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Résumé

Les parasites, et particuliérement les parasites internes, sont une cause majeure d’inquiétude
pour la santé des caprins. Non seulement les chévres sont trés susceptibles aux parasites
internes, mais ceux-ci deviennent rapidement résistants a tous les antihelminthiques (produits
antiparasitaires) disponibles et peu de nouveaux produits sont développés. La régie du
troupeau doit &tre alors la méthode principale de contrdle des parasites internes chez les

caprins, (74).

Dans cette étude bibliographique on va expliquer les parasites internes qui provoquent les
diarrhées chez les caprins en particuliérement les petits chevreaux et qui ont souvent un issu

fatal

Pour mieux comprendre on doit rependre a déférentes questions ; parmi lesquelles :
* Quels sont les parasites qui provoquent les diarrhées chez les caprins ?
o Comment se développent ces parasites (pathogénie) ?
e Quelles sont les sources d’infections et le mode de transmission de ces parasites ?

e Comment faire pour lutter contre ces parasites (prévention) ?



INTRODUCTION
M

Le parasite est un étre qui vit au dépend d’un organisme hote. Certains parasites restent a
Pextérieur de I’héte (ectoparasites) alors que d’autres pénétrent a I’intérieur (endoparasites).
Le parasitisme est un mode de vie dans lequel le parasite utilise un autre organisme (hdte)

comme habitat et comme nourriture (1).

Les maladies de I’appareil digestif sont trés importantes chez les caprins tant au point de vue
clinique que pour leurs conséquences économiques; On retrouve parmi ces pathologies
majeures des maladies infectieuses (bactériennes, virales, parasitaires); Les maladies
parasitaires sont les plus répandues aussi bien chez les adultes et les jeunes ; Les symptomes
sont assez peu specifiques et peu graves mais les conséquences €économiques sont souvent trés
importantes (pertes au niveau de la productivité, cofit de la lutte) ; Chez les chevreaux la
diarrhée néonatale est une pathologie importante dont 1’étiologie est multiple ; Les pertes en

animaux peuvent étre assez importantes et atteindre 10 4 20% du cheptel (2).

La diarthée est une cause trés fréquente de pertes de chevreaux dans le monde entier ; Les
pertes et I’origine de la diarrhée est variable d’un élevage a 1’autre. On rencontre souvent une
forte incidence de diarrhée dans des élevages avec des taux d’encombrement trés importants
et de mauvaises conditions hygiéniques. Dans les élevages plus extensifs, on observe une
augmentation de I’incidence au moment de la mise bas surtout si cette période coincide avec

des conditions climatiques défavorables (2).

Notre travail comprend une étude bibliographique sur les parasites qui causent une diarrhée
chez I’espéce caprine, par ailleurs, le but de notre étude est de présenter des connaissances
sur les principaux parasites et leurs caractéristiques qui peuvent induire une baisse de
production, conduisant 4 de la réforme ou de la mortalité, abaissant ainsi le revenu de

I'éleveur.
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1-Définition :

La cryptosporidiose est une protozoose responsable d’importantes pertes économiques en
¢levage caprin. Les chevreaux 4gés de 5 4 21 Jjours sont particuliérement sensibles & cette
maladie diarrhéique, caractérisée par une morbidité et une mortalité élevée.

La cryptosporidiose peut étre partiellement prévenue par des mesures d’hygiéne trés strictes
mais celles-ci ne sont pas infaillibles compte tenu des caractéristiques biologiques du parasite
(cycle rapide, forte résistance des ookystes) et des incertitudes qui persistent aujourd’hui sur

les mécanismes d’apparition de la maladie A3).

2-Etiologie :

La cryptosporidiose est provoquée par un parasite protozoaire de la sous-classe des coccidies
appartenant au sous-genre Eimeriina.

C’est un genre de protozoaires séparés des Eimeria et Isospora associées communément aux
coccidioses.

Tout d’abord, il a été émis I’hypothése que les différentes espéces de cryptosporidies étaient
spécifiques de leur héte. Dans la littérature Cryptosporidia agni, Cryptosporidia bovis ou encore
Cryptosporidia muris sont ainsi décrites @).

La connaissance sur la taxonomie du genre cryptospridium et 1’identification des especes
reposent sur les outils récents de la biologie moléculaire. De nouvelles données viennent
constamment compléter ou corriger I’état actuel des connaissances concernant la systématique de
cryptospridium, qui fait encore I’objet de publications quasi mensuelles.

Cryptospridium est un protozoaire de ’embranchement des Apicomplixa (5).

Actuellement, 14 espéces de cryptospridium sont répertoriées. (Tableau 1)



Tableau 1 : Les espéces de cryptospridium et leurs hétes principaux (6).

Especes Héte principal

c. andersoni Betail et camelides

c. baileyi Oiseaux

C. canis Chiens

c. felis Chats

c. hominis Humains et singes

c. meleagridis Oiseaux et humains

c. muris Rongeurs et camelides
C. nasorum Poisons

C. parvum Humains et les autres mammif@res
c. saurophilium Reptiles

C. serpentis Serpents

C. wrairi Cobayes

c. galli oiseaux

C. suis Porcs

3- Cycle évolutif :

Toutes les espéces de Cryptosporidium sont des parasites intracellulaires obligatoires 5).

