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Résumé 

La coccidiose aviaire est une maladie parasitaire intestinale très fréquente causée par un 

protozoaire appartenant au genre Eimeria, àrépartitionmondiale. Cette maladie est très 

répandue chez les jeunes oiseaux au de la deuxième semaine d’âge,en particulier dans les 

élevages sur sol. 

Cette maladie est le résultat de la rupture d’un équilibreentre, le parasite (coccidies), 

laréceptivité de l’hôte, et  les normes zootechniques. 

L’objectif de notre travail est d’étudier l’évolution de la coccidiose chez le poulet de chair et 

d’envisager les conditions ayant favorisées l’apparition et le développement de cette maladie, à 

travers d’un questionnaire destiné aux vétérinaires  praticiens dans la région de Tipaza. 

L’étude a révélé que la coccidiose apparait dès la première semaine et présente un pic vers 

l’Age de quatre semaines. Les pertes sont dues essentiellement au non-respect des normes 

zootechniques (conception ,ventilation, litière…).  

Mots clés : la coccidiose aviaire, Eimeria sp, l’activité anticoccidienne. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 
 

                                                         Summary 

The coccidiosisaviaries is an intestinal parasitic disease very frequent caused by a protozoon to 

the Eimeria kind, with world distribution .this disease is very wide spread in the young birds 

with of second week of age, inparticular in the breeding’s on ground. 

This disease is the result of the rupture of a balance enters the parasite(coccidiosis),the 

receptivity of the host, andzoo technique factors 

The objective of our work is to study the evolution of avian coccidiosis and consider the 

conditions that favored the emergence and development of this disease, through a questioner 

intended for patrician’s veterinarian in the area of tipaza 

The studyfound that coccidiosis is from the first week and has a peak around the age of four 

weeks. The losses are mainly due to non-compliance livestock (design, ventilation, litter…) 

Key words: Avian Coccidiosis, Eimeria sp, anticoccidial activity. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

 

 

 
     ملخص                                                                

كىكسُذَا انذخاج مرض طفُهٍ مؼىٌ كثُر الاورشار َرىاخذ فٍ خمُغ أوحاء انؼانم هادا انمرض َمس تصفح كثُرج انذواخه 

َىرح كىكسُذَا انذخاج ػه خهم فٍ انرىازن تُه .أنهرٍ َسَذ ػمرها ػه أسثىػُه لاسُما انرٍ ذررتٍ مىها ػهٍ الأرض

وهذف مه خلال هذا انؼمم انً دراسح ذطىر انكىكسُذَا أدي دواخه انهحم و انىظر فٍ  انطفُهُاخ و انمضُف و انمؼاَُر انرقىُح

انظروف انرٍ ذحفس وشىء و ذطىر انمرض و هذا مه خلال ذىزَغ اسرثُان نممارسٍ انطة انثُطرٌ فٍ مىطقح ذُثازج        

 .تُىد انذراسح أن انكىكسُذَا ذثذأ مه الأسثىع الأول و ذثهغ  رروذها فٍ سه أرتؼه أساتُغ 

 .                      (انرصمُم و انرهىَح و انفضلاخ)انخسائر ذرخغ أساسا إنً إهمال مؼاَُر انررتُح انحُىاوُح 

  انىشاطُح ضذ انمكروب،إَمُرَا  ،كىكسُذَا انطُىر: الكلمات المفتاحية
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INTRODUCTION 
 

Les volailles représentent une source précieuse de protéines animales d’une grande 

valeur biologique. On les élève même lorsque les conditions de nourriture et de logement sont 

limitées. Les poules sont des « convertisseurs de déchets » : en digérant, elles utilisent les 

déchets comme ressource alimentaire et les transforment en protéines animales. L’élevage de 

poules se fait partout dans le monde, dans des conditions très variables. Mais l’objectif 

principal est presque toujours le même : une production maximum à un coût minimum, tout en 

évitant les risques. 

Cependant, le développement d'une telle industrie intensive dans les pays en développement, 

notamment l’Algérie, a bouleversé les pratiques de l’éleveur et celles du vétérinaire, en posant 

des problèmes sanitaires. Toute maladie transmissible, et en premier lieu les maladies 

parasitaires, dans de tels élevages peut se traduire par une véritable épidémie avec des 

répercussions économiques dramatiques pour l’éleveur. 

Parmi ces maladies, il y’a la coccidiose aviaire. Dans un élevage intensif de poulet surtout celui 

des poulets de chair, elle est devenue une des préoccupations grandissantes des éleveurs, tant 

pour la mortalité et la morbidité qu’elle induit que pour les pertes économiques qu’elle 

engendre. 

Les plans de prophylaxie médicale sont principalement fondés sur trois moyens : l’utilisation 

d’additifs coccidiostatiques dans l’aliment, des traitements anticoccidiens systématiques au 

cours de l’élevage et plus récemment la vaccination ; ajouté à cela, une rigueur dans la maitrise 

des conditions d’élevage qui ont un rôle primordial pour limiter l’impact de cette maladie.  

Malgré tous les diapositifs prise pour lutter contre cette maladie, cedernier  persiste quand 

même ; quelles sont les facteurs prédisposant qui maintient cette maladie en constante 

apparition ? 

Le présent  travail est initié dans le but de relever certaines  conditions d’élevage de poulets 

atteints de coccidiose; et donc, évaluer l’influence de ces conditions sur l’apparition de la 

maladie. 

Notre enquête a visé aussi à déterminer les formes cliniques les plus répondues ainsi que les 

signes et lésions prédominants. 
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La coccidiose aviaire : 

I : étude du parasite 

1. Définition  

       La coccidiose est une protozoose causée par le développement et la multiplication 

spécifique dans les cellules épithéliales (tube digestif, foie, rein) d’un protozoaire pathogène 

communément appelé coccidie de la famille des Eimeriidae.Caractérisées par un cycle 

monoxéne, une très forte spécificité d’hôte. 

En pratique les espèces ayant une importance économique sont : E.tenella, E.acervulina, E. 

maxima et de façon occasionnelle E.brunetti, E.necatrix, E. Métis (BUSSIERAS ET COLL ,1992) 

2. Etiologie  

      Les coccidies du poulet sont principalement du genre Eimeria. 

Tableau 01 : taxonomie  d’Eimeria (duszyski, upton, couch.2000) 

Embranchement : 

 

Protozoaires Etre unicellulaire, sans 

chloroplaste ni vacuole ni paroi. 

Multiplication asexuée et 

reproduction sexuée . 

Sous embranchement : 

 

Apicomplixa Parasite intracellulaire. 

 

Classe : 

 

sporozoasida Absence de flagelles chez les 

sporozoaires. 

Ordre : 

 

eucoccidiorida Multiplication asexuée par 

mérogonie 

Sous ordre : 

 

Eimeriorina Gamogonie dans les cellules 

épithéliales des organes creux. 

Famille : 

 

Eimeridae  Parasite monoxéne des 

mammifères et des oiseaux. 

Sporulation exogène 

Genre : 

 

Eimeria L’oocyste contient 04 

sporocystes, contenant 

contenant chacun 02 

sporozoaires. 

Il existe 07 espèces d’Eimeria spécifique du poulet non transmissible a d’autre espèces des  

Volailles : E. tenella (espèce la plus pathogène), E.maximae, E.brunettie, E. mitis, E. acervulina, 

E. praecox, E. necatrix. 



 

 
 

 

 

3. Structure et morphologie du parasite  

3-1-l’oocyste : 

     L’oocyste non sporulé a des formes et dimensions variables selon les espéces.ils sont 

globuleux, ovoïdes ou ellipsoïdes (Euzeby, 1987) et mesurent 11.7-42.5×10.5-29.8µm (Larry et 

Al …1997). 

