI L CEVA® 2 Jg
et rappel avec NEW L CEVA®aJ 19 et aussi contre la maladie de Gumboro IBD L CEVA® a
Iis.
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3.1.2. Echantillons

Soixante-seize (76) échantillons de fientes fraiches prélevés a partir de la litiére ont été

collectés a raison de 38 prélévements par lots (lot témoin et lot expérimental).

3.2. Matériel de laboratoire

Nous avons utilisé le matériel de laboratoire suivant :

Balance électronique.
Béchers gradués : 100 ml.
Mortiers et un pilon.

Tamis.

Solution saturée de chlorure de sodium.

Cellules Mac Master.
Lamelles.

Pipettes pasteurs.
Plateaux.

Des gants.

4. METHODES

4.1. Prélévements

Les prélévements de fientes fraiches prélevés a partir de la litiére ont été réalisé chaque jour a

partir du 13°" jour jusqu’au 51°" jour d’élevage pour chacun des deux lots étudiés. Les

prélévements ont été conditionnés dans des pots propres d’une capacité¢ de 100 ml, étiquetés,

identifiés et transportés au laboratoire pour traitement (Cf. figure 04)

Figure 04 : préléeent fientes oo riginale 2014).
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4.2. Dénombrement des oocystes (Examen coprologique)

L’examen coprologique consiste & rechercher les éléments parasitaires (ceufs, oocystes) dans
les maticres fécales. Cette méthode est basée sur le principe de la flottation et nécessite

I"utilisation d’une lame de Mac Master.
4.2.1. L’enrichissement par flottation

Principe : Elle consiste & diluer les échantillons de matiéres fécales dans un liquide d'une
densité plus élevée que celle des oocystes, de telle sorte que sous 1'action de la pesanteur ou
d'une centrifugation les oocystes montent & la surface du liquide et on peut les récupérer pour
les examiner.

Pour pouvoir réaliser cette étape, nous avons procédé comme suit :

a. Préparation de la solution salée :

Prendre 1 litre d’eau le mettre sur le feu ; rajouter au fur et mesure du sel de table tout en
remuant jusqu’a saturation de la solution.

b. La pesée: Nous avons pesé cinq (5) gramme de fientes en utilisant une balance

(CLATRONIC) type cuisine (Cf. figure 05)

Figure 05 : Pesée des fientes (photo originale 2014).
c¢. L’homogénéisation : Aprés la pesée, ajouter aux cing (5) grammes de feces une petite

quantité de la solution d’enrichissement (solution salée saturée) et homogénéiser dans un

mortier & I’aide du pilon, puis compléter avec la solution jusqu’a 80 ml (Cf. figure 06).
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Figure 06 : Homogénéisations des fientes (photo originale).
d. Filtration : Le mélange est ensuite filtré & travers une passoire fine type ustensile de
cuisine afin de d’élimination les éléments grossiers (copeaux de bois et débris de la liti¢re)

(Cf. figure 07).

Figure 07: Filtration de la suspension (photo originale 2014)
e. Remplissage de la lame Mac Master :
Description de la lame Mac Master : La lame de Mac Master est composée de deux
compartiments contigus s€pares par une cloison, chacun d’entre eux ayant un volume de
0,15ml. Le plafond de chaque compartiment est divisé en 10 cellules de 1,7mm de largeur
(Ct. figure 08)

Figure 08 : Une lame Mac Master (photo originale 2014)
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Aprés avoir filtré la suspension, remplir la lame de Mac Master a 1’aide d’une pipette pasteur

(Cf. figure 09).

Figure 09 : Remplissage de la lame de Mac Master (photo originale 2014).
f. Observation sous microscope :
La lame de Mac Master est posée sur la platine du microscope. Il faut attendre pendant 5
minutes environ pour que les ceufs remontent & la surface. Mettre le microscope a 1’objectif
X10 (la largeur des cellules est alors juste contenue dans le champ du microscope) et faire

défiler successivement les 10 cellules et compter le nombre total d’ceufs en les identifiant (Cf.
figure 10).

Figure 10 : oocystes en microscopie optique (xl) hto origi O).
g. Calcul du nombre d’oocystes par gramme de féces (OPG)

Chaque cellule a un volume connu de 0,15 ml, comme la solution est diluée au quinziéme, le
nombre d’ceufs comptés est celui contenu dans un centiéme de gramme de féces. Pour obtenir
le nombre d’oocystes par gramme, multiplier les résultats obtenus lors du comptage sur les
deux compartiments. Le facteur de multiplication est alors de 50.