C “est un parasite monoxene qui peut effectuer son cycle évolutif en trois ou quatre jours (7).
L’ookyste est le seul stade parasitaire retrouvé dans I’environnement ; Une fois ingéré par ’hote,
ookyste excysté, libere 4 sporozoites mobiles qui parasitent les cellules épithéliales du tractus
gastro-intestinal. Les stades parasitaires suivants sont intracellulaires, mais « extra
cytoplasmiques » ; ils évoluent dans une vacuole parasitophore dépendante de la membrane
plasmique de la bordure en brosse.

L’ookyste de cryptosporidium parvum émis dans le milieu extérieur est sporulé et donc
directement infectant pour un autre animal. Environ 20 % des ookystes produits dans I’intestin

d’un héte peuvent éclore in situ et réinfecter ce méme hote directement. (8) (figurel).
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Figurel : Cycle de développement de Cryptosporidium parvum (9).

4-Epidémiologie :

4-1-Sources d’infection et mode de transmission :

La contamination par des cryptosporidies s’effectue par I’ingestion d’ookystes émis dans les
féces d’animaux contaminés. Ces oocystes sont ingérés lors de la consommation d’aliments ou
d’eau souillée, aussi par léchage de pelage, et de la litiere.

Les oocystes émis dans les féces des veaux sont infectants pour les chevreaux et vice versa.
(Méme génotype incriming).

Les animaux adultes, trés rarement malades, jouent pourtant un r6le de réservoir de parasites en

raison de I’excrétion résiduelle, qui s’accentue autour de la mise bas (10).
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Un autre réservoir est I’environnement contaminé par des oocystes trés résistants (11).

Les rongeurs représentent également un réservoir non négligeable (12).

Les mouches et le matériel utilis€ au contact des animaux peuvent assurer la transmission
d’oocystes (13).

4-2- Critéres de sensibilité de I’hote :

4-2-1-L’espéce :

Les chevreaux sont les ruminants nouveau-nés les plus sensibles 2 ’infection par
Cryptosporidium parvum.

L’expression clinique est beaucoup plus constante et intense que chez le veau ou ’agneau. (11).
Dans les cheptels caprins atteints, la morbidité atteint fréquemment les 80 % et la mortalité peut
dépasser les 50 %. (14).

Des épisodes de cryptosporidiose avec 100 % de mortalité ont été décrits. (15).

4-2-2-1’age :

La maladie s’observe essentiellement chez les jeunes ruminants agés de cinqg jours 2 trois
semaines. (16).

Il est admis que les animaux s’infectent des la naissance. L’excrétion fécale d’ookystes débute
autour de quatre jours d’ége, atteint un pic vers sept jours puis décline & partir du début de la
troisiéme semaine. L’évolution des signes cliniques se superpose a celle de I’excrétion. (14).
Cryptosporidium parvum génére une forte immunité aprés la primo-infection. (11).

4-2-3-Le statut immunitaire :

Toute affection débilitante est susceptible d’accroitre la sensibilité. En médecine humaine, il est
clair que le statut immunitaire joue un role fondamental sur la gravité et la durée de la maladie
a7.
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Chez le jeune ruminant, la relation entre la maladie et la qualité de I’immunité passive n’est
pourtant pas démontrée. La prise du colostrum serait associée & une moindre excrétion fécale
d’ookystes mais elle n’empéche pas la maladie. (18).

I est possible que I’alimentation joue également sur la sensibilité : un déficit énergétique (déficit
quantitatif ou qualitatif en lait ou colostrum) augmente le taux de mortalité en élevage infecté.
(18).

5- Pathogénie :

Le Cryptosporidium parvum, parasite la bordure en brosse des entérocytes, il se situe dans une
vacuole parasitophore issue de la membrane plasmique et des microvillosités. Sa multiplication
aboutit 4 la destruction des microvillosités de 1’iléon, a I’origine d’une malabsorption.

Un processus sécrétoire (inflammatoire), du & une production accrue de prostaglandines au
niveau de la muqueuse et & hyperplasie des cryptes, renforce la diarrhée, par exsudation. Ces
phénomeénes expliquent la diarrhée et la perte de poids observées (19).

Compte tenu de I’abondance de la diarrhée observée chez certains individus, I’existence d’une

entérotoxine produite par le parasite, est suspectée (5) (figure2).



CHAPITRE 01 : LA CRYPTOSPORIDIOSE .

Figure 2: Différentes lésions provoquées par Cryptosporidium parvum au niveau des
entérocytes (20).

6- Symptomes :

La cryptosporidiose se manifeste classiquement par une diarrhée aigue, aqueuse, blanche 2
Jaunatre chez des chevreaux de 5 jours 4 3 semaines ; La diarrhée peut étre plus ou moins
muqueuse mais elle est rarement sanguinolente.

Cette diarrhée dure habituellement de quelques jours a deux semaines, parfois plus, en raison des
possibles réinfections (auto-infection). Elle peut se maintenir sur toute la période de la maladie ou
s’arréter puis reprendre. Les chevreaux peuvent étre anorexiques, apathiques, leur pelage est terne

mais ils sont habituellement apyrétiques.
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L’¢évolution est tout aussi variable, les chevreaux peuvent guérir spontanément ou mourir ; Il n’y
a par contre pas de passage a la chronicité.
L’amaigrissement est habituellement trés marqué, mais les animaux guéris développent souvent

une croissance compensatrice, d’autres restent des « non valeurs économiques » (21).

Deux autres formes cliniques de la cryptosporidiose ont été observées:

-Une forme sans diarrhée, mais avec émaciation progressive a été décrite dans un lot de
chevreaux 4gés d’une semaine; elle conduit 4 la mort en quelques jours.

-Une autre forme avec diarrhée a été observée chez des chevreaux plus 4gés (6 semaines), les

animaux guérissent en une dizaine de jours (11).

Chez les sujets en age d’étre malade, le nombre de porteurs sains n’est pas connu mais semble
€levé. La gravité de la diarrhée est généralement corrélée a P’intensité de I’excrétion fécale
d’ookystes. Certains sujets fortement excréteurs sont néanmoins asymptomatiques et

réciproquement (11). (figure3).

Figure 3: Le train arriére est
souillé de matiéres fécales liquides
(22).
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7-Diagnostic :
7-1-Diagnostic épidémiologique et clinique :

Les données épidémiologiques et cliniques permettent d’aboutir 4 une suspicion mais
certainement pas a une certitude.

L’apparition de diarrhées plutdt sévéres sur des chevreaux 4gés de 5 & 20 jours, au cours de la
seconde moitié des mises bas est un bon signe d’appel.

Cette diarrhée n’a en revanche rien qui la distingue vraiment des autres diarrhées néonatales.

(11).

En présence de diarrhées néonatales avec morbidité et mortalité importante, le recours aux
antibiotiques est fréquent. Chez le chevreau, les diarrhées 3 Escherichia coli sont pourtant
moins fréquentes que les diarrhées virales ou a cryptosporidies. Les antibiotiques s’avérent

alors inefficaces, ce qui peut orienter le diagnostic (23).

7-2-Diagnostic différentiel :

Toutes les causes nutritionnelles ou infectieuses du complexe des diarrhées néonatales des
ruminants entrent dans le diagnostic différentiel.

Les agents infectieux sont nombreux également, il s’agit :

-Des colibacilles :

La colibacillose proprement dite provoque une diarrhée liquide, jaunitre et de I’hyperthermie au
cours des 5 premiers jours de vie. Les chevreaux touches sont nombreux et plutdt dans la seconde
moitié des mises bas (24).

I est vrai que la cryptosporidiose touche souvent des animaux un peu plus 4gés mais en fin

d’épizootie les chevreaux sont malades de plus en plus t6t, des le quatriéme jour de vie 23).
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-Des virus (Rotavirus, Coronavirus) :
Ils provoquent de la diarrhée liquide au cours de la premi¢re semaine de vie, les animaux
guérissent spontanément en quelques jours, sauf en cas de surinfection. I1 y a plusieurs malades et

plutdt en deuxiéme partie des mises bas (3).

-Salmonella :
Plusieurs caprins de tous les 4ges présentent de la diarrhée verdatre ou hémorragique, ils sont
trés abattus, fiévreux. Des cas de morts subites peuvent survenir. La salmonellose apparait

préférentiellement en fin de période de mises bas. Elle est rare en France (24).

-Giardia duodenalis :

La giardiose se manifeste classiquement par une diarrhée pateuse, un amaigrissement et de
I’abattement chez des animaux 4gés de 5 2 10 semaines (25).

7-3-Diagnostic de laboratoire:

I repose sur la mise en évidence d’ookystes dans les matiéres fécales. Ces ookystes mesurent

4 2 5 microns de diamétre (26).

La présence d’ookystes n’est certes pas synonyme de cryptosporidiose mais il existe une forte

corrélation entre la quantité d’ookystes excrétés et 1’existence ou I’intensité des diarrhées (11 ;15).

Les matieres fécales peuvent étre prélevées dans le rectum ou sur le sol (11).

10



Différentes techniques existent :

-Les techniques d’étalement sur lame et coloration :

La coloration de Ziehl-Neelsen modifiée permet de visualiser les ookystes colorés par la fuchsine,

ils apparaissent rouges sur fond bleu (26).

C’est 1a méthode de référence (19). C’est une méthode semi-qualitative (11) (figure4).
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-Les techniques de concentration :

Elles sont plus sensibles que les précédentes.

Figure 4 : Oocystes de Cryptosporidium aprés
coloration de Ziehl nNeelsen modifiée (Source:
27).

Parmi ces techniques, la flottation en solution de saccharose saturée est la plus utilisée.

Une quantification est possible par comptage des ookystes en cellule de Thoma (11). La lecture

doit se faire immédiatement apres la préparation de la lame et suppose un ceil averti (17).

11
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Ces trois méthodes sont les plus classiquement utilisées. Elles ne sont pas lourdes & mettre en
ceuvre et leur niveau de sensibilité est suffisant sur des animaux diarrhéiques.
Les techniques d’immuno-marquage, immunofluorescence et ELISA ont une haute sensibilité et

une bonne spécificité. Leur réalisation est plus lourde (11).