En un minimum de 2 a 4 jours, l’oocyste sporule dans le milieu extérieur (losson.1996).forme 

résistante et infectante (losson.1996).Il contient 04 spinosistes lesquels sont des éléments 

ovoïdes ou allongés selon l’espèce d’Eimeria, mesurant 6.4-15×4.6-10µm et renfermant chacun 

02 sporozoites. Le sporosiste peut présenter à son pôle apical un bouchon de nature 

lipoprotéique : si le corps de stiéda (Euzeby, 1987). 

 

 

Figure 1 : Oocystes non sporulés observés sous microscope optique (Grossissement x40)(Lien A) 

 

3-2-Sporozoites : 

     C’est un petit élément mesurant, selon les espéces,7.2-15×1.9-6µm,en forme de croissant ou 

de banane (chermette et bussuéras,1992).Il présente une extrémité extérieure(apex) ou se 

situent le complexe apicale et une extrémité postérieure élargie (Euzeby,1987). Le cytoplasme, 

en grande partie homogéne,renferme un noyau excentré.02 globules réfringents, et des 

granulations plus au moins epaisses,dispersées dans le quart antérieur de la cellule 

(Euzeby,1987;chermette et bussuéras,1992). 

 



 

 
 

3-3- Le Trophozoïte : 

     Il est fusiforme comportant des organelles des sporozoites : les rhoptries et les micronémes 

(sans complexe apicale)(pacheco et al.,1975).Après la pénétration dans la cellule hôte ,le 

sporozoite se transforme en trophozoite.Les parasites sont localisées dans la vacuole 

parasitophore qui fait office de réservoir alimentaire dans lequel il se nourrissent 

(Euzeby,1987). 

 

3-4-Schizonte : 

     Il y a deux types : le schizonte immature arrondi, avec un noyau. Un corps réfringentes 

mitochondires.un réticulum endoplasmique (kawazoe et al. ,1992) :et le schizonte mure qui 

faitsuite a la division du noyau ,mesure, selon l’espèce et la génération de la schizogonie,9-

65×7-20µm ; il renferme des schizozoites.compte tenu des fait que le nombre des schizogonies, 

varie selon les espèces d’Eimeria (2 à 4 schizogonies).Il existe différents type de schizonte murs: 

schizonte de première ,deuxiéme,troisieme et quatrième génération(pacheco et al.,1975).  

 

3.5. Le mérozoites : 

Les mérozoites de première génération, en forme de croissant, rassemblent aux 

sporozoites et contiennent deux globules réfringents mesurent 3-12×1-2.5µm, des inclusions 

linéaires sont présente à proximité du noyau et dans le corps résiduel dans lequel en trouve des 

ribosomes et des vacuoles rondes. Le nucléole est bien visible quoi qu’il ait diminué dans les 

autre stades (kawazoe et al. ,1992).les mérozoites de la troisième génération sont plus cours et 

plus fins que ceux de la première et la deuxième (maddenet an, 1978).  

 



 

 
 

 

Figure 2 : Représentation d’un oocyste sporulé, (1) Sporocyste - (2) Deux sporozoites - (3) Corps 
de Stiéda - (4) Globule réfringent - (5) Corps résiduels. (Lien B) 

 

4. Cycle de développement de l’espèce Eimeria   

     Il est constitué de 02 phases : une phase endogène et une phase exogène  

4-1-Phase exogène : 

     Elle se déroule dans le milieu extérieur qui correspond à la maturité des oocystes pour 

attendre l’état sporulé infectieux (Reperant, 2002), cette étape est réalisé que si une humidité 

de 70%, une température de 29, et suffisamment d’oxygène  dans ces cas le sporonte se devise 

en 04 sporoblaste, chaque sporoblaste se transforme en sporocyste qui est sporozoites .à ce 

moment-là ,l’oocyste est dit sporule, il constitue la forme infectante du parasite (bussieras et 

al,1992) . 

 

4-2-Développement endogène : 

     Une fois ingéré; les oocystes sporulés sont mécaniquement détruits dans le gésier, libérant 

les sporocystes avec la présence de la trypsine et du suc pancréatique ainsi le corps de stiéda 

disparait permettant l’émergence des sporozoites (soulsby, 1986, bussieras et al, 1992) 

►reproduction asexuée (schizogonie) 

►reproduction sexuée (gamogonie) 

 



 

 
 

 

Figure 03 :    Schéma général du cycle évolutif de l’espèce Eimeria    

 

II:Epidimiologie  

1. Epidémiologie descriptive  

     La coccidiose est surtout décrite comme étant une maladie de l’élevage intensif, car il a été 

démontré que la réponse au parasitisme est plus importante dans les élevages à forte densité 

où la relation hôte-parasite est facilement déséquilibrée.  

De même les conditions d’ambiances de ces élevages sont stables et régulières ce qui a fait 

perdre aux coccidioses leur caractère saisonnier, car c’est une maladie estivale. En élevage 

fermier, mais en général elle apparait à chaque moment où température et humidité favorables 

se réunissent (Bussieras and Chermette, 1992).  

 

1-1. Répartition géographique  

        La coccidiose sévit dans tous les pays d’élevage, et aucun cheptel n’est indemne. Autrefois 

on la trouvait essentiellement dans les pays chauds et humides, où les facteurs climatiques 

favorisent l’évolution et la survie des parasites. Aujourd’hui l’épidémiologie a changé et la 

coccidiose se repend dans les zones froides et sèches grâce au microclimat crée par l’élevage 

industriel (Mekalti, 2003).  



 

 
 

On trouvera donc deux types épidémiologiques correspondant aux deux grands types d’élevage 

avicole :  

-Dans les élevages fermiers, en alimentation traditionnelle, c’est une maladie surtout estivale 

frappant les jeunes poulets âgés de quelques semaines.  

-Dans les élevages industriels, recevant des aliments coccidiosatiques, elle se développe surtout 

au stade de finition.  

 

1-2. Espèces affectées  

        Les coccidioses du genre Eimeria sont étroitement spécifiques ; la coccidiose de la poule ne 

touche donc que cette espèce (Euzeby, 1973). Les coccidies ne sont pathogènes que pour des 

individus appartenant à des espèces animales bien déterminées, en fonction de telle ou telle 

espèce de parasites. Les oocystes sporulés ingérés par des animaux qui ne sont pas leurs hôtes 

habituels, sont éliminés sans avoir subi d’altération et demeurent aptes à assurer l’infection 

d’un hôte sensible (Conway and McKenzie, 2007).  

Toute la volaille est réceptive aux coccidies mais il existe une différence fondamentale dans la 

sensibilité qui est variable en fonction de (Boka, 2006 ; Mekalti, 2003):  

- la souche de volaille ;  

- l’âge des sujets : les sujets âgés de 10 à 60 jours sont plus sensibles;  

- l’état général : les sujets atteints de la maladie de Gumboro font une maladie plus grave ;  

- l’espèce de coccidie : E. tenella provoque une maladie plus sévère ;  

- le degré d’infestation. 

2-. Epidémiologie analytique  

2-1. Source du parasite  

     Les poulets infectés excrètent les oocystes après la période pré patente. Dans les formes 

graves, la maladie peut se déclarée avant l’excrétion. Les matières virulentes sont constituées 

par les matières fécales, contenant des oocystes sporulés. Dans les conditions optimales les 

oocystes deviennent infectants, après amplitude horaire de sporulation de 48h (Larry et al. 

1997). 

La litière dispose d’un réservoir important de parasite, au cour de l’élevage. 

Ainsi, les études du comptage des oocystes dans la litière (des élevages de poulets de chair) 

menées par long et Roswell (1975), ont-ils permis de mettre en évidence 3 étapes de 

contamination coccidienne : 

-une phase d’accroissement situé entre le 18 et le 28 jour. 



 

 
 

-un pic de contamination situé entre 28 et les 35 jours. 

-une phase descendante située entre le 35 et les 59 jours. (Euzeby, 1987)  

2-2. Résistance des oocystes  

     Sur un sol à l’abri du soleil, les oocystes peuvent survivre plus d’un an ,leur survie de mémé 

que leur pouvoir infectieux sont favorisés par les conditions d’humidité élevée fréquemment 

rencontrés dans la basse-cour ou autour des abreuvoirs d’enclos défectueux ,par contre leurs 

survie dans la litière est limité à quelque jours, surtout au milieu sur peuplé, à cause de 

l’ammoniac dégagé par les volailles qui exerce un effet inhibiteur sur le développement des 

coccidies et de l’action des moisissures et des bactéries(Urquhart et al ;1996). 

Les oocystes sont sensible a la dessiccation, aux basses et hautes températures, une exposition 

a 55 degrés est suffisante pour tuer les oocystes, même une exposition a 37 degrés pendant 2 a 

3 jours sera fatale. Les oocystes sont également tués a 0 degré (calnek, 1997) . 

2-3. Mode d’infestation et de dissémination  

     La contamination est inévitable en élevage ; la coccidiose se transmet d’oiseau en oiseau par 

l’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés, ou en picorant la litière ou par un autre 

intermédiaire renfermant des coccidies ; il s’agit d’une contamination orale par souillure. 

Théoriquement, dans un élevage il peut y avoir une coccidiose à partir d’un seul oocyste 

sporulé (Conway and McKenzie, 2007 ; Boka, 2006; Mekalti, 2003 ; Schwartz, 1985). Dans les 

conditions d’élevage, la coccidiose se développe selon l’aspect suivant (Mekalti, 2003): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Tableau 02: l’aspect du développement de la coccidiose aviaire dans les conditions d’élevage. 

(Mekalti, 2003). 

Période Nombre d’oocystes  

0 à une semaine  
 

Très peu d’oocystes ingérés par un petit 

nombre de sujets.  

 

1 à 2 semaines  
 

Peu d’oocystes ingérés par quelques sujets.  

 

2 à 3 semaines  
 

Présence d’oocystes dans la litière, et leur 

ingestion par centaines voir des milliers  

 

3 à 4 semaines  
 

Un très grand nombre d’oocystes dans la 

litière, et stimulation du système 

immunitaire.  

 

4 à 5 semaines  
 

Tous les sujets sont exposés à la maladie, 

avec un développement immunitaire.  

 

5 à 6 semaines  
 

Les oocystes diminuent car détruits par le 

système immunitaire, la chaleur, 

l’ammoniaque, la fermentation et la 

putréfaction  

 

6 à 7 semaines  
 

Généralement pas d’oocystes. Cette 

diminution du nombre d’oocystes peut 

augmenter si l’immunité décline ou avec 

l’introduction de nouvelles espèces.  

Les parasites peuvent être disséminés par de nombreuses façons (Mekalti, 2003):  

- Les animaux parasités : les poulets parasités qui éliminent les oocystes dans leurs fientes 

(Wright, 1998).  

- Les animaux non réceptifs qui, ayant ingéré des oocystes les évacuent intacts.  



 

 
 

- L’homme, pouvant véhiculer sur ses chaussures des débris de litière ou des fèces contaminés, 

ou en transportant du matériel souillé d’un élevage à un autre.  

- Intervention d’insectes coprophages : ayant absorbés puis rejetés des oocystes intacts ; même 

après élimination de la litière, les insectes peuvent décontaminer le milieu (Euzeby 1987).  

La contamination est toujours horizontale et per os, à partir d’aliments ou d’eau souillés.  

La pérennité de la contamination est assurée par la grande résistance de l’oocyste dans un 

milieu favorable. Puis au sein de la nouvelle bande introduite, au contact d’un animal réceptif, 

le parasite se multipliera, sera excrété en grand nombre et pourra contaminer tout le parquet 

(Bouhelier, 2005). 

III : étude clinique 

1-Pouvoir pathogène et manifestations clinique  

1-1. Pathogénie 

     Neufs espèces d’Eimeria ont été décrites dont sept son actuellement reconnues et spécifique 

du poulet : Eimeria acervulina –Eimeria paraecox-Eimeria maxima-Eimeria métis-Eimeria 

necatrix –Eimeria tenella-Eimeria brunetti. Chaque espèce se différencie  par la morphologie 

des oocystes, la localisation intestinale et les laissions qu’elles entrainent (Al Attar et Fernando, 

1987).   

Les espèces parasitaires de coccidies décritent chez le poulet présentent aussi une importante 

spécificité de site de développement. Cependant, cette spécificité et plus au moins stricte en 

fonction de l’espèce parasitaire et des conditions d’inoculation (Long et Milliard, 1976). 

  

Eimeria  Site de développement  Pathogénie  

E. tenella Caecum ++++ 

E.necatrix Jéjunum, caecum ++++ 

E. maxima Jéjunum, iléon +++ 

E.brunetti Iléon, caecum, colon +++ 

E.acervulina Duodénum, jéjunum ++ 

E.mitis Duodénum, jéjunum + 

E.praecox Duodénum, jéjunum + 

 



 

 
 

Tableau 03 : spécificité tissulaire et pathogénie des différentes espèces d’Eimeria infectant le 

poulet (long et Milliard, 1976). 

 

1-2. Manifestation cliniques  

     Suivant les espèces de coccidies en cause et la localisation des lésions on peut distinguer 

deux types de coccidioses :  

a. Coccidiose caecale  

     Due à E. tenella. Il faut noter cependant qu’E. necatrix au stade gamétocyte a également une 

localisation caecale alors que les formes pathogènes déterminent une coccidiose intestinale. 

Les cecas ne jouent pas de rôle majeur dans la fonction digestive, cette coccidiose n’a 

d’importance que lors de maladie clinique.  

Cette forme de coccidiose affecte classiquement les poulets de 20-28jours ; les symptômes 

apparaissent le 3ème jour suivant l’infection, et révèlent soit (Conway and McKenzie, 2007). 

a-1- Une forme suraigüe  

     Elle évolue avec des symptômes nerveux et entraine la mort avant même l’apparition des 

symptômes digestifs ; aujourd’hui rare, du fait de l’utilisation d’une chimio prophylaxie efficace 

(Euzeby, 1987). 

 a-2-Une forme aigue  

     Les poulets répugnent à se déplacer et se rassemblent dans les parties chaudes du local. Ils 

présentent de l’abattement, tristesse, et hérissement des plumes avec ailes pendantes. Au 

4ème jour se manifestent des hémorragies, avec de sang en nature dans les fèces. 

 

   a-3-Une forme atténuée  

         Avec diarrhée jaunâtre ou marron foncé mais sans hémorragie. L’état général se dégrade: 

amaigrissement, hyporexie, troubles locomoteurs, et retard de croissance. Dans cette forme, 

les oocystes apparaissent le 7ème jour dans les fèces et la maladie dure environ 15 jours. Elle 

peut passer à la forme aigue, mais généralement, elle est suivie de guérison totale et sans 

séquelles nutritionnelles graves, d’autant plus que les caecums n’interviennent ni dans la 

digestion ni l’absorption, particulièrement si cette forme touche les poulets durant la première 

moitié de leur vie où ils peuvent entreprendre une croissance compensatrice durant la seconde 

moitié (Mekalti, 2003).  

 



 

 
 

b. Coccidiose intestinale  

 b-1. Forme aigue  

     Due essentiellement à E. necatrix puis à E. brunetti à des doses infectantes plus importantes. 

Les sujets touchés sont plus âgés que ceux atteints par la coccidiose caecale, car les coccidies en 

cause sont relativement peu prolifique et la contamination du milieu est plus lente ; c’est au-

delà de la 4ème semaine que les poulets d’engraissement sont atteints par E. necatrix, et 

encore plus tard avec E. brunetti [en fin d’élevage+ (Conway and McKenzie, 2007 ; Gordon, 

1979). 

Les symptômes apparaissent environ le 3ème jour après l’infestation par E. brunetti et vers le 

5ème-6ème jour pour E. necatrix. Les poulets présentent de l’anorexie, une diarrhée 

mousseuse parfois hémorragique et renfermant du sang digéré en cas d’infection par E. 

necatrix ; peu hémorragique avec E. brunetti parfois avec émission de fèces souillées de sang en 

nature d’origine rectale. Mais un syndrome dysentérique n’évolue jamais, tel qu’on le connait 

dans la coccidiose caecale. Dans les formes sévères, la mort survie en quelque jours 

particulièrement avec E. necatrix, et les survivants sont très amaigris, en mauvais état général 

et la convalescence est très longue (Conway and McKenzie, 2007).  

 b-2- Forme atténuée  

     Déterminée par les espèces précédentes lors d’infection légères et par la plupart des autres 

espèces, essentiellement par E. acervulina, E. maxima et E. mitis. Sous cette forme les 

coccidioses sont très discrètes laissant apparaitre une diarrhée aqueuse rebelle à la thérapie 

usuelle ; les sujets présentent de la déshydratation et de l’amaigrissement ; à la longue 

l’anémie s’installe et la convalescence est très longue et le cheptel atteint ne récupère que 

lentement ce qui très grave pour les poulets d’engraissement (Mekalti, 2003).  

 b-3-Forme subclinique  

     Due aux espèces précédemment citées dans la forme atténuée lors d’infection légère et à E. 

praecox. On retrouve cette forme chez les sujets (Bussieras , 1992) :  

- Ne recevant pas de coccidiostatiques ou lorsque celui-ci se trouve en quantité insuffisante 

dans l’aliment (phénomène souvent observé du au mauvais mélange de l’anticoccidien).  

- Ou avec des espèces coccidiennes non sensibles aux coccidiostatiques utilisés.  

- Ou lors de chimiorésistance.  



 

 
 

La forme subclinique est de loin la plus grave économiquement du fait de son évolution 

insidieuse, le plus souvent asymptomatique et très discrète. Le développement parasitaire 

provoque (Yvoré, 1992):  

- Une perturbation de la fonction digestive (inflammation intestinale avec un ralentissement du 

transit et des troubles de l’absorption).  

- Altère certains métabolismes généraux (synthèse protéique en particulier).  

- Une baisse des performances de productivité (avec augmentation de l’indice de conversion) et 

une hétérogénéité des lots, et un mauvais aspect des carcasses (décolorées).  

- Le développement de contaminants pathogènes dans la flore digestive.  

La forme subclinique peut évoluer selon deux types : soit par extension rapide en quelques 

jours à tout l’effectif, soit par une extension lente en trois semaines environ.  

Chez le poulet de chair, le retard de croissance est suivi d’une phase de compensation qui 

prendra environ un mois, c’est la raison pour laquelle les pertes sont maximales durant la 

deuxième moitié de vie de cheptel (Suls, 1999).  

Une infection coccidienne subclinique peut être déterminée et confirmée grâce à l’examen des 

indices zootechniques. 

1-3. Les lésions : 

     Durant le cycle évolutif, les différents stades de développement du parasite envahissent un 

grand nombre de cellules intestinales et les détruisent. Les lésions engendrées sont relation 

directe avec le nombre de coccidies qui ont pu accomplir leur cycle évolutif ; elles dépendent 

non seulement du nombre de cellules détruites mais aussi du type de cellules parasitées. Les 

plus profondes causent les lésions les plus graves (Suls, 1999). 

 



 

 
 

  Figure 04 : localisation des laissions engendrées par les huit espèces   d’Eimeria (Conway and 

mckenzie, 2007) 

1-3-1. Coccidiose caecale (Eimeria tenella)  

 a. Forme aigue  

     Il s’agit d’une importante typhlite hémorragique débutant au 4e jour par des hémorragies en 

nappe, entrainant à partir du 5e jour, la formation de caillots de sang dans la lumière caecale ; 

dès lors, les cæcums sont dilatés, prennent une couleur rouge brun qui évoque deux boudins 

(Euzeby, 1987). A partir du 7ème- 8ème jour, les hémorragies baissent et, en cas de survie, les 

caeca diminuent de volumes, reprennent une couleur rosée ne renfermant qu’un magma 

caséo-nécrotique, fait de cellules épithéliales desquamées, de fibrine et de matières fécales ; 

ces débris peuvent devenir toxiques. Ces agrégats caecaux se rompent et son rejetés avec les 

déjections dès le 8ème jour, avec une évolution vers la guérison (Kabay, 1996 ; Bussieras, 1992 ; 

INSA, 1991 ; Gordon, 1979 ; SA, 1976). 

 

 

 

 

 

Figure 05 : lésions nécrotiques et hémorragiques dans la coccidiose caecale (Boka, 2006 ; 

Conway and mckenzie, 2007) 

 

 



 

 
 

 b. Forme atténuée  

     Avec légère typhlite où les hémorragies sont très peu marquées, la réparation de 

l’épithélium lésé est rapide et complète. Sur le plan histologique, on note une infiltration 

lymphoïde de la muqueuse. Au début du processus, on note une hypertrophie des cellules 

parasitées par les schizontes I puis la destruction des cellules infectées par les schizontes II, qui 

peuvent mesurer jusqu’à 60μ, avec pertes de substance et nécrose de la paroi des capillaires 

(Euzeby, 1979). 

 

1-3-2. Coccidioses intestinales  

a. Eimeria necatrix  

     Affecte la partie moyenne de l’intestin grêle, qui se trouve dilatée et extrêmement ballonnée 

(lésion post-mortem typique). Elle détermine des formations hémorragiques, pétéchiales ou 

plus étendues sur une muqueuse œdémateuse et recouverte d’un exsudat mucoide; si 

l’infection est légère, on n’observe que des petites lésions focalisées de 1mm de diamètre, 

légèrement saillantes, blanchâtres, parfois auréolées d’une ligne hémorragique *renfermant 

des colonies de schizontes II] (Kabay, 1996 ; INSA, 1991 ; Rand, 1986). On trouve à l’intérieur de 

la muqueuse du mucus hémorragique, tandis que le caecum est rempli de sang en provenance 

de l’intestin.  

Pour différencier E. necatrix d’E. Tenella, on peut ouvrir le caecum et le laver ; si l’infection est 

du à E. tenella, on trouve de nombreuses zones hémorragiques sur la paroi caecale ; par contre, 

si l’infection est provoquée par E. necatrix, aucune lésion de la paroi ne sera observée (Euzeby, 

1987). 



 

 
 

 

                   ❷                                                                                      ❶ 

Figure 06 : lésions descriptives dans Eimeria necatrix. (1). Montgolfière mi intestin comme on le 

voit à travers la séreuse. (2). Point de Pin Hémorragies dans la séreuse. (Vet. arhiv 81 (2), 259-

271, 2011) 

 

b. Eimeria brunetti  

     Affecte la partie postérieure de l’intestin grêle et le rectum Dans les formes sévères, on 

observe un œdème de la paroi intestinale, des hémorragies sous forme de stries rougeâtres, et 

de la nécrose de coagulation extensive avec fausses membranes et caséum blanchâtre qui 

peuvent obstruer la partie proximale du caecum.  

Dans les infections modérées, on constate un épaississement de la partie postérieure de 

l’intestin grêle, du rectum et du cloaque ; on peut voir un exsudat inflammatoire teinté de sang. 

Ces lésions renferment des gamétocytes et des oocystes (Mekalti, 2003). 



 

 
 

    ❶ 

  ❷ 

  

Figue 07 : (1).Stagnation des matières fécales avec léger ballonnement de l'intestin 

                  (2). stries rouges Transverse nettement visible dans le rectum inférieur. (Vet. arhiv 81 

(2), 259-271, 2011). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

c. Eimeria maxima  

     Elle peut affecter la totalité de l’intestin grêle, mais touche surtout, comme E. necatrix, la 

partie moyenne du tractus avec dilatation, flaccidité et œdème de la paroi, exsudat mucoïde 

parfois teinté de sang et de pétéchies .Ces lésions sont plus accusées chez les poules que chez 

les jeunes poulets ; elles renferment des gamétocytes et des oocystes (Mekalti, 2003) 

            Figure 08 :L'épaississement de la paroi mi- intestin sans ballonnement (Vet. arhiv 81 (2), 

259-271, 2011). 

d. Eimeria acervulina et Eimeria praecox  

     Elles déterminent des lésions dans la partie proximale de l’intestin grêle, ces espèces sont les 

agents d’entérites mucoides dues au développement des gamétocytes et des oocystes (Mekalti, 

2003) :  

- E. acervulina : elle affecte la première moitié de l’intestin grêle, où l’on note des taches 

blanchâtres disposées en ligne sur une paroi intestinale épaissie. Dans les cas graves, on note 

une importante entérite mucoide, et ce n’est qu’à ce moment qu’on constate une morbidité et 

une mortalité  

- E. praecox : elle affecte le premier tiers de l’intestin grêle *duodénum+ ; il n’ya pratiquement 

pas de réaction inflammatoire ; les spécialistes s’accordent pour dire qu’il n’ya pas de lésions 

dues réellement à cette espèce.  

Dans les infections modérées, on constate un épaississement de la partie postérieure de 

l’intestin grêle, du rectum et du cloaque ; on peut voir un exsudat inflammatoire teinté de sang. 

Ces lésions renferment des gamétocytes et des oocystes (Mekalti, 2003).  

 

 



 

 
 

e. Eimeria mitis  

     Elle affecte la moitié postérieure de l’intestin grêle, et de la cicatrice vitelline au rectum, ne 

déterminant qu’une banale entérite mucoide.  

Sur le plan histologique, on note (Mekalti, 2003):  

- Une atrophie des villosités intestinales, qui se raccourcissent et s’épaississent, avec perte de 

cellules épithéliales de surface.  

- Une augmentation des cellules alciformes (mucipares) dans les segments non infectés de 

l’intestin.  

- Une infiltration de la muqueuse par des cellules de l’inflammation.  

- Une hyperplasie des cellules cryptiques, d’où une hypertrophie des cryptes, qui favorisent en 

cas de survie la réparation de l’épithélium.  

On peut mettre en évidence dans les produits de raclages des lésions des schizontes dans le cas 

d’E. Tenella, E. necatrix, et des gamétocytes et des oocystes dans le cas d’E. Acervulina, E. 

maxima, E. brunetti, et E. mitis.  

2. Diagnostic  

     Il est clinique (ante mortem) et nécropsique (post mortem). D’une manière générale, le 

diagnostic ante mortem de la coccidiose est facile et est basé sur l’observation des signes 

cliniques. Il peut se confirmer aisément à l’examen coprologique (Belot and Pangui, 1986).  

Le diagnostic post mortem repose sur l’autopsie qui a pour but de rechercher les lésions de 

coccidioses et de faire des prélèvements pour des examens microscopiques (des produits de 

raclage de la muqueuse intestinale et des fragments d’intestins). Ces examens permettent de 

mettre en évidence soit la présence d’oocystes de coccidie, soit des lésions caractéristiques de 

la coccidiose [nécrose,  hémorragie, coccidies dans la muqueuse intestinale] 

Par ailleurs, les lésions observées peuvent faire l’objet d’une classification selon la technique de 

Johnson et Reid qui consiste à attribuer une note, sur une échelle de 0 à 4 à chacune des 

portions de l’intestin suivant le degré de sévérité de l’inflammation provoquée par les 

parasites, l’épaississement de la muqueuse intestinale et l’état de digestion du contenu 

intestinal. 



 

 
 

 

Figure 09: Classification des lésions caractéristiques de la coccidiose selon la technique de 

Johnson et Reid (Conway and McKenzie, 2007) 

VI : traitement et prophylaxie 

1. traitement : 

     En présence de coccidiose déclarée et lorsque les indices lésionnelles sont importants, le 

traitement doit être instauré (Euzeby, 1987).Les médicaments curatifs doivent agir sur les 

schizontes de deuxièmes génération et les gamétocytes, qui sont les formes pathogènes 

(Euzeby, 1987).ils sont administrés de préférence dans l’eau de boisson car la soif est mieux 

conservée que l’appétit (Euzeby, 1987). 
1.2.1. Les anticoccidiens spécifique : 

►le toltrazuril : en solution buvable 2.5% 

     Il agit sur les stades intracellulaires de vie du parasite. C’est pour cette raison que deux jours 

de traitement suffisent même  dans les formes cliniques, a la dose de 7mg par kg de poids  vif 

soit 28 ml de solution à 2.5% pour 100 kg de poids vif pendant 2 jours.(Villate,2001) 

►l’Amprolium : 

 Est une structurent semblable à la thiamine (VIT B1).Il en est un antagoniste compétitif. A 

une efficacité limite contre certaines Eimeria spp son spectre a été étendu en utilisant dans les 

mélanges et en particulier avec lethopabate.Ces et sulfaquinoxaline.(Susan et Aillo, 2002). 

Les traitements avec l’emporium permettent donc un contact contrôle avec les oocystes, ce qui 

favorise l’acquisition d’une immunité naturelle locale, tout en évitant le risque d’une 

coccidiose. 

 



 

 
 

►la Diavérdine : 

     Dérivée de la pyrimidine qui potentialise l’activité anticoccidienne des sulfamides, grâce à 

elle, la posologie du sulfamide et 10 fois moindre que lorsque elle est utilisée seule. Sa toxicité 

est extrêmement réduite, leur  activité s’étend aux stades de la schizogonie, sa distribution se 

fait dans l’eau de boisson (Villate, 2001). 

►Roxarsone : 

     Il s’agit d’un dérivé arsenical relativement toxique qu’il convient d’utiliser avec prudence, 

notamment chez les palmipèdes. 

L’indication thérapeutique ne concerne que le poulet et la dinde. Le ROXARSONE aurait un effet 

anti-flagellé et son administration aux cailles s’avère souvent bénéfique lors des pathologies 

mal cernées. 

Cependant il est de moins en moins utilisé en raison de la disponibilité d’autres anticoccidiens 

par crainte d’accumulation de leurs résidus polluants dans la nature. On le retrouve parfois 

associés a d’autres produits ; ROXARSONE (Sundolf ,1997). 

►Clopidol : 

     Son activité s’exerce sur le blocage de transport des électrons dans les mitochondries des 

sporozoites et des trophozoites, comme il s’agit d’un anticoccidiostatique,son spectre d’activité  

est large mais le développement de résistance est un problème.(Susan et Aillo ,2002). 

 

 

►Triméthoprime : 

     Il est toujours associé aux sulfamides et utilisé surtout dans les traitements curatifs des du 

coccidiose du poulet à la posologie de 2 à 5mg/kg (Fontaine, 1992). 

►Pyrimethamine : 

     Anticoccidien, utilisé en association avec les sulfamides qu’il potentialise (employé 

principalement dans les traitements curatifs des coccidioses aviaires (Fontaine, 1992). 

1-2-2-les  anti coccidiens non spécifiques : 

     Il s’agit surtout des sulfamides et lethopabate.Ces substances agissent comme antagonistes 

de l’acide para Aminobenzoïque qui est incorporé dans l’acide folique, leur action s’exerce sur 

les schizontes de première et deuxième génération, permet également le développement de 

certaine immunité (Susane, Aillo, 2002). 

Sur le marché on trouve certains dérivés de sulfamide telle que : 



 

 
 

► Sulfadimérazine : 0.15g/kg de poids vif administré sous forme de dérivé sodique en solution 

dans l’eau de boisson. 

►sulfachlorpyrazine :0.3‰ dans l’eau. 

►sulfadiméthoxine :0.5 à 0.75‰dans l’eau selon l’Age des sujets. 

 ►sulfaquinoxaline :0.4‰ dans l’eau. 

Les sulfamides sont soit utilisées seules  soit potentialisées par association avec la 

pyriméthamine ou Diavéridine ce qui permet de réduire la posologie. 

Elles ne doivent pas être administrées pendant plus de 6 jours consécutifs. Généralement, on 

les administre en deux périodes de 3 jours séparées par un repos de 2 jours. (Villate ; 2001) 

2. Prophylaxie  

     Il est plus facilement admis actuellement que pour de telles entités parasitaire, en 

production avicole, il n'est pas nécessaire d'obtenir une éradication complète de la coccidiose, 

mais simplement d’en réduire les conséquences et la rendre supportable afin qu’elle ne 

compromette pas la production. 

  

2-1-Prophylaxie sanitaire :  

a. Limiter l’accumulation des matières contaminantes :  

      L’élément infectant est l’oocyste. Il est éliminé dans les fientes des animaux : il faudra donc 

éviter l’accumulation des déjections et leur contact avec les animaux. L’idéal serait l’élevage sur 

caillebotis et grillage car il limite le contact entre les volailles et les fientes, donc le parasitisme.  

Lorsque l’élevage se fait sur sol, il faudra une litière d’une épaisseur convenable, ainsi les 

fientes s’enfuissent facilement. De plus, il est déconseillé de la brasser en cours d’élevage car 

cela rend accessible des oocystes infectants qui ont sporulé (Mekalti, 2003). 

La conception des poulaillers est importante. Le bâtiment doit être conçu selon les normes en 

vigueur afin de favoriser une bonne ventilation et d’éviter l’ensoleillement. Aussi, une bonne 

implantation est aussi nécessaire ; il faudra éviter les terrains humides et choisir un endroit 

abrité des vents et d’accès facile (Mekalti, 2003). L’axe des bâtiments doit être parallèle aux 

vents dominants de la saison des pluies et les abords doivent être soigneusement entretenus 

en éliminant les herbes hautes, en installant des gouttières ou des caniveaux 

La densité des animaux est un point à maîtriser, car, non seulement une forte densité diminue 

la résistance des animaux mais en plus favorise rapidement, l’augmentation de la concentration 

en oocystes (Magdelaine and Chesnel, 2002).  



 

 
 

Enfin, le suivi sanitaire des oiseaux est important : les coccidies sont des parasites 

opportunistes qui profitent de l’affaiblissement des oiseaux pour infester l’hôte. Pour accroître 

leur résistance, les oiseaux doivent être nourris avec une alimentation de bonne qualité et riche 

en vitamines A et D. 

 

b. Limiter les contaminations extérieures  

     Plusieurs bâtiments peuvent être dans le même élevage ; des bottes ou des surbottes 

spécifiques à chaque bâtiment sont un moyen de limiter l’apport de coccidies depuis le milieu 

extérieur. Un sas à l’entrée permet de changer de bottes, de vêtements, de se laver les mains. 

L’aire d’accès au bâtiment sera bétonnée avec un rotoluve, évitant toute contamination par les 

véhicules (livraison d’aliment, ramassage des animaux...). L’accès des bâtiments doit être limité 

au strict nécessaire. On luttera contre la présence d’animaux divagants *enceinte grillagée+ et 

des nuisibles [rodenticide, insecticide]. (Boka, 2006 ; Van Eekeren, 2006). 

c. La désinfection du milieu  

     Entre deux bandes, il est indispensable de procéder à une désinfection complète. Le 

nettoyage des bâtiments doit se faire rapidement et doit être le plus complet possible. Dès le 

départ des animaux, tout le matériel d’élevage sera démonté et sorti du bâtiment, la litière sera 

enlevée (Mirabito, 2004).  

L’évacuation des litières permet de réduire le nombre de coccidies mais il faut les stocker le 

plus loin possible des bâtiments. Le lavage des murs et du sol avec une bonne évacuation des 

eaux usées permet d’éliminer la plupart des oocystes. Le nettoyage doit rendre possible la mise 

à nu des matériaux, bois, ciment, tôle, matière plastiques (les matériaux poreux sont à éviter 

dans l’élevage). 

2-2-prophylaxie médicale : 

     La prophylaxie de la coccidiose dans les élevages avicoles repose sur deux approches 

différentes : 

►utilisation préventive d’anticoccidiens comme additifs alimentaire. 

►protection vaccinale. 

2-2-1-La chimio prévention : 

     Pour lutter contre cette pathologie, des molécules  a activité anticoccidienne de deux types, 

ionophore et produit chimique ont été développés et sont utilisées a titre préventif en 

supplémentassions dans l’aliment. Ces anticoccidiens ne sont pas des médicaments 



 

 
 

vétérinaires, ce sont des additifs alimentaire de catégorie des coccidiostatiques (à l’exception 

du Toltrazuril, il est le seul anticoccidien utilisable en prévention qui ne soit pas un additif 

alimentaire), leur utilisation s’est révélée très efficace, pendant des années elle a permis 

l’expansion de l’élevage industriel avicole (Johnson et Reid, 1970). 

pour prolonger l’efficacité des anticoccidiens, on utilise divers stratégies.la rotation nécessite 

un changement de programme deux à trois fois par an. L’alternance des produits ou le « shuttle 

programme » implique l’utilisation d’une substance différente pendant les différentes étapes 

de production, par exemple un produit chimique en début suivi d’un ionophore en croissance 

et en finition (Urquhart et al, 1987). 

le choix d’un anticoccidien est basé sur la capacité de la molécule a améliorer l’indice de 

conversion et éviter la perte de poids et le développement des lésions (Reid, 1978). 

Tableau 04: les anticoccidiens les plus utilisés et la vitesse d’apparition de résistance aux 

coccidies. 

 

Les  

Anticoccidiens 

 

 

 

 

 

La vitesse d’apparition de résistance aux coccidies 

 

 

 

Pourcentage 

d’utilisation 

 

 

 

Rapide 

 

 

Moins 

rapide 

 

 

modéré 

 

 

Très 

lente 

 

 

lente 

 

 

Absente 

ou très 

lente 

 

 

Buquinolate +      0.0055% 

Deconquinate +      0.003% 

Clopidol  +     0.0125% 

Robenidine   +    0.003-0.006% 

Nicarbazin    +   0.0125% 

Emporium     +  0.0125% 

Zoalene     +  0.0125% 

Monensin      + 0.0121% 

 



 

 
 

D’autres composés sont en cour de développement et il est probable que cette liste sera 

prolongée les années à suivre (Soulsby, 1986). 

Pour optimiser ces procédés et pour aider l’éleveur dans la sélection de programmes 

anticoccidiens optimaux, des anticoccidiogrammes ou tests de sensibilité aux anticoccidiens 

(AST) des souches présentes sur le terrain peuvent être réalisés. Un anticoccidiogramme est un 

test effectué sur les poulets pour évaluer la sensibilité d’un isolat de coccidies du terrain a 

différents anticoccidiens utilisés dans les élevages, permet d’établir une stratégie à mettre en 

place pour le contrôle de la coccidiose sur le terrain . 

 -Traitement chimique (médicament) :  

     Celui-ci est effectué avec des antis coccidiens classiques  

►spécifiques, qui ne traite que la coccidiose. 

►non spécifiques, qui sont des antiseptiques intestinaux ou des anti-infectieux avec une 

activité anticoccidienne annexe. 

Le traitement doit être mis en œuvre dès les premiers cas confirmés de coccidiose clinique et 

les indices lésionnels le rendront nécessaires. 

Les médicaments curatifs doivent agir sur les schizontes de deuxième génération ou les 

gamétocytes qui sont les formes pathogènes, administrés de préférence dans l’eau car la soif 

est mieux conservée que l’appétit (Euzeby, 1987). 

2.2.2. La vaccination  

     Les industries pharmaceutiques ont cherchés a élaboré un vaccin. Toutefois il existe sept 

espèces d’Eimeria qui peuvent infecter le poulet, il est donc indispensable de protéger l’animal 

contre toutes les espèces sous peine de voir émerger dans les élevages des espèces contre 

lesquelles on n’aurait pas vacciné (Shilley et al, 1983). 

► Vaccins  vivants, virulents : 

     Contre les coccidioses du poulet et du dindon (coccivac aux Etats-Unis et immuvox au 

canada).Ils sont composés de souches virulentes et leur utilisation risque d’introduire une 

pathologie.(Naciri,2001). 

 ►Vaccin vivent atténué ; 

     La gamme suivante PARACOX®-8, PRACOX ®-5,LIVACOX® et PARACOX®-8 (8 souches 

d’Eimeria) comble les volailles à vie longue (reproducteurs, poules pondeuses, poulets labels) 

tandis que le PRACOX®-5 récemment mis sur le marché vise le poulet de chair, moins onéreux 



 

 
 

que le PRACOX-8 mais encore d’un cout nettement supérieur a la chimio prévention 

(Naciri,2001). 

Une dose unique de praecox administrer dans l’eau de boisson entre le 5éme et le 9éme jour 

d’Age, protège l’oiseau des coccidioses durant toute sa vie, la protection conféré contre la 

coccidiose est consécutive à un processus d’immunisation, elle est liée au développement des 

coccidies vaccinales de praecox dans l’intestin de poussin. 

Le reculage naturel des coccidies vaccinales par les fèces  et la litière permet le renforcement et 

persistance de l’immunité (Naciri.2001). 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
 

Partie 
        Expérimentale  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

Matériels et méthodes  

 

1/-objectif de travail : 

Le déclenchement de la coccidiose aviaire au niveau des élevages est lié à plusieurs facteurs : la 

saison,l’âge des animaux, type d’élevage, ventilation, lanature de la litière, la densité…etc. 

     Cette enquêtevise à étudier : 

►L’influence des différents paramètres d’élevage sur l’apparition de la coccidiose. 

►Les symptômes et les lésions liées à cette pathologie. 

►Les traitements utilisés et éventuelles mesures de prévention. 

►Donner des recommandations pour améliorer le suivi de nos élevages avicoles type chair et 

limiter les risques d’infestation. 

2. Matériels et méthodes : 

2-1-Enquete : 

Durant la période d’enquête( nous avons essayé de distribuer le maximum des questionnaires 

dans différentes commune de la wilaya de Tipaza. 

2-2-Questionnaire : (voir l’annexe)  

2-3-Conception du questionnaire : 

Ce questionnaire  et réalisé  par Microsoft Office  World.il contient les 

différentsparamètreszootechniques, prophylaxie et traitement qui sont des éléments utilisés 

pour le recueil des statistiques concernant notre enquête. 

2-4-Manieres de distribution : 

Nous avons distribué 30 questionnairesà des vétérinaires praticiens, dans les différentes 

communes de la wilaya de Tipaza. 

2-5-Receuil des questionnaires et traitement des données : 

     Parmi  ces questionnaires nous  avons  récupéré 20. Car certains vétérinaires consultés ne 

suivent pas des élevages aviaires. Les statistiques  (données) menées par ces questionnaires 

sont traitées par Microsoft Office Excel. 

 

 



 

 
 

3-Région d’étude : 

3-1-Choix dela région 

     Nous avons réalisé une enquête à base d’un questionnaire destiné aux vétérinaires des 

communes (Damouse, Gouraya, Messelmoun, Cherchell, Menaceur,..) de la wilaya de Tipaza, 

qui est une région reconnue par son activité avicole très importante. 

3-2-Situation géographique : 

Tipaza est une région côtière  situé à environ 50 km de la capitale Alger à l’ouest, la figure 

suivante montre la carte géographique de la wilaya de Tipaza. 

 

 

 

Figure 10 : carte géographique de la wilaya de Tipaza(Lien c). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 
 
3-resultats et discussion : 

3-1-Resultats : 

3-2-type de construction 

 
Figure 11:type de construction 

Les résultats obtenus montrent que 63 %  des éleveurs utilisent des bâtiments de type serre. La 

conception moderne est limitéeà 21%  pour le béton et 16% pour panneau sandwich. 
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3-3-nature du sol : 

 

    Figure 12 : nature du sol 

Les résultats obtenus montrent que 74%  des sols utilisés par les éleveurs sont  de nature terre 

battue.La conception moderne (béton) est limitée à 26%. 

3-4-litiére : 

 

 Figure13 : type de litière  

La plupart  des éleveurs (70%) utilisent les copeaux de bois comme litière. Tandis que 30% 

utilisent de la paille  
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3-5-isolation: 

 

Figure 14 : isolation 

Concernant l’isolation, lamoitié des éleveurs ne l’utilise pas  ce qui préconise l’infection. 

 

 

3-6- Ventilation : 

Figure 15: ventilation 

Les statistiques montrent que les deux types de ventilation sont utilisés à part égale par les 

éleveurs. 

 

 

50%50%

isolation oui isolation non

50% 50%

0

2

4

6

8

10

12

dynamique statique

ventilation

Série1



 

 
 

 

3-7- prophylaxie : 

a)- vide sanitaire : 

 

Figure 16 : vide sanitaire 

D’après notre enquête ,55% des éleveurs appliquent le vide sanitaire tandis que 45% des 

éleveurs ne respectant pas la durée réglementaire du vide sanitaire. 
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b)-sas d’entrée : 

 

Figure17 : sas d’entée 

La plupart des élevages recensés(65%) dans notre enquête ne  pratiques pas le sas d’entrée. 

c)-pédiluve : 

 

  Figure 18: pédiluve 

Les programmes de prophylaxie sont totalement négligés,70% des éleveurs ne voient pas la 

nécessité d’installer des  pédiluve a l’entrée des bâtiments d’élevage 
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3-8-Désinfection du bâtiment : 

 

Figure 19: lesdésinfectants utilisés 

Concernant les désinfectants les plus utilisés, nous trouvons TH5 45%, Biocide 44% et a 

moindre degré de l’Iode 11%,  

3-9-Animaux (Age d’apparition) : 

 

Figure 20 : âge d’apparition de la maladie 

L’enquêterévèle que  la tranche d’âge des animaux la plus atteint par la coccidiose est celle 

ayant moins de 35 jours. A faible degré plus de 35 jours. 
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3-10-animaux (densité) : 

 

Figure 21 : la densité 

L’un des facteurs influençant la maladie est la densité, qui est bien démontré dans cette 

enquête(plus de 10 sujets par m²) 

3-11-diagnostic de la coccidiose : 

 

Figure 22:diagnostic de la coccidiose 

Les différents éléments utilisés en clinique vétérinaire pour la confirmation du diagnostic de la 

coccidiose sont : diarrhée hémorragique 48%, faiblesse 26%, altération des plumes 17%, soiffe 

09% 
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3-12-partie de l’intestin touchée : 

 

Figure 23:partie de l’intestin touchée 

La partie intestinale la plus touchée par   les coccidies est le caecum avec 44%  suivie de 33% 

dans la partie moyenne de l’intestin, 19%  partie proximale et 04% pour la  partie distale de 

l’intestin 
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3-13-lesions : 

 

Figure 24: les lésions 

Les lésions  les plus observées durant notre enquête sont :62%  congestion de la muqueuse. 

19% pétéchies et épaississement de la muqueuse intestinale. 

3-14-Traitement : 

 

  Figure 25:le traitement 

Le traitement le plus utilisé par les vétérinaires est le PRACOX®qui adonné des résultats 

satisfaisants.Des sulfamides,joprox et de la vitamine K3 sont aussi utilisés  
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3-15-Autres affections observées (intercurrentes) : 

 

                        Figure26: autres affections observées 

D’après notre enquête, il existe différentes affections qui accompagne la coccidiose aviaire. Les 

plus fréquentes sont respiratoires : colibacillose 38%, mycoplasmose 31%, trachéite 6%,et 

digestive :des entérites 19% 
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3-16-Discussion : 

En aviculture, on a des normes a respecté, et toute ruptures peut engendrer des perturbations  

d’élevage. 

-les résultats montrent que la majorité des bâtiments d’élevage sont de type traditionnel (63%) 

et ne répondent aux normes (isolation, type de construction, ventilation), les paramètres 

d’ambiance sont sous l’influence des facteurs externes (saisons) ce qui en accord avec (Sussan 

et Aillo, 2002). 

-le risque de coccidiose est important chez les poulets vivants au contact de leurs 

dejections.notre enquête a révélé que (70%)  utilisent des capots de bois comme litière ce qui 

favorise l’apparition de la coccidiose surtout pendant la saison humide ce qui est relative avec 

(protoozologie  enva  ,2005). 

-la ventilation statique peut entrainer une condensation de gaz toxiques comme NH₃ et CO₂ qui 

ont une action irritante sur le tractus respiratoire et une immunodépression favorisant 

l’installation de la coccidiose. Cerésultat est en accord avec (Rosset R ,1998). 

-les mesures de prophylaxie sont mal respectées  par  des éleveurs dans notre 

enquête.L’intérêt du vide sanitaire est de minimiser le risque de sporulation des oocystes. Les 

résultats de (guyoney G et J Michel ,2002)qui confirme que la litière sèche ne prédispose pas à 

la sporulation des oocystes, les pédiluves et sas d’entrée sont négliger par la plupart des 

éleveurs. 

- d’après notre enquête ces résultats corroborent avec ceux rapporté par  (Abed M et Goucem 

R ,2009) qui déclarent que la coccidiose se développe surtout au stade de finition. 

-En ce qui concerne la densité l’éleveur a peur de faire élargir la surface occupé par les poussins 

pour diminuer les pertes en chaleur et  Les frais de gaz du butane. 

-Les lésions initiales dues à la coccidiose, sont généralement  localisées de l’intestin  moyen  et 

caecal (E. necatrix .E mitis .E brunetti) chez la majorité des animaux. 

-Les anticoccidien les plus utilisé sont Baycox, Toltrazuril, sulfamide. Cette utilisation aura 

rapport avec la disposition des machines. 

-L’apparition des maladies comme la colibacillose (38%°), mycoplasmose (31%) peut  engendrer 

une baisse d’immunité, cela favorisent l’installation de la coccidiose, ce qui est en accord avec 

(Euzeby 1987). 

 

 



 

 
 

 

Conclusion : 

      La coccidiose aviaire demeure une cause importante du manque à gagner en aviculture. 

Par ce travail, nous avons contribuéà une approche d’une meilleure connaissance des facteurs 

favorisants l’apparition de la coccidiose aviaire 

A travers d’un suivi effectué sur quelque élevages de la région de Tipaza, nous avons pu 

démontrer quelques conditions qui favorisent l’apparition de la coccidiose à savoir : 

►La mauvaise qualité de la litière. 

►La mauvaise aération. 

►Manque d’hygiène des bâtiments. 

►Absence d’utilisation des anticoccidiens à titre préventif. 

Et donc, nous avons mis en évidence la nécessité du respect de tous ces paramètres pour éviter 

le déclenchement de la coccidiose au niveau des élevages et le bien suivi de la maladie par le 

traitement ainsi que la prophylaxie, et donc éviter le maximum de toute perte économique. 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Institut national des sciences vétérinaires 
Questionnaire à l’attention des vétérinaires praticiens  

           Ce questionnaire s’inscrit dans le cadre de la réalisation d’un mémoire de                                 
fin  d’études, au tour de la coccidiose aviaire en élevage de volaille.  

 
❶-batiments : 
Type de construction  

 
Serre :                                          Béton :                              Panneau sandwich : 

 
Nature du sol  
 
                   Terre battue :                                              Béton :  
 

 
superficie (m²): 

oui                                                            non  
isolation :           

 
 

 dynamique                                           statique  
ventilation : 
 
 

             paille               copots de  bois           absente  
litiére : 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 

 

❷-ANIMAUX : 
 
Souche                                                                                     :Age : 

 
 
 

nombre total :                                                        densité : 
 

 
❸-bilan zootechnique : 

 
Quantité d’aliment consomée : 

 
 Poids moyens des animaux : 
 

 
 Nombre                                                                    taux 

Mortalité : 
 
 

                                             Absent                                                            présent   [  ]                                                                                 
Anticoccidien : 

 
 

❹-diagnostic de la coccidiose : 
 
Symptomes   
 

Amaigrissement       :                                                            diarrhée :  
 
 

Diarrhée hemoragique:                                                             soife : 
 

  alteration des plumes:     
                                                                                 faiblesse : 

 
 
 
 
 
 



 

 
 

partie de l’intestin touché : 
 
Proximale :                                                                       moyenne : 

 
Distale                                                                                  :caecal : 
 
traitement : 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

❺-prophylaxie : 
                          -15 jours                                             +15 jours 

vide sanitaire                
                                                  
 

                           oui                                                         non 
 

Sas d’entrée   
 

                             Présent                                                   absent  
Pediluve  

 
 

Desinfection batiment : 
 

Produit utilisé : 
 
 

Pulvérisation                               fumégation  
 

Moyens : 
 
 
 
 
 



 

 
 

Dans l’aliment                           dans l’eau de boisson 
Prévention 
 
De la coccidiose :     

 
Age d’administration de l’anticoccidien : 

 
❻-bilan  pathologique : 

 

 
Nombre                                                                       taux  

 
 

 
 
 
 
 
 
 

Antecédents pathologique  Traitement utilisé  

 
Maladies  

  

Age    

Affections observees (sujets reçus)                           Causes  

Respiratoires  
* 
* 
* 

Digestives 
* 
* 
* 
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Les liens : 

Lien A : 

https://www.google.dz/search?q=Oocystes+non+sporul%C3%A9s+observ%C3%

A9+sous+microscope+optique&biw=1366&bih=643&source=lnms&tbm=isch&sa

=X&ved=0ahUKEwjOlbqf58rNAhXEOxQKHbuHAFAQ_AUICCgB#imgdii=U2

Gu9amCyeGc9M%3A%3BU2Gu9amCyeGc9M%3A%3BpRRn6-

gZBhAt9M%3A&imgrc=U2Gu9amCyeGc9M%3A 

Lien B : 

http://eimeria.chez.tiscali.fr/Coccidies%20Gallus/oocyste.html (10/01/2011). 

Lien

 C:https://www.google.dz/search?q=carte+geographique+de+la+wilaya+de+t

ipaza&source=lnms&tbm=isch&sa=X&ved=0ahUKEwi6hr6o9srNAhWIQBoKH

ZywBlIQ_AUICCgB&biw=1366&bih=643#imgrc=e-n6_wN9-X56FM%3A 

 
 

 