OPG = nombre d’oocystes dans les deux compartiments x50
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IIL.S. RESULTATS

Les résultats des dénombrements d’oocystes des 76 échantillons de fientes durant la période
de J13 au J51 chez les deux lots de poulet de chair (lot témoin et un lot expérimental) sont
rapportés dans les annexes D et E. La synthése de ces résultats est rapportée dans le tableau II.

Tableau II : Nombre d’oocystes par gramme de féces pour les deux lots

Lots
Jours Expérimental (A) Témoin (T)
J13 21 0
J14 132 84
J15 14 108
J16 81 332
J17 26 458
J18 121 777
J20 1078 1645
J21 136 1645
J22 262 846
J23 428 920
J24 849 505
J25 236 241
J26 340 148
J27 196 190
J28 40 253
J29 232 185
J 30 176 173
J31 100 658
J32 241 380
J33 28 158
J34 136 140
J 35 162 125
J 36 32 53
J37 3125 38
J 38 1000 24
J39 193 128
J40 92 35
J41 27 19
742 186 42
J43 24 26
J44 50 19
J45 96 13
J 46 89 15
J47 3 2
J48 20 31
J49 138 9
J 50 14 42
J51 15 4
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A partir des données du tableau ci-dessus et aprés la multiplication par un facteur de 50 ; on
obtient les résultats du nombre d’oocystes par gramme de féces (OPG) durant la période de
J13 au J51 chez les deux lots de poulet de chair (lot témoin et lot expérimental)

Tableau ITI : Nombre d’oocystes par gramme de féces (OPG) dans les deux lots.

Lots

Jours Expérimental (A) Témoin (T)
J13 5400 0
J14 6600 4200
J15 700 5400
J16 4050 16600
J17 1300 22900
J18 6050 38850
J20 53900 54000
J21 1800 82250
J22 13100 42300
J23 21400 4600
J24 42450 25250
J25 11800 12050
J26 17000 7400
127 14800 9500
J28 2000 12650
J29 11600 9250
J30 8800 8650
J31 5000 32900
J32 12050 19000
J33 1400 7900
J34 6800 7000
J35 8100 6250
J36 1600 2650
J37 156250 1900
J38 1000 1200
J39 9650 6400
J40 4600 1700
J41 1350 950
J42 9300 2100
J43 1350 1300
J44 2500 950
J45 4800 650
J46 4450 750
J47 150 200
J48 1000 1550
J49 3200 450
J50 700 2100
J51 750 200
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Les résultats montrent pour le lot expérimental des dénombrements élevés aux J20, J24 et
37°™ jour soit un OPG de 53900, 42450 et 156250 respectivement. Pour le lot témoin nous
soulignons des dénombrements élevés au J21 et J31 soit un OPG de 82250 et 32900

respectivement.

Ces résultats sont illustrés dans le graphique ci-dessous.
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Figure 11 : évolution de I’excrétion des oocystes dans les deux lots.
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IV. DISCUSSION

Les coccidies sont des parasites qui infestent le poulet de chair par voie orale. Il existe une
relation entre le taux d’excrétion en oocystes par les poulets et les signes cliniques. La période
d’infestation chez les poussins commence & partir du moment ou ils ingérent les oocyste.
Ceux-ci vont migrer jusqu’aux intestins pour s’y développer, ensuite se reproduire. Ce
processus dure de 10 a 13 jours et conditionne le début de 1’excrétion d’oocystes chez les
poulets. Les symptémes provoqués par ces parasites sont des diarrhées, voire méme des
mortalités. Dans la présente étude nous avons additionné a I’eau de boisson un anticoccidien &
base d’extrait végétal d’Origan (Oreganum Heracleoticum), pour la maitrise du risque
coccidien dans un lot de deux cent cinquante (250) poussins vs un lot témoin de (250
poussins) dans les mémes conditions habituelles d’élevage. Les résultats du nombre
d’oocystes par gramme de féces (OPG) durant la période de J13 au J51 chez les deux lots de
poulet de chair de cette étude montrent un taux d’excrétion élevé a J21 et J31 pour le lot
témoin soit un OPG de 82250 et 32900 respectivement et a J20, J24 et J37 pour le lot
expérimental soit un OPG de 53900, 42450 et 156250 respectivement. Les deux pics
enregistrés pour le lot t€émoin sont révélateurs d’une infestation ; le premier pic ou I’excrétion
est plus élevée révele P'apparition de la maladie et la mise en place d’un traitement
anticoccidien, ensuite cette excrétion évolue en dents de scie d’oti le deuxiéme pic avec un
taux de oocystes inférieur au premier pic jusqu’a une forte diminution au J37 sous I’effet du
traitement.