8- Prévention :

Les principales mesures préventives en matiére de cryptosporidiose
-Principe général du " all-in, all-out " (élevage des jeunes en bandes).
-Désinfection trés soigneuse des locaux entre les lots.
-Environnement maintenu propre et sec.
-Séparation immédiate des animaux malades.
-Stérilisation quotidienne du matériel.
-Apport colostral et nutrition de qualité.
-Mesures prophylactiques appropriées & I'égard des autres entéro-pathogénes (vaccins).
-Statut minéral des femelles (agneaux et chevreaux).

- La population de mouches doit étre maitrisée (28).
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CHAPITRE 2 : LA GIARDIOSE.

1-Définition :

Giardia duodinalis (synonyme de intestinalis ou lamblia) est un protozoaire flagellé qui
parasite le tube digestif de nombreux hotes mammiféres y compris I’homme. C’est un autre
protozoaire a localisation digestive responsable de troubles digestifs chez les chevreaux.

Giardia duodenalis présente une faible spécificité et se rencontre chez de nombreux
mammiféres, notamment chez ’Homme (29). Les études les plus récentes, fondées sur
I’analyse génétique de Giardia duodenalis, semblent indiquer toutefois que le bétail et les

humains sont infectés par des sous-types différents du parasite (30).

2-Etiologie :

Giardia appartient au phylum des Sarcomastigophora, 3 la classe des Zoomastigophora (tout
comme les autres protozoaires flagellés tels que Trypanosoma, Leishmania, Trichomonas) et &

I’ordre des Diplomonadida (31).

La taxonomie des différentes espéces appartenant au genre Giardia est controversée,
cependant, on reconnait généralement six espéces différentes basées sur les caractéres
morphologiques et génotypiques du parasite & savoir : Giardia lamblia (aussi appelé Giardia
duodenalis ou giardia intestinalis, giardia agilis, giardia wmuris, giardia
psittaci ,giardia ardeae et giardia microti.

On reconnait également que giardia lamblia correspond & une espéce composée d’au moins

sept groupes génétiques différents que I’on appelle assemblages (32).

Les assemblages A et B sont deux assemblages qui infectent couramment I’espéce humaine,
les primates, ainsi que d’autres espéces de mammiféres. Les autres assemblages sont plus
spécifiques dans leur distribution d’espéces hotes (33) ; Ainsi, les assemblages C et D de
giardia lamblia sont restreints aux espéces de canidés, E infecte uniquement les ongulés
domestiques, F ne se retrouve que chez le chat et G chez le rat. Ces différents assemblages
partagent les mémes caractéristiques morphologiques et sont ainsi difficiles & distinguer
(34),(Tableau2) .
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Tableau 2 : Différentes espéces de Giardia en relation avec les espéces hdtes principales (34).

Espéces de Giardia Assemblage Espece hoéte principale
G. lamblia A Humains, autres mammifeéres
B Humains, autres mammiféres
C Chien
D Chien
E Ongulés
F Chat
G Rat
G. muris Souris
G. microti Campagnol
G. ardae Hérons
G. Psittaci Psittacidés
G. agilis Amphibiens

3- Biologie :

3-1-Morphologie :

Giardia lamblia est un protozoaire flagellé dont le cycle évolutif est direct et comprend un

stade végétatif sous forme de trophozoite et un stade infectieux sous forme de kystes.

- Forme végétative :

Les trophozoites mesurent de 10 & 20 um de long, sont aplatis avec une extrémité antérieure

large, sont mobiles. La face dorsale est convexe, la face ventrale est concave (figure5).
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CHAPITRE 2 : LA GIARDIOSE.

Les trophozoites possédent deux noyaux morphologiquement identiques. Les deux noyaux
sont situés de part et d'autre de la ligne médiane, dans la partie antérieure du parasite.

Quatre paires de flagelles sont réparties sur chaque face :

- 2 flagelles antérolatéraux, prenant leur origine devant les noyaux et sortant par la face
dorsale.

- 2 flagelles postéro-latéraux, prenant leur origine entre les noyaux et sortant par la face
ventrale.

- 2 flagelles caudaux, prenant leur origine entre les noyaux et sortant par la face ventrale 3
l'extrémité postérieure du parasite.

- 2 flagelles ventraux épais, au fond du sillon formé par la concavité de la face ventrale.

Les trophozoites se logent dans la partie antérieure de D’intestin gréle (généralement le

duodénum) de I’héte ot ils se multiplient par fission (35).

-Formes kystiques :
Les kystes sont ovoides et mesurent entre 7 et 10 um de long pour une largeur de 8 4 13 um

(36). C'est la forme la plus souvent rencontrée dans les selles & l'examen microscopique

(figure 6).

Figure 6 : Selles : Giardia duodenalis
kyste (MIF 10-13 x 8 um)
“7).

Une paroi épaisse de 0,3 4 0,5 um qui donne un aspect de double membrane. L'enkystement
se fait apres la réplication du parasite, le kyste contient 4 noyaux. Cet enkystement se fait

dans le jéjunum, probablement sous l'action des sucs biliaires.
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Les kystes peuvent survivre dans le milieu extérieur pendant une durée variable en fonction
des conditions environnementales. La forme kystique peut ainsi demeurer infectieuse jusqu'a

un mois dans I’eau a 21 °C ou plus de 2 mois dans ’eau & 8 °C (37).

Ceux-ci sont détruits par ’ammonium quaternaire et 1’ébullition, mais sont résistants aux

concentrations de chlore généralement utilisés dans 1’eau de boisson (38). (figure 7).

Figure 7: Schéma morphologique
d'un kyste et d'un trophozoite de
Giardia. Source : (48).

3-2- Cycle parasitaire :

Giardia duodenalis se multiplie dans la partie antérieure de I’intestin gréle (39) ; Son cycle ne
nécessite qu’un seul hote.

Les formes végétatives du parasite (trophozoites) mesurent 15 um et possédent 4 paires de
flagelles assurant la locomotion et impliqués dans sa fixation.

Un disque adhésif ventral permet la fixation aux microvillosités des cellules épithéliales de la
muqueuse digestive.

C’est ’ingestion de kystes sporulés présents dans I’environnement qui provoque I’infection
des chevreaux.

Dans le tube digestif, sous I’action de I’acidité gastrique, le kyste libére 4 trophozoites dans
Iintestin gréle. Ceux-ci se divisent par bipartition longitudinale. Suite & cette multiplication

asexuée, ils peuvent s’enkyster et &tre rejetés dans les f2ces.
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: LA GIARDIOSE.

L’excrétion dans le milieu extérieur est discontinue; les kystes sont immédiatement infectants
et résistent 2 mois ou plus dans I’environnement (39) ; Il peut arriver que les trophozoites
solent excrétés dans le milieu extérieur ; mais ils n’y survivent pas et ne sont pas
contaminants (40).

La durée du cycle de Giardia duodenalis n’est pas connue avec précision mais elle est évaluée

a 5 jours. (figure 8).

k)ls te.

INTESTIN GREZE
- N déFe’co\-:on
'mgesh'on Miciey ExTERIEUR

kys te.

Figure 8 : cycle parasitaire de Giardia lamblia (41).
4- Epidémiologie :

Chez les animaux comme chez les humains, la source principale d’infection est la matiére
fécale contenant des kystes de Giardia. Ces derniers se transmettent a travers un cycle féco-
oral suite & la consommation d’eau ou de nourriture contaminée (42). La giardiose concerne
les jeunes en stabulation.

L’excrétion par les animaux infectés peut durer plusieurs mois et assure la transmission entre

animaux via I’alimentation (eau incluse) et ’environnement.
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La surpopulation ainsi que les conditions hygiéniques et sanitaires défavorables favorisent la
giardiose.

L’infection a Giardia présente de grandes similitudes épidémiologiques avec la
cryptosporidiose.

- Les formes de résistance rejetées dans le milieu extérieur sont directement infectantes
(contrairement aux oocystes d’Eimeria qui doivent trouver dans des conditions
environnementales favorables pour sporuler).

- Les parasites sont trés résistants dans le milieu extérieur (2 mois & 8°C pour Giardia
duodenalis (40).

- Des phénoménes d’auto-infection existent (39), c'est-a-dire 1’infection par des kystes ou
oocystes produits sans rejet dans le milieu extérieur.

- La contamination est oro-fécale mais aussi d’origine hydrique (eau contaminée).

5- Pathogénie :

L’infection se fait par ingestion de la forme infectante (forme kystique) 4 travers le cycle fécal
oral, soit directement, soit indirectement par la consommation de nourriture ou d’eau
contaminée.

Contrairement aux helminthes, les kystes de Giardia ne subissent pas de transformation dans
le milieu extérieur et sont immédiatement infectieux (43).

Les kystes se transforment en trophozoites dans le duodénum sous I'action des sucs digestifs
et du pH (35).

Les trophozoites se multiplient rapidement, sont mobiles grice 4 leurs flagelles et se fixent sur
les entérocytes des microvillosités du duodénum et du jéjunum. Cette fixation s'accompagne
d'altération des entérocytes, d'atrophie villositaire et de destruction de la bordure en brosse

(figure 9).
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Figure 9 : Duodénum : Giardiose -
Giardia duodenalis (HES x 100)

Les Giardia sécréteraient également des enzymes protéolytiques .Les trophozoites utilisent les
nutriments pour leur métabolisme et captent les acides biliaires, favorisant la malabsorption

des graisses et de certaines vitamines liposolubles telles que la vitamine B12.

6- Symptomes :

La giardiose est souvent asymptomatique. Dans sa forme clinique, les animaux dgés d’un
mois ou plus (29), présentent une entérite diarrhéique chronique, un mauvais état général et
des retards de croissance (mauvais gain moyen quotidien).

Ce tableau clinique est la conséquence des Iésions diffuses des microvillosités intestinales du

duodénum et du jéjunum par Giardia.

Le parasite entraine un syndrome de malabsorption (par abrasion des microvillosités de
Pépithélium intestinal) ; mal-digestion (en interférant sur le mécanisme d’action des enzymes,
de la lactase en particulier). Giardia seul ne semble pas pouvoir entrainer la mort de 1’animal
infecté.

Les caprins de tout 4ges peuvent étre atteints mais les chevreaux entre 1 et 6 mois expriment

préférentiellement les signes cliniques.
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7- Diagnostic :

7-1- Clinique :
En I’absence de signes spécifiques, le diagnostic de la giardiose nécessite la mise en évidence

du parasite ou de ses antigénes par coproscopie.

7-2- Laboratoire :

Le diagnostic de laboratoire est confronté cependant a Iirrégularité de I’excrétion ; de ce fait,
des prélévements sur deux jours consécutifs sont recommandés (39).

Les trophozoites étant fragiles, il est préférable de rechercher les kystes.

L’immunofluorescence est une technique adaptée (44) ; son seuil de sensibilité est de I’ordre

de 50 kyste par gramme.

L’ELISA sur des matiéres fécales est également une technique immunologique intéressante,

disponible pour I’instant uniquement en médecine humaine (45).

Des « dip-sticks » (tigettes & lecture rapide, fondées sur le principe de

I’immunochromatographie) sont disponibles, mais leur sensibilité n’est pas connue.
Le diagnostic par examen des anticorps sanguins n’est pas fiable. Les techniques de

coloration d’un échantillon fécal suivie d’un examen microscopique s’avérent moins sensibles
(46).
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9- Prophylaxie :

La prophylaxie de la giardiose fait principalement appel & des mesures sanitaires, qui ne sont

pas forcément spécifiques dans un élevage, on prendra ainsi soin de :

- Préférer des sols facilement nettoyables, dont la nature empéche la persistance de I'eau et des
maticres fécales.

- Procéder & un ramassage et une élimination fréquents des féces dont lesquelles seront

gardées séches et propres.

- Définir un protocole de nettoyage-désinfection strict.

- Pratiquer un vide sanitaire entre les lots d'animaux.

Pour les animaux, la prophylaxie repose sur les actions suivantes :

- Mettre en place en quarantaine & l'introduction de nouveaux arrivants, qui seront
systématiquement traités.

- Dépister la présence de Giardia par des coproscopies réguliéres, et dans le cas échéant,

traiter I'ensemble des animaux (cliniques et porteurs sains).
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CHAPITRE 3 : LA COCCIDIOSE.
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1- Définition :

La coccidiose est une affection parasitaire d’allure contagieuse, due a la multiplication, dans
la muqueuse intestinale principalement, de coccidies.

Les coccidies sont présentes dans tous les élevages, mais ’importance de I’infestation et
Iintensité des symptdmes sont trés variables.

Cette maladie est la cause la plus commune de diarrhée chez les chevreaux 4gés de trois
semaines & cinq mois, plus particuliérement dans des conditions d’élevages intensifs ot les

animaux sont regroupés au sein de batiments (49).

2-Eticlogie :

Elle est provoquée par des parasites protozoaires du genre Eimeria ; il existe au moins 16
especes d’Eimeria capables d’infecter les caprins. Certaines de ces especes peuvent également
infecter les ovins. Il existe des coccidies non pathogénes qui infestent les caprins. 11 s’agit de
Globidia qui est associée a une coccidiose abomasale. Cette infection apparait chez des
animaux normaux, en bonne santé. On retrouve alors des nodules au niveau de la muqueuse
abomasale. Une seconde espéce non pathogéne a été identifiée dans le contenu intestinal de

caprins (49).
3-Biologie :
3-1-Morphologie :

La taille d’'une coccidie est d’environ 20 microns, avec une forme ronde, subsphérique,
ellipsoide, ovoide. La paroi de ’oocyste peut se présenter sous forme de micropyles ou

bouchon polaire (figure10).
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— E. arfoingi E. christenseni

Figure 10 : morphologie des différents types d’Eimeria (50).

3-2-Cycle évolutif :

Les coccidies sont rejetées dans les féces sous forme d’oocystes, elles vont ensuite étre
ingérées par un héte sensible. La contamination des animaux se fait dans les premiéres heures
de vie, il y a ensuite un temps séparant I’infestation, et ’apparition des oocystes dans le

milieu extérieur ; la période pré-patente est de 11 & 21 jours (figurel1), (51).
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Figure 11 : Cycle évolutif des coccidies (51).

4-Epidémiologie :

Le parasite Eimeria spp a été isolé des caprins sur tous les continents. Des études de
prévalence dans le monde entier démontrent que les oocystes de Eimeria sont présents
communément dans les feces de chévres en bonne santé ou malades avec des taux de
prévalence allant de 38% & 100% (52).

L’infection est la plupart du temps multiple. Il est commun de dire que 13 ot il y a des chévres,

il y a des coccidies mais il est important de faire la différence entre I’infection par les

coccidies et la clinique provoquée par la coccidiose (53).
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Les animaux de tout 4ge peuvent étre infectés par des coccidies mais de nombreux facteurs
contribuent a ce que I’incidence clinique de la maladie soit maximale chez les animaux agés

de trois semaines a cing mois.

4-1-Age et race :

La coccidiose est une maladie des jeunes, les adultes sont résistants, mais sont aussi souvent
des porteurs chroniques qui sont responsables de la contamination des chevreaux.

Les chevres angoras sont plus sensibles a la coccidiose clinique que les races de chévres
laitieres. Cette différence serait surtout notable entre les chévres angoras et les chévres Saanen
(54).

4-2-Sources d’infection :

L’infestation d'un animal provient, soit d'une contamination massive 3 partir de parasites
présents dans le milieu extérieur (litiére, paturage, aliments, eau de boisson), soit d'une
multiplication dans l'intestin des coccidies lors de stress important des animaux (sevrage,
variations climatiques, allotement ). Ces deux possibilités expliquent les circonstances

d'apparition de la coccidiose clinique chez le jeune caprin(55).

4-3-Facteurs favorisants :

La gravité de la maladie dépend des conditions du milieu : tout stress peut étre un facteur
déclenchant de la maladie (sevrage, vaccination, transport, changement de régime alimentaire),
Chaleur, humidité et densité animale sont des facteurs aggravants.

Méme quand les conditions d’élevage sont extensives et que le risque de coccidiose clinique
est assez faible, il est important d’examiner attentivement les pratiques d’élevage qui peuvent
prédisposer a des épisodes de coccidiose. Par exemple, les chévres angoras au Texas sont

élevées de maniére extensive mais la coccidiose est un probléme majeur chez les chevreaux
(56).
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5-Pathogénie :

Les différents effets résultant de I’infection par les coccidies chez les caprins sont la
conséquence de la destruction de I’épithélium intestinal lorsque ces parasites intracellulaires
accomplissent dans son intégralité leur cycle de développement dans leur héte. On peut
observer de nombreux cycles de reproduction asexuée et sexuée du parasite, il peut se
produire des vagues successives de destruction cellulaire de I’hote. Les coccidies
n’envahissent pas toutes les mémes cellules pendant leur cycle de développement et les
différents stades peuvent envahir eux aussi des cellules différentes. Ainsi, les sporozoites de
Eiméria ninakohlyakimovae, considérée comme la coccidie la plus pathogéne pour les caprins,
pénetrent les cellules épithéliales basales des cryptes de Lieberkuhn au niveau des villosités
de Iintestin gréle ; ensuite une production importante de mérozoites qui vont pénétrer les

cellules épithéliales du gros intestin.

Les étapes suivantes de la gamétogonie vont avoir lieu au niveau de I’iléon, du caecum et tout
le gros intestin ol va avoir lieu la production des oocystes. Comme les infestations sont
souvent multiples chez les caprins, les perturbations au niveau de 1’épithélium gastro-

intestinal peuvent étre trés étendues (57).

6-Symptomes et Iésions:

Plusieurs formes cliniques allant de la mortalité brutale sans symptome (forme suraigué) a un
simple ralentissement de la croissance des animaux (forme subaigug) sont possibles.
Cependant, la présence de diarrhée abondante, d'une chute de l'appétit et d'un amaigrissement
important.

Dans les infestations massives, on peut observer des hémorragies trés importantes qui peuvent
provoquer la mort & cause des pertes sanguines.

Dans la forme aigué la plus typique de la maladie, la perte en fluides et en électrolytes.

Déshydratation avec acidose et déséquilibres électrolytiques.
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La destruction de la muqueuse intestinale peut augmenter le risque d’infections bactériennes
secondaires et de septicémies en résultant, ce qui provoque une hausse du taux de mortalité
des animaux.

Une manifestation clinique d’une malabsorption et d’une maldigestion résultant des lésions

permanentes de la muqueuse (55).

L’examen nécropsique permet la mise en évidence de lésions évocatrices de coccidiose ;
Macroscopiquement, on retrouve des signes d’entérite pouvant étre peu importante avec des
signes d’entérite catarrhale, ou plus grave avec des lésions hémorragiques voire nécrotigues ;
Les lésions d’entérite et la présence de nodules se produisent dans les cas sub-cliniques,

cliniques suraigus et aigus ;(58) (figure12).

Figurel2: Lésions nodulaires de coccidiose (58).
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7- Diagnostic :
7-1- diagnostic épidémiologique et clinique :

Les animaux trés jeunes, les plus sensibles peuvent mourir d’une coccidiose aigué en un &
deux jours. Les animaux plus 4g€s, les moins sensibles peuvent présenter une diarrhée
associée ou non a une apathie avec perte de poids jusqu’a deux semaines avant une guérison

spontanée(49).

7-2- diagnostic coproscopique :

Au niveau de I'élevage, la coccidiose est suspectée lors de diarrhée ou de mauvais état général
des animaux principalement lors des périodes de stress vues précédemment.

Elle est confirmée par les examens coproscopiques quantitatifs effectués au laboratoire qui
révélent alors de nombreux ookystes (plus de 100 000 par gramme de feces) avec un fort

pourcentage de I'espece la plus pathogéne (Eimeria ninakohlyakimovae)(55).

7-3- diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel inclue donc la cryptosporidiose, les colibacilloses, I’entérotoxémie,
la salmonellose, la yersiniose et les entérites virales et enfin les diarthées alimentaires, La
douleur abdominale seule peut faire penser & une météorisation de la caillette, 4 une torsion
mésentérique ou une torsion intestinale, Dans les cas de morts subites provoquées par la
coccidiose, le diagnostic différentiel comprend I’entérotoxémie, les septicémies bactériennes

et les intoxications par les plantes ou des produits chimiques(49).

8-Prévention :

Une bonne hygiéne et de bonnes pratiques d’élevage sont indispensables pour le contrdle de
la coccidiose. Le sevrage doit se pratiquer de maniére la moins stressante possible. Afin de
minimiser le stress du sevrage, on introduit une alimentation solide progressivement

toutenconservant 1’aliment lacté.
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Quand cela est possible, les chevreaux sont séparés de leur mére, regroupés par 4ge dans des
cases. Les abreuvoirs et les nourrisseurs sont accessibles pour les chevreaux mais sont placés
de maniére & éviter leur contamination par les féces. Ils ne doivent par exemple jamais étre
nourris & méme le sol. On recommande un batiment avec un acces possible & I’extérieur. On
ne recommande pas un type de batiment spécifique mais il doit permettre une bonne aération
et ainsi éviter I’accumulation d’humidité. Des mesures hygiéniques telles qu’un changement
régulier de litiére, un abreuvement et une alimentation distribués de maniére adéquate sont
nécessaires. Le curage et 1’apport d’une litiére séche sont plus efficaces dans le contrdle de la
coccidiose que la désinfection car les coccidies sont résistantes 4 de nombreux désinfectants et

’humidité apportée favorise la sporulation(59).

Les coccidiostatiques sont le plus souvent utilisés chez les chevreaux 4gés de un a quatre mois,
au moment du passage a une alimentation solide. Cependant, dans des conditions intensives, il
peut &tre nécessaire de commencer le traitement avant le sevrage des animaux. Actuellement,
on recherche des vaccins, notamment chez la volaille puis chez les mammifires afin d’éviter

I'usage excessif des coccidiostatiques et de retrouver des résidus dans les denrées animales
(60).
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1-Définition :

Les strongles gastro-intestinaux sont des nématodes parasites du tractus digestif,

Chez les petits Ruminants les strongles sont responsables de parasitoses ; qui sans traitement,
sont a I’origine de lourdes pertes économiques et sont un facteur limitant dans la conduite au
paturage.

A Texception de quelques genres de nématode du tube digestif (Strongyloides, Skrjabinema
ou oxyure et Trichuris) les infestations par ces parasites sont dans leur immense majorité,
associ€es a D’exploitation du péturage que leur cycle parasitaire comprenne ou non

Iintervention d’hétes intermédiaires (61).

2-Etiologie :

Les strongyloses sont dues a des parasites nématodes, de la classe des Secernentea, et de
L’ordre des Strongylida. Ils se localisent dans le tube digestif, ou I"appareil respiratoire

(tableau 3;figurel3).

Tableau 3: Principaux strongles gastro-intestinaux des caprins (61).

Parasite Localisation Fréquence Contamination | Pouvoir
pathogéne

Tricostrongylus Caillette Faible Paturage Important

axei

Haemonchus Caillette Moyenne Péturage Sévere (anémie)

Contortus

Telaorsagia Caillette Elevée Paturage important

circumcincita

Trichostrongylus | Intestin gréle Elevée Paturage Modéré a

colubriformis important

strongyloides Intestin gréle Faible Chévrerie Variable

Chabertia ovina Gros intestin Faible Péturage Faible

Oesophagostomum | Gros intestin Elevée Paturage Faible

venulosum
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Haemonchus Région antérieure Bourse caudale

spp

Adulte dans la caillette

Oesophagostomum
radiatum

(Cuticule céphalique).

Oesophagostomum

columbianum

(Bourse caudale).

Oesophagostomum dentatum

Figurel3 : Morphologie des parasites adultes (64).
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3-Cycle évolutif :

C’est un cycle qui se déroule en deux phases :

Une phase libre dans le milieu extérieur ou phase externe : qui débute avec 1’élimination
d’ceufs pondus par les vers femelles dans les matiéres fécales de I’hdte. Ces ceufs donnant
naissance & des larves de stade 1 (L1) qui muent ensuite en larves L2. Ces deux premiers
stades se nourrissent de matiéres organiques et de microorganismes des matiéres fécales, et
sont peu résistants dans le milieu extérieur. Les larves L2 évoluent ensuite en larves
infestantes L3 au cours d’une deuxiéme mue (la larve infestante reste engainée dans la gaine
de L2).

Les larves de stade L3 protégées par leurs exuvies sont trés résistantes dans I’environnement.
Elles peuvent survivre plusieurs mois sur une pature grice a leurs réserves lipidiques. La
durée de la phase libre dépend étroitement des conditions de température et d’humidité

ambiantes (62).

Une phase parasitaire chez 1’hdte ou phase interne : intéressant le développement des stades
proprement parasitaires, stade larvaire L4, juvéniles (stade larvaire L5) et ’adulte dans le tube
digestif de I’hote.

La phase parasitaire commