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Résumé

Enquéte menée sur un suivi de mortalité d’un élevage aviaire poule repro-chair (souche
Hubbard) dans la wilaya de Bouira montre que la coccidiose est présente dans tous les

batiments d’élevage.

L’évolution de la mortalité trouvée suit la méme évolution que celle indiqué par le guide
(théorie), cela signifie le respect des mesures Curatives et prophylactiques par les

responsables de la ferme.
Les males présentent une sensibilité élevée par rapport a celle des femelles (0,005).

Mot clé : poule repro-chair, coccidiose, sexe, mortalité sexe.



Summary

Investigation followed a mortality of avian breeding repro - meat chicken (Hubbard strain) in
the wilaya of Bouira shows that coccidiosis is present in all animal housing.

The evolution of mortality found following the trend as indicated by the guide (theory), it
means respect for Curative and prophylactic measures by the managers of the farm.

Males have a high sensitivity relative to that of females (0.005).

Keyword: repro - flesh hen, coccidiosis, sex, sex mortality.
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Introduction
“

Introduction :

La coccidiose représente le premier fléau parasitaire de I’aviculture, provoquée par
des protozoaires appartenant au genre Eimeria. Ce dernier comprend au moins 1 160
espéces qui parasitent les animaux vertébrés (Levine, 1988).leur impact économique est
mondial et est estimé a de deux milliards de dollars(williams 1999).La réplication massive
des Eimeria dans D’intestin de 1'hdte provoque de nombreuses perturbations de
I’homéostasie avec des Iésions observables macroscopiquement, des pertes de poids, dans
le cas d’une infection par E.tenella, des diarrhée sanglantes qui pouvant entrainer la
mort.les pertes de production observées sont dues a la mortalité mais surtout a la morbidité
qui, plus insidieuse, se traduit par une malbasorption,une faible croissance une mauvaise
efficacité alimentaire chez les reproductrice chair.les pertes €conomique nécessitent donc

des moyens de lutte efficaces apportés depuis 50ans par les anticoccidiens et les vaccins.

La coccidiose aviaire se distingue par une étroite spécificité de chaque Eimeria pour

une espece animale précise.

Il n’y a pas d élevage sans coccidiose, elles sont la ou les volailles sont élevées, leur
survie est assurée par une forme de transition trés résistante (’oocyste survie plusieurs

mois dans les milieux extérieur), (thébo et al, 1998).

La présence des coccidies ne signifie pas la coccidiose maladie, ’apparition de la
maladie d’épande de nombreux facteurs liées au parasite, 2 I’héte 1’alimentation et a

P’environnement.

® Les parasites : leur nombre, leur pouvoir pathogéne et leur capacité a faire
développer une immunité chez ’héte.

e L’hdte: les oisecaux les plus sensible sont surtout ceux dont 1’état
nutritionnel est faible, ou ceux qui sont atteints des maladies
immunosuppressives.

e L’environnement: les conditions d’élevage intensifs favorisants le

développement de parasite (Crevieux et Naciri, 2001).
La gravité de I’infection est proportionnelle au nombre d’oocyste infectieux ingérés.

Le cout économique mondial de la prévention de la coccidiose (poulet et dinde) est

de plus de 300 millions de dollars par ans (Naciri 2001).
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Cependant, 50 années d’utilisation des anticoccidiens ont conduit 4 I’apparition des

souches résistantes (Naciri, 2003).

Des procédés empiriques de rotation ou d’alternance des anticoccidiens (shuttle

program) ont montré leur efficacité (Chapman, 1999).
Notre étude qui comporte deux parties :

La premiere partie est consacrée a ’étude bibliographique sur 1’appareil digestif de poulet,

la coccidiose aviaire, et la lutte contre la coccidiose.
Dans la seconde partie, nous envisageons une étude pratique 4 1’objectif suivant :

» D’étudier ’apparition et I’évolution de la coccidiose chez la reproductrice -
chair dans la région de Bouira.

> Consultation de fiche de suivi d’élevage

A\

Recueillir les données par les ouvriers.
» Recueillir les données par le vétérinaire (maladie en cause, état sanitaire des

oiseaux)




Chapitre (1)

Anatomie de ’appareil

digestif




Chapitre 01 Anatomie de I'appareil digestif
\

1-Physiologie et anatomie de 1 appareil digestif :

Les wvolailles présentent de nombreuses particularités anatomiques et
physiologiques par rapport aux mammiferes. En effet, malgré la trés grande hétérogénéité
entre les différentes espéces aviaires, l'appareil digestif des volailles reste marqué par
l'adaptation au vol, méme chez les espéces qui ont perdu cette aptitude. Le tube digestif
malgré les différences de régime alimentaire est doué d'une grande capacité d'absorption
qui permet de découvrir le métabolisme basal élevé de cette espéce (Beghoul, 2006).
Anatomiquement, I'appareil digestif des oiseaux est constitué par : un bec, une cavité
buccale dépourvue de dents, un gésier, un cesophage, un jabot, des estomacs sécrétoire et
musculaire, I'intestin débouchant dans le cloaque puis l'anus (Villate, 2001). Il comprend

bien siir toutes les glandes annexes: le foie et le pancréas (figure 1).

diverticule de
Meckel

iléon

Caeca

“ rectum

&4 cloaque
Figure 1 : Appareil digestif du poulet (Gadoud et af. 1992)

1.1Cavité buccale :
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1.1.1. Le bec :

Est constitu¢ de deux €tuis cornés qui recouvrent les mandibules. Les particules d’aliment
capturées sont transférées dans la bouche sans subir de modifications physiques notables.
L’eau est bue de fagon passive : son passage s’effectue grice aux mouvements de la téte.

L’absence de voile du palais et de ’épiglotte fait que la bouche et le pharynx forment
une cavité unique souvent appelée bucco-pharynx.

1.1.2 La langue :
Trés mobile qui aide & ressembler et a avaler les aliments. Généralement non musculaire ;
mais bien renforcée par 1’appareil hyoidien. (Alamargot.J 1982)

L’appareil hyoide auquel elle est attachée lui confere une grande mobilité qui
interviendra dans le passage des particules d’aliment et d’eau vers I’cesophage.

Il existe dans la cavité buccale deux fentes palatines; I’une, antérieure, permet la
communication avec les fosses nasales, I’autre, postérieure, est en relation avec les trompes
d’Eustache.

1.1.3. Les glandes salivaires :

Sont nombreuses et dispersées. On distingue, en particulier

- les glandes de 1’angle buccal qui sont situées sous I’arcade zygomatique. Leur conduit
extérieur débouche en arriére de la commissure du bec ;

- les glandes sublinguales se trouvant sous la pointe de la langue et formant une masse
disposée en V;

-les glandes maxillaires placées contre les bords du maxillaire inférieur.

Chez I’adulte, le suc salivaire est riche en mucus qui assure & la fois Ia lubrification du
bol alimentaire pour faciliter son passage dans I’cesophage et I"humidification permanente
de la cavité bucco pharyngée. Sa composition est mal connue. Elle est analogue a celle des
mammiferes : présence d’amylase et forte concentration en ions bicarbonate.

La salive produite par jour peut atteindre un volume variant de 7 & 30 ml en fonction des
conditions nutritionnelles. La sécrétion est stimulée par les fibres nerveuses
parasympathiques : les substances cholinergiques provoquant une décharge de granules a

mucus et augmentant la sécrétion a partir des cellules glandulaires.

1.2. Esophage

Compris entre le pharynx et le proventricule, sa parois est mince et trés dilatable
comprenne deux parties : I’une cervicale accolée 3 la trachée artere, ’autre intra thoracique

placée au-dessus du cceur. A la limite des deux parties se trouve le jabot, qui peut étre
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considéré comme une simple dilatation. Il constitue un réservoir régulateur du transit
digestif. La muqueuse est riche en glandes ramifiées 4 mucus et revétue d’un ¢épithélium
stratifi¢ a cellules plates. La musculeuse comprend trois plans de fibres musculaires. De
Iextérieur vers I’intérieur on a d’abord d’importantes fibres longitudinales puis des fibres
circulaires et enfin des fibres longitudinales peu abondantes.

1.3. Le jabot:

Le jabot est un €largissement de I'cesophage en forme de réservoir situé  1a base du cou, au
ras de l'entrée de la poitrine. Il se présente chez la Poule sous la forme d'un sac ventral trés
extensible qui adhére dans sa partie ventrale 4 la peau et aux muscles sous-cutanés du cou
et dans sa partie caudo-dorsale aux muscles pectoraux droits. Sa paroi, qui est trés mince, a
une musculature (lisse) peu développée mais est riche en fibres €lastiques (Beghoul, 2006 ;
Alamargot, 1982).

1 .4 .Les estomacs:

1.4.1. Le proventricule ou ventricule succenturié :

Le proventricule est situé légérement & gauche dans la cavité abdominale, ventralement &
l'aorte, dorsalement au foie qui l'enveloppe partiellement .C'est un renflement fusiforme
(de 3 cm de long en moyenne chez la Poule) dont la muqueuse est trés riche en glandes a
mucus, c’est 1’estomac sécrétoire : enzyme et acide chlorhydrique. La pepsine sécrété et
excréte par les glandes du proventricule possédent un ¢quipement enzymatique complet :
lipase amylase protéase. la sécrétion d’acide chlorhydrique se fais a partir des ions chlore
du sang. Le mucus secrété par les cellules caliciforme inhibe I"autodigestion de la paroi par
I’absorption de la pepsine. Cette capacité peut €tre exclue par un traumatisme quelconque.
(Beghoul, 2006 ; Alamargot, 1982).

1.4.2 Le gésier:

Le gésier est l'organe compact le plus volumineux de la poule (6 a 8 cm de long, avec un
poids denviron 50 gr vide et 100 gr plein). I est situé Iégérement 2 gauche dans la cavité
abdominale, partiellement coiffé par le foie sur son bord criniale (Beghoul, 2006 ;
Alamargot, 1982).c est I’estomac broyeur qui €crase les aliments par un effet de meule. Il
permet grace a sa puissance musculaire 3 la plupart des oiseaux de manger des plantes et
les grains et améliore ces effet en ingérant tous les jours une quantité de cailloux, le gésier
s€ contracte en moyenne 2 fois par minute, cette fréquence s’accélére lorsque 1’aliment est

dur et fibreux. (Souilem 1.0.2002).
1.5. L intestin :
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1.5.1 Le duodénum:

Le duodénum est la portion de I'intestin qui fait suit l'estomac et empéche le passage du

chyme gastrique. Il débute au pylore puis forme une grande anse qui enserre le pancréas.
Elle contourne caudalement le gésier et dorsalement elle est en rapport avec les caecums.
Le duodénum regoit deux ou trois canaux pancréatiques et deux canaux biliaires au niveau
d'une méme papille. L'emplacement de cette papille marque la fin du duodénum et le début
de I'iléon (Villate, 2001 ; Alamargot, 1982).

1.5.2 L'iléon:

Il est court et rectiligne, présente du proventricule de Meckel dans sa partie la plus
médiane, sa partie terminale est marquée par 1’abouchement des caecums. (Son réle ces les
réactions chimiques).

1.5.3 Les caecums:

Un caecum se présente comme un sac qui débouche dans le tube intestinal 2 la jonction de
l'iléon et du rectum au niveau d'une valvule iléocacale. Lorsqu'ils existent, ils sont toujours
pairs, ils sont accolés & la parie terminale de Iiléon par un méso. Ils sont en rapport
ventralement avec l'anse duodénale et dorsalement avec la portion moyenne de l'iléon.
Bien développés chez la Poule. (Villate, 2001 Alamargot, 1982). Il est le siége de
fermentation microbienne qui permet la fragmentation de cellulose et la synthese de la
vitamine B (Souilem 1.0.2002)

1.5.4 Le rectum:

Le rectum fait suite 4 I'iléon et débouche dans le cloaque.il présente des villosités qui
absorbent le liquide rectal et déshydrate les fientes.

1.5.5 Le cloaque:

Le cloaque est la partie terminale de l'intestin dans laquelle débouchent les conduits
urinaires et génitaux. Il est formé de trois régions séparées par deux plis transversaux plus
ou moins nets (Beghoul, 2006) :

a. Le coprodéum:

Il est large et collecte les excréments, c'est une dilatation terminale du rectum, la portion la
plus créniale du cloaque. C'est dans le coprodéum que s'accumulent les féces et les urines

avant leur émission.
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b. L'urodéum:

Il est plus petit, c'est le segment moyen du cloaque. II regoit les conduits génitaux et
urinaires, dans sa paroi dorsale débouchent les deux uretéres. Ainsi que les deux canaux
déférents chez les méles ou 'oviducte chez les femelles.

c. Le proctodéum:

Résulte d'une dépression de l'ectoderme embryonnaire et s'ouvre 3 l'extérieur par l'anus
Clest le segment caudal du cloaque. Chez quelques especes, 1l renferme ventralement un
pénis. Chez tous les jeunes oiseaux, il est reli¢ dorsalement 4 la bourse de Fabricius avec la
quelle il peut communiquer par un canal. Le cloaque s'ouvre a l'extérieure par l'orifice
cloacal : fente verticale fermée par deux lévres horizontales (Villate, 2001 ; Alamargot,
1982).

1.6. Les glandes annexes:

a. Le pancréas:

Le pancréas est une glande amphicrine (endocrine et exocrine), compacte, blanchatre ou
rougeatre, enserrée dans l'anse duodénale. Le pancréas est issu de trois ébauches séparées
qui se constituent en deux lobes (un lobe ventral et un lobe dorsal). Le suc pancréatique se
déverse dans le duodénum par deux ou trois canaux qui s'abouchent au méme niveau que
les canaux hépatiques (Beghoul, 2006 : Alamargot, 1982).1e pancréas participe a70% dans
la digestion chimique. (Souilem 1.0.2002)

b. Le foie:

Le foie est un organe volumineux rouge sombre. Clest la glande la plus massive de tous les
visceres (33 gr environ chez la poule). Le foie repose sur le sternum, il est séparé des
parois thoraco-abdominales par les sacs aériens. Il est soutenu par quatre ligaments
(falciforme, coronaire, gastrohépatique et hépato duodénal). Sa face ventro-médiale porte
les impressions splénique, stomacale et intestinale. Le foie est constitué¢ de deux lobes
réunis par un isthme transversal qui renferme partiellement la veine cave caudale. Le lobe
gauche plus petit que le lobe droit, il est généralement marqué d'un sillon longitudinal qui
délimite le lobe accessoire du lobe gauche. Dans leur portion créniale, les deux lobes
entourent complétement les ventricules du cceur. Les deux lobes déversent la bile, par deux
conduits séparés. Le canal du lobe gauche (canal hépatique gauche) s'abouche directement
dans I'intestin. Le canal du lobe droit (canal hépatique droit) se renfle d'abord en vésicule
biliaire (sauf chez le Pigeon, certains Perroquets et I' Autriche) avant de se jeter dans le

duodénum. I porte le nom de canal cholédoque (Beghoul, 2006 ; Alamargot, 1982).
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I-Définition:

La coccidiose est une protozoose causée par le développement et la multiplication
spécifique dans les cellules epithéliales (tube digestif, foie, rein) d’un protozoaire
pathogéne communément appel€é coccidie de la famille des Eimeria, et de genre Eimeria
(Naciri and Brossier, 2008 ; Conway and McKenzie, 2007 ; Allen and Fetterer, 2002 ; Page
and Kim Haddad, 1995).

Chez le poulet il existe sept especes qui peuvent étre identifiées en fonction de leurs
localisations intestinales, des 1ésions induites et de la taille de leur oocystes. Le pouvoir
pathogéne de ces parasites est variable en fonction de I’espese en cause (Mac Dougal et
Reid 1997). Les espéces animales principalement concernées sont : la poule, le lapin, les
petits ruminants, les bovins, le chien et Ie chat (lien E). Trés fréquentes dans les élevages
de poulets, elles représentent 30% des pathologies identifiées. Sont cout €conomique est
treés important, il est estimé a environ 300 milliards de dollars par ans pour la prévention au
niveau mondial (Williams, 1998).

I) Systématique :

Les coccidies des poulets sont principalement de genre Eimeria.

Il existe sept espéce d’Eimeria spécifique du poulet non transmissible a d’autres espéces
des volailles :E tenailla(especes la plus pathogéne),E maximae,E brunettie,E mitis,E

acervulina,E paraeco,E necatrix .
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Tableau 1: taxonomie d’Eimeria (Duszyski, upton, couch 2000)

Embranchement Protozoaires Etres unicellulaires, sans chloroplaste ni
vacuole ni paroi. Multiplication asexuée et

reproduction sexuée.

Sous Api complexa Parasites intra cellulaire

embranchement :

Classe : Sporozoizida Absence des flagelles chez les sporozoite
Ordre : Eucoccidiorida | Multiplication asexuée par mérogonie

Sous ordre : Eimeriorina Gamogonie dans les cellules épithéliales des

organes creux

Famille : Eimeriidae Parasites monoxéne des mammiféres et des
oiseaux.

Sporulation exogéne.

Genre : Eimeria L’oocyste contient 4 sporocystes, contenant

chacun 2 sporozoite.

II) Morphologie de I’0ocyste d’Eimeria :

Les oocystes sont constituées par le zygote enkysté dans la paroi de macro gaméte .ils ont
des formes et des dimensions variables selon les especes : globuleux, ovoides ou
ellipsoides, mesurant de 10-12 jusqu’a 50um.les oocystes sont le plus souvent ovoides et
mesurant 20pm de diamétre en moyenne. Ils ne sont pas colorés par les dérivées iodées
(chauve et callait, 2000).

Les coccidies s’identifient par leur forme de résistance et de dissémination ; I’oocyste, son
aspect €voque celui d’un trés petit ceuf de strongle (Christophe, 2000).

On ne peut que difficilement réaliser le diagnostic coproscopique entre les principales
especes (Euzeby, 1987), (Hendrix, 1998).

La paroi de I’oocyste est formée de deux enveloppes ; une enveloppe externe de nature
protéique assez fragile et une enveloppe interne de nature lipoprotéique résistante et
imperméable aux substances hydrosolubles.

1) les sporocystes :

Les sporocystes sont de forme allongées ou ovoides selon I’espéce d’Eimeria, mesurant en

moyenne 15,44 sur 7,8um.
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D’aprés Pellerdy(1973), le Corp. de stiedea est absent ou présent selon I’espéce, 1a paroi du
sporocyste ne jouant pas de role protecteur et est trés perméable. Elle est composée de
protéines et de polysaccharides I’intérieur du sporocyste on peut voir deux sporozoite et un
reliquat sporocystal.
2) Les sporozoites :

Se sont les €léments infectant de 1’oocyste, ils sont de forme cylindrique ou piriforme
souvent I'un des extrémités est pointue alors que Pautre est plutot large et arrondie .le
sporozoite renferme les différents éléments que 1’on peut rencontrer dans un germe
infectieux. Examiné en microscopie ¢lectronique on observe : un noyau haploide, des
mitochondries, un appareil de Golgi, un ergastoplasme, etc.... de plus, nous trouvons a
Pextrémité effilée du sporozoite un complexe apicale qui est la caractéristique du sous
embranchement Api complexa (Klessius, 1977).

Figure 2 :sporozoite de 1’espéce Eimeria(Gisela Grief,1993)
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IV) Le cycle évolutif des coccidies du genre Eimeria :

Tooiezsar pors

1-Le cycle proprement dit :

Le cycle évolutif d’Eimeria est divisé en deux phases : une phase exogéne et une phase

endogéne.
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Ingestion puis excystation

Calule cible
(&pith &lium intestinaf)

Ootyste
hoh sporilé
(ot infectant)

Figure 03 : le cycle des coccidies (Cervieu-gabrel et Naciri M;2001)

1-1-Le développement exogéne ou sporulation:
Cette étape essentielle, ne se réalise que si les conditions extérieurs sont favorables ; une
humidité de 70%, une température de 29°C et suffisamment exogeéne.

Dans les conditions favorable, le sporonte a lintérieur de I’oocyste, se devise en 4

sporoblastes.chaque sporoblaste se transforme en sporocyste.

11
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Le sporocyste est un élément ovoide qui présente a son sommet un petit bouchon et &
Iintérieur auquel on note la présence de 2 sporozoite.

L’oocyste ainsi transformé, contient alors 4 Sporocystes, avec chacun 2 sporozoites.A ce

moment 14, I’oocyste est dit sporulé, il constitue la forme infectante de parasite (Bussiera et
Coll, 1992).

Figure 04 : Oocystes non sporulés observés sous microscope optique (Grossissement x40).
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Figure 05: A : Représentation d’un oocyste sporulé [site 01], (1) Sporocyste - (2) Deux
Sporozoite - (3) Corps de Stieda - (4) Globule réfringent - (5) Corps résiduels

B : Image d’un oocyste sporulé (contenant quatre sporocystes) observé
sous Microscope optique (grossissement x40).
1-2-Développement endogéne :

1-2-1-le dékystement :

Aprés I’ingestion par un poussin (généralement avec la nourriture), les oocystes sont
détruit mécaniquement dans le gésier, libérant les sporocystes ; sous ’action de la trypsine
et du suc pancréatique, le corps de stieda disparait permettant 1’émergence des sporozoite.
(Soulsby, 1986, Bussiera et Coll, 1992).
1-2-2-la schizogonie :
Les sporozoite sont libérés dans la lumiére caecale puis ils pénétrent dans les anthérocytes
de I’épithéliaux contigus qui sont mobiles, traversent la membrane basale et migrent dans
la lamina propia vers les cryptes glandulaire de la muqueuse ou les sporozoite
s’arrondissent dans des vacuoles et donne les Sporozoite.
Le trophozoite s’élargit et évolue vers une autre forme dit schizonte, ce dernier subit alors
une division nucléaire puis cytoplasmique et donne les schizontes de premiére génération.
Ces derniers apparaissent sous la forme d’un suc, ils ne deviennent matures qu’apres

60heures.ils mesurent alors 24x17 Hm et contiennent environs 900 mérozoite.
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Les mérozoite de premiére génération sont de trés petits parasites fusiformes de 2 4 4pm de
longueur. L’espéce E.tenella peut produire jusqu’a 200 schizontes de la premicre
génération.

Apres rupture des cellules de I’hote, les mérozoite ré envahissent des cellules adjacentes et
donnent une schizogonie de second génération.les deuxiémes générations de schizontes

comportent a maturité¢ 200-350 mérozoite et ils mesurent12x2um de longueur (Lawn et
Rose 1982, Rose et Hesketh..,1991).

Figure 06 : Schizontes et mérozoites

1-2-3 : Gamétogonie ou reproduction sexuée :

L’¢étape de la schizogonie s’achéve lorsque tous les mérozoite se différencient en gametes
males ou micro gamétocytes et en gamétes femelles ou macro gamétocytes dans de
nouveaux anthérocytes (Urquhart et Coll., 1987)

La macro gamétocyte qui est unicellulaire grossit et finit par remplir la cellule héte et
donne une macro gamete.ce dernier montre de grosses granules périphériques qui
formeront lors de la fécondation la paroi de Poocyste. Le micro gamétocyte subit un grand
nombre de divisions qui produisent une multitude des microgamétes unicellulaires et
biflagellés.la rupture du micro gamétocytes libére des gametes males.la fécondation a alors
lieu, elle est suivie de la formation de la coque de Poocyste. ce dernier est alors libéré par
destruction de la cellule hdte et éliminé non sporulé avec les matiéres fécales.(Bussieras et
all.1992).1a période pré patente est variable en fonction de Pespéce(Kheysien,1972).

2-Les particularités du cycle selon Pespéce d’Eimeria :

Certaines souches présentent un développement précoce et d’autres sont dites tardives,
selon I’espéce d’Eimeria. 11 y a une variation de localisation dans le tube digestif ainsi que

la muqueuse intestinale.la période pré patente est de 337 jours.
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Tableau 2 : les particularités du cycle parasitaire selon I’espéce d’Eimeria

Espéce Période de 1la | Localisation Stade  associé | espéce
période pré | dans le tube | aux lésions
patente digestif
E. acervulina 4jours 1% tiers du gréle | Gamontes Précoce
E .maxima 6a7jours Jéjunum Gamontes Précoce
E.necatrix 6 jours Jéjunum Schizontes Tardive
(gamétogonie
dans les
caecums)
E.brunetti 5 jours 2""moitie  du | Gamontes Tardive
gréle, du
caccum et du
rectum
E.tenella 6a7jours Caecums Schizontes Précoce
E.paraecox 334 jours Duodénum ? Tardive
E.mitis 4 jours 1" moitié du | Gamontes Précoce
gréle

V) Epidémiologie:
1. Définition:

Les coccidioses sont des parasitoses cosmopolites, fréquentes dans les collectivités et les

€levages intensifs de volailles.

La coccidiose du poulet est une zoonose digestive due 2 la présence et la pullulation dans
les cellules épithéliales de la muqueuse de 1’intestin gréle ou des caecums de coccidies

pathogénes spécifique.

Elles se traduisent par des troubles digestifs mortels dans les formes graves, entrainent de

fortes baisses de production dans les formes atténuées (Bussiéras et all., 1992).

2. Le mode d’infestation et pathogénie :
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Dans les conditions favorables d’humidité et de température les oocystes sont présentes

dans le milieu extérieur sous forme sporulée.les oocystes peuvent survivre plus d’une
année dans le sol I’abri de soleilla coccidiose se transmet par I’ingestion d’oocyste

sporulée par I’h6te

La survie des oocystes de méme que leur pouvoir infectieux seront favorisés par les
conditions d’humidité élevée ; ainsi ils sont fréquemment rencontrés dans les basses cours
ou autour des abreuvoirs et des enclos défectueux. Le transport des oiseaux infestés peut

propager ou disséminer les oocystes sur des longues distances.

Le pouvoir pathogéne d’Eimeria est soumis & des variations quantitatives puisque la

séverité de I’infection dépend de nombre d’oocyste ingérés au méme temps.

Le pouvoir pathogéne peut se mesurer par inoculation expérimentale d’oocystes sporulés a
des poussins 4gés de deux semaines. L’ingestion de 100, 300, 3000,5000, oocystes

sporulés entraine

L’apparition respectivement, d’une forme sub clinique, d’une Ilégére diarrhée
hémorragique avec quelque cas de mortalité et une sévere 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 mérozoites, entrainent une forte déchirure et rupture de la muqueuse
ceacal.qui explique par la suite, ’apparition de diarrhée hémorragique, de perte de poids et
de diminution de croissance .la mortalité apparait 5 jours apres I’infection dans I’élevage.
(Mac douglad et all, 1997).

Apres leur ingestion les oocystes sont rejetées avec les féces dans un intervalle de quatre a

huit jours si la mort n’a pas lieu.
3. Les facteurs de réceptivité de sensibilité :
1-PAge:

La coccidiose se manifeste rarement avant I’4ge de deux semaines.les sujets adultes qui
n’ont pas ét€ exposés a la maladie demeurent susceptible de la contracter mais développent

une certaines résistance ou immunité, en raison de la présence de matériel infectant.
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E.tenella affecte les poulets de 236 semaines, E.necatrix, des oiseaux plus agés (Bussiéras
et all, 1992).

2-Phumidité et la chaleur :

L’humidité de sol est un facteur extrémement important dans les élevages industriels
convenablement chauffés et ventilés, la litiére est relativement séche ; les oocystes produits
ne peuvent sporuler et tendent & s’accumuler dans cette litidre. Mais une forte
augmentation de I"humidité est toujours possible en certains points (mauvaise installation
des abreuvoirs) et surtout a 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.

-une temperature €levée et une forte humidité entrainent une baisse de réceptivité ; bien
que par forte chaleur les animaux mangent moins donc absorbent moins de

coccidiostatiques. (Reid et Coll., 1976).

Les oocystes sont trés sensible a la chaleur au dessus de 50°C, ils sont détruits en quelques
minutes. Cette sensibilité est en réalité encore plus grande car il & été constaté que dés
32°C, les sporogonie est perturbée. Ceci est encore souligné par les évolutions anormales
constatées aprés le séjour des oocystes & des températures défavorables. (Coudert et
Yvore., 1973).

-L’action du froid : le temps approximatifs nécessaire pour observer une destruction.
(Coudert et Yvore., 1973).

Il y’a une gamme de températures assez étroites dans la quelle I’élément parasitaire peut
¢évoluer et conserver sa virulence.il semblait possible d’assurer facilement sa destruction,
mais les conditions naturellés d’élevage rapportent la résistance des oocystes a des
températures €élevées, I’oocyste se trouve protégé par le milieu cela souligne I’importance

du facteur de la chaleur. (Coudert et Yvore., 1973).

17



Chapitre 02 La coccidiose aviaire
—_— e udCOccidiose aviaire

Tableau 3 : action du froid sur les oocytes d’Eimeria tenella.

Destruction

Légere 50% 100%

[ 35° [ 10mn 30mn 100mn |

], . « quelques secondes :

3. Ie facteur alimentaire :

L’alimentation peut intervenir aussi bien par ses constituants que par son mode de
Présentation .ainsi un aliment contenant de grains entiers ou une alimentation incluant des
périodes de restriction influencent le développement de coccidioses.

Et on note I’effet de quelque constituants sur I’apparition et le développement de la
coccidiose tel que :

> les glucides :
Les glucides représentent les constituants majeurs de I’aliment. En particulier les fibres et
les polysaccharides non amylacés.

Selon Muir et Bryden(1992), des poulets infectés avec E.tenella et E.acervulina,
consommant des régimes riches en fibres (jusqu’a 9%) présentent les mémes scores
Iésionnels mais produisent moins d’oocyste que ceux consommant des régimes sans fibres.
Ohara et Yamauchi(2000) montrent un effet des fibres sur la morphologie et le
fonctionnement de [I’intestin, ces modifications pourraient agir indirectement sur le
développement des coccidies.

Les polysaccharides non amylacés(PNA) sont des composés présent dans les céréales, dans
le cas du bl¢, de I’avoine et du seigle.se sont majoritairement des arabinoxylanes et dans le
cas de ’orge ce sont des beta-glucanes.Ils conférent une viscosité au contenu de I’intestin
entrainant des désordres digestifs.

D’autres glucides, qui n’ont pas d’effet négatif sur la croissance, augmentent cependant
Pexcrétion d’oocystes. Parmi eux : le D-fructose qui entraine une augmentation des
lésions, alors que le maltose, le saccharose, I’amylopectine et le glucose ne le modifient
pas. Tous ces glucides présents en forte concertation dans le régime (50%) augmentent le

nombre d’oocystes excrétés.ils pourrait agir par I’intermédiaire de la flore intestinale
(INRA, 2001).
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> Les protéines :
Des régimes pauvres en protéines(13% au lieu de 17%)empéchent le développement de
coccidioses caecales chroniques(Mann,1947).un régime contenant 045% des protéines a la
place de 15 a30% diminue les lésions et la mortalité due & une infection par
E.tenella(Britton et all,1964).De méme ,charma et all (1973)observent une diminution du
nombre d’oocystes excrétés lors d’une infection par E.acervulina lorsque le régime
contient 16% ou 20% au lieu de 24% de protéines et une baisse de la mortalité(27,5
a40%)en présence d’E.tenella lorsque la teneur en protéines du régime passe de 24 416%.
L’origine de la source protéique peut aussi avoir un effet.ainssi que le soja cru entraine une
atténuation de la baisse de poids et une diminution des lésions causées par plusieurs
especes d’Eimeria par apport a du soja cuit (Mathis et all, 1995).

> Les lipides:
Avec un régime putréfie sans lipide ou avec des acides gras saturé, les Iésions et la
mortalit¢ due a une forme infection coccidienne caecale ou intestinale shunt plus faibles
qu’avec un régime mais- soja ou un régime synthétique supplémenté avec d’ huile de
mais(acide gras essentiel)(charney et al ,1997)
De méme lors d’une infection par E. acervulina les performances meilleures avec les acide
gras saturé que de I’huile de soja(acides gras insaturées)(Adams et al,1996).
Les acides gras essentiels semblent nécessaires & I’expression de la pathologie, ceci
pourrait étre du aussi bien aux besoins du parasite qu’a ceux de 1’épithélium intestinal de
I’héte pour le développement du parasite.

> Les minérau :
Certains minéraux sont présent en quantité importante dans les aliments pour les volailles
or ils peuvent augmenter les effets néfaste des coccidioses.
L’effet négatif du calcium sur les performances d’animaux infectés, mais aussi d’animaux
sains, n’est donc observé que lors de large exceés, 2% au lieu de 1%.(Khanagwal et al,
1998).
Ainsi un excés de magnésium (0,3%, 1’optimum étant de 0,042%) sous forme d’oxyde de
magnésium entraine une baisse de performance plus marquée chez les animaux infecté par
E.acervulina que chez des animaux sains. Cependant un excés de magnésium sous forme
de carbonate(0,6 ou 1,2%)ou de sulfate(0 ,3%)n’a pas d’effet.(Giraldo et al,1987).les
oligoéléments ont fait I’objet de nombreux travaux dans les années 1980.1a plupart d’entre
eux(Cadmiuim,Cobalt,Cuivre,Fer,Plomb et Manganése)aggrave les effets d’E.acervulina

du fait de I’augmentation de leur absorption, accentuant leur toxicité(Bafundo et
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al,1984).1’apport de sélénium(0,25 & 1ppm) diminue la chute de gain de poids d’animaux
immunisés, lors d’une forte réinfection avec E.tenella.Cet effet bénéfique sur le
poids,ainssi qu’une baisse de la mortalité sont aussi observés chez des animaux non
immunisés lors d’une infection par E.tenella ou par les cing espéces de coccidies(Colnago
et al,1984).

» Les vitamines :
Le role des vitamines dans la lutte contre les coccidioses a surtout été étudies dans les
années 1960-70.
La vitamine : a un effet positif sur les performances zootechniques, la réduction de la
mortalité et du nombre d’oocystes excrétés par les animaux infectés aussi bien dans le cas
d’espéces intestinales comme E.acervulina que caecales comme E.tenella (Singh et
Donovan, 1973).
La vitamine D : Sherkov et Denovski(1964) ont observé un effet négatif de cette vitamine
apportée en forte doses lors d’une infection par E.tenella, qui serait du a la destruction de
vitamine A. peut aussi avoir un effet du 4 son action immunosuprissive.Elle inhibe la
prolifération lymphocytaire et la production d’immunoglobulines, bloquant entre autre la
production d’interleukine2 et d’interféron gamma qui joue un rble important dans le
contrdle des coccidioses. (Thomas, 1994).
La vitamine K: l'effet de la vitamine K est du a son action coagulante.les
recommandations sont de 8ppm en cas de coccidiose (Scott et al, 1982)
Sont action coagulant a été¢ observée depuis long temps dans le cas des animaux
hémorragiques telle que E.tenella et E.necatrix (Ryley et Hardman, 1978) ainsi elle
entraine une baisse de la mortalité.
Cette vitamines est ajouté a des régimes déficients n’a pas d’effet dans le cas d’espéces
hémorragiques telles que E.acervulina E.brunetti, E.maxima (ryly et Hardman, 1978).
La vitamine C: I’acide ascorbique est un antioxydant, stabilisateur de membranes, sa
supplémentassions alimentaire peut permettre d’accélérer la répartition tissulaire et la
restauration des fonctions intestinale. La vitamine C pourrait donc avoir un effet bénéfique
qui reste cependant a confirmer. Dans une étude récente, Mc.Kee et Harrison(1995)
constatent une augmentation de I’'immunité cellulaire impliquée dans la résistance aux
coccidioses.
La vitamine B : stimulent le développement de certaines espéces d’Eimeria.par exemple,
lors d’une infection par E.tenella, la vitamine B1 entraine une augmentation de I’excrétions

d’oocystes et de la mortalité (Sherkov, 1976).Ceci s’explique par les besoins en vitamine B

20



Chapitre 02 La coccidiose aviaire

/
des coccidies pour les différentes phases de leur développement. Ainsi de nombreux
anticoccidiens sont des antagonistes ou analogues de ces vitamines.

» Matiére premiéres :
La mortalité due a E.tenelle s’avére moins €levée avec des régimes a base de mais qu’avec
des régimes & base de bl¢ (Williams 1992).

> Les mycotoxines :
Produite par les champignons susceptible de se développé dans les aliments. Dans le cas
d’une infection par E.tenella, I’aflatoxine augmente la mortalité de fagon importante
(Bussieras et al, 1992).Ceci peut s’expliquer par ’effet cumulé d’E.tenella et de
Iaflatoxine sur la coagulation sanguine ; les hémorragies due 2 la coccidiose caecale sont
plus grave en présence d’aflatoxine, ce qui augmente la mortalité. Dans le cas d’une
infection par E.acervulina.
4. La densité :
Trés forte densité notamment dans 1’élevage du « poulet export » >20 poule:ts/m2 favorise
I’apparition de coccidiose (Bussieras et al, 1992).
Les fortes densités entrainent la dégradation des performances ainsi qu’une mortalité plus
élevée.
5. facteur immunodépressif :
La maladie de Marek dans un élevage, rend les coccidioses beaucoup plus tenaces et
récidivantes. De méme, la maladie de Gomboro, inversement les coccidioses favorisent la

persistance de cette maladie. (Bussiéras et all, .1992).

6. Conduite d’¢levage :

Le programme d’éclairement intermittent est plus dangereux en terme de coccidiose par
apport 4 