Pour le lot expérimental nous avons enregistré trois pics. Pour le 17 et 2°™ pic aux J20 et J24,
ils sont importants mais le taux de 1’excrétion reste inférieur a celui du lot témoin. Cela
s’explique par le fait que le lot expérimental a été contaminé. Cela montre le degré de
pathogénicité et de volatilit¢ des ookystes de coccidies et en méme temps le danger que
représente la promiscuité des élevages. Pour le troisiéme pic le plus important avec un taux
d’excrétion tres élevé peut étre expliqué par I’infestation massive et importante des poulets a
un point ou la dose de 1’extrait de la plante administrée n’a pu réduire le nombre des oocystes
ni empécher la maladie. Cependant il est fort probable que I’extrait d’origan a retardé
Papparition de la maladie. En effet selon SAINI et al. (2003a, b) et GIANNENAS et al.
(2003) ont rapporté que I’huile essentielle d’origan réduirait ’expression de la coccidiose
chez les poulets, et dans le cas ot la maladie est exprimée, cette plante écourte I’apparition de
Pentérite nécrotique. Cependant, le mécanisme responsable de ces effets bénéfiques reste

inexpliqué. D’autres études ont rapporté que les extraits végétaux riches en antioxydants ont
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des avantages potentiels dans le traitement des infections de coccidies (Naidoo et al., 2008).
On note aussi les effets de I'HE d’origan sur le poulet de chair par amélioration significative
de ’IC de 0,04 points liée a une baisse de la consommation alimentaire sans incidence sur la
croissance (Halle et al,, 2005)

Il est rapporté aussi que les additifs phytobiotiques (origan, 5g/kg ; thym, 1,0g/kg ; piment
rouge, 1,0g/kg), possédaient un effet stimulateur intestinal (sécrétion du mucus) chez les
poulets. Cet effet consisterait & compromettre ’adhérence de pathogénes et donc 4 contribuer
a stabiliser 1’équilibre microbien dans I’intestin des animaux. Ces améliorations pourraient
étre dues aussi aux modifications morphologiques qui ont été observées au niveau intestinal
comme la modification de la taille des villosités et des cryptes dans le jéjunum et le colon des
poulets traités avec 1’origan, le thym et le piment rouge (Capsicum oleoresin) (Jamroz et al
2006).

Enfin, I'utilisation d’extraits de plantes comme antioxydant n’est pas importante seulement
pour la santé des animaux, mais aussi pour la stabilité oxydative de leurs produits (viandes).
L’huile essentielle (HE) d’origan retarde 1’oxydation des lipides dans la viande (Basmacioglu
et al 2004). La distribution de I’HE d’origan, & raison de 250 mg/kg d’aliment modifie la
qualité de la viande du poulet en termes de couleur, de résistance au cisaillement et de pertes

en eau a la cuisson (Symeon ef al 2009).
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CONCLUSION

La coccidiose constitue 1’une des principales contraintes qui entrave le développement de la
production avicole et cause des énormes pertes économiques qu’elle engendre en Algérie.
Afin de contribuer & trouver une solution a ce probléme nous avons mené notre étude qui a
pour objectif étudier 1’effet coccidiostatique de 1’Origan (Origanum Heracleoticum).

Il ressort de cette étude que I’incorporation du I’extrait 1’Origan dans 1’eau de boisson permet
de retarder ’apparition de la coccidiose chez le poulet de chair. En effet les substances a base
d’extrait végétal (phytobiotiques) représentent une bonne alternative pour remplacer les
antibiotiques promoteurs de croissance. Cependant la prévention des coccidioses repose sur
des mesures classiques de conduite d’élevage. La prévention ciblée passe par le contrdle des
oocystes dans 1’environnement, et par la limitation du développement des parasites dans
I’organisme. Le contrdle des oocystes vise a réduire la pression parasitaire environnementale,

par un nettoyage rigoureux et une élimination des fumiers.
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ANNEXE .A : caractéres distinctifs des différents des genres d’oocystes (Reid et al., 1978)

Genre Nombre se sporozoites dans le sporocyste.
Eimeria 4 sporocystes avec 2 sporoazoites dans chaque sporocyste.
Isospora 2 sporocystes avec 4 sporozoites dans chaque sporocyste.

Wenyonella 4 sporocystes avec sporozoites chacun.
Tyzzeria 1 seul sporocyste contenant 8 sporozoites.
Cryptosporidium 4 sporozoites libres dans I’oocystes, pas de sporocyste.

ANNEXE.B: Symptomes et Iésions dans la coccidiose du poulet (Source : Reid et al. 1978).

Especes Symptomes Lésions
Les caeca sont pleins de sang
E.tenella Déjections sanguinolentes ; ; contenu caséeux strié de
diminution marquée de la sang.
consommation d’aliments ;
animaux abattus ;
amaigrissement ; mortalité
élevée en I’absence de
traitement.
Diminution de la Atteinte de la partie moyenne
E.necatrix consommation d’aliments ; de I’intestin (les Iésions

oiseaux abattus ; pertes de
poils ; baisse de la
production.

s’étendent lors d’infestations
séveres) : petites taches
blanches parsemées de taches
rouges, termes ou brillantes,
de taille variable, sur la paroi
intestinale non ouverte ;
paroi €paisse (cedéme
pouvant doubler de volume),
hémorragie intestinale, le
contenu caecal peut étre
teinté de sang.

E. acervulina

Perte d’appétit ; chute de la
production d’ceufs ; perte de
poids ; quelques diarrhées
peu dangereuses ; pas de
mortalité.

Atteinte de la premiére
moitié de ’intestin ;
nombreuses stries grisitres,
visibles sur la paroi
intestinale.

E.praecox Quelques diarrhées peu Premier tiers de I’intestin
dangereuses, pas de gréle : un peu
mortalité. d’inflammation.
E.mitis La diarrhée est le symptdme | Tout I’intestin gréle peut étre




principal ; pas de mortalité.

atteint, légére inflammation.

E. brunetti

Diarrhée ; amaigrissement,
un peu de mortalité dans les
cas importants.

La seconde moitié de
I’intestin est atteinte ; le
rectum, les caeca et le
cloaque sont enflammés,
épaissis. Toute la muqueuse
peut se desquamer dans les
cas graves.

E. maxima

Diarrhée ; les déjections
peuvent contenir du sang,
perte d’appétit ;
amaigrissement ; peu de
mortalité ; maladie de courte
durée, dépigmentation.

Dilatation et épaississement
de la seconde moitié de
P’intestin ; intestin plein d’un
exsudat muqueux gris-brun
ou d’un mucus rosé.

E. hagani

Diarrhée peu grave, pas de
mortalité.

Premiére moitié de I’intestin
gréle ; petits points
hémorragiques ronds,
visibles a travers la séreuse
du duodénum.

E. mivati

Premiers stades dans le
premier tiers de P’intestin
gréle. Plus tard dans la partie
inférieure de I’intestin gréle,
les caeca et le rectum.
Lésions arrondies,
congestion et plaques
blanchétres, crottes
sanguinolentes ou liquides.

ANNEXEF.C: Méthode de Reid et Johnson (Johnson et Reid, 1970).

Notes Scores 1ésionnels
0 Absence de 1ésions
+1 Lésions discrétes et peu nombreuses
+2 Lésions modérées avec la présence d’un contenu intestinal
aqueux
+3 Lésions étendues avec cedéme de la paroi intestinale
+4 Lésions inflammatoires sévéres avec tendance hémorragique.




ANNEXD. Résultats de dén.

ombrements des oocystes dans les deux lots de Mac Master du lot expérimental.

Les phases Lot expérimentale

d’élevages 1 Compartiment 2°™ Compartiment
JI3 10 0 0 |0 0 (0 (0 |0 |0 0 0O |0 (0 |0 |O 0 [0 |0 |0 0
J14 |7 10 |8 10 |6 |8 7 13 {10 |4 6 |3 8 8 4 5 |3 3 12 7
JI5|1 1 0 1 2 1 0 (2 |0 0 0 1 0 |2 |2 0 |0 1 1 0
J16 | 5 4 7 |7 |3 4 |3 2 3 4 2 |4 |6 1 2 (4 |6 |4 |5 4
J17 |3 1 1 0 |2 1 3 1 0 2 0 1 1 1 2 0 |3 |2 1 2
J18 | 6 4 |7 |5 1 9 |4 |5 3 6 9 |7 |8 10 |6 5 |7 |6 |5 8
J20 |48 |76 |54 |57 [65 |69 |60 |42 |37 |43 70 |60 |66 [48 |50 |55 [40 |38 |48 |35

Phase de J21 | 6 6 5 ] 12 |7 13 19 |4 7 9 |8 |5 6 3 5 6 |5 5 4

démarrage 7227720 |15 |13 |21 |9 14 116 |15 (12 |10 §16 |15 |20 |16 [10 |15 |15 |11 |6 9
J23 118 |22 |29 |20 |22 |36 |20 [23 |24 |21 20 |21 [26 [19 [16 |15 |24 |18 |18 |16
J24 145 |39 |52 |33 |47 |40 (33 |34 (35 |37 W45 [48 |45 |49 [39 [45 |40 |55 |49 |39
J25113 |9 14 |7 |7 14 |10 |11 |7 9 14 |15 (15 |13 |13 |17 |12 [13 |14 |19
J26 |21 |22 |25 |18 |17 |20 |15 |20 |25 |11 10 |13 |20 |10 |11 |14 |17 |22 |21 |8
27118 |17 (10 |17 |19 |16 |14 |14 [12 |12 M7 13 |7 18 (16 |10 (16 |25 |16 |20
J28 | 5 3 2 |3 1 2 1 3 1 1 3 1 2 |2 5 1 3 10 |0 1
J29119 |14 (12 |15 |11 |5 13 (14 |12 |13 8 |9 11 |8 19 |13 |15 |7 |6 11
J30 | 8 13 |15 |9 16 |10 |5 12 |7 6 5 13 17 (9 |7 7 |8 |4 |7 8
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ANNEXE.E Résultats de dénombrements des oocystes dans les deux lots de Mac Master du lot témoin.
Les phases Lot témoin
d’élevages
1 Compartiment 2em Compartiment
JI3| 0 |0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
J14| 4 5 4 4 5 4 4 4 6 2 2 3 8 2 2 6 8 4
JIS| 7 5 6 7 6 8 7 3 4 6 4 5 2 5 9 12 |10] 1
JI6 | 15 | 24 | 16 | 11 | 16 | 7 13 | 24 | 22 24 | 16 | 21 | 10 16 | 17 | 15 | 21 | 15
Phasede |J17| 28 | 34 | 30 | 20 | 28 | 18 | 21 | 24 | 19 19 | 25 | 29 | 26 18 | 18 | 23 | 22 | 23
démarrage | 18| 45 | 24 | 27 | 37 | 28 | 30 | 41 | 55 | 49 47 | 49 | 51 | 38 | 41 | 47 |49 | 72 | 52
J20 | 4 6 7 4 7 5 5 3 6 6 2 6 6 9 6 3 8 3
J21 ) 80 | 77 | 65 | 80 | 80 | 88 | 90 | 86 | 83 52 1 96 | 97 | 91 98 |105|105| 92 | 103
J22| 44 | 46 | 37 | 43 | 33 | 37 | 45 | 51 | 41 51 | 54 |42 | 40 | 33 | 41 | 41 | 40 | 35
J23 1 40 | 43 | 44 | 52 | 44 | 45 | 48 | 40 | 40 50 | 31 | 50| 52 | 52 | 55|49 | 50 | 50
J241 26 | 13 | 27 | 26 | 35 | 30 | 35 | 25 | 48 31 | 31 | 30 | 19 14 | 14 | 14 | 17 | 18
J25 11 | 13 | 10 | 8 g 12 113 | 12 | 13 11 | 20 | 11 8 11 | 10 | 18 | 12 | 10
J26 | 10 |11 5 4 6 9 10 8 6 4 6 6 8 10 | 9 (10 | 10 | 11
J27 | 10 9 9 | 13| 8 11 9 10 6 10 | 11 | 11 8 10 9 9 |11 | 7
J28 | 11 | 24 | 22 |16 | 13 | 9 5 13 | 12 13 | 14 | 12 | 17 13 |11 10 | 11 | 8
J29 | 7 9 15| 9 3 8 9 13 9 8 9 6 9 10 [ 9 | 11 | 8 8
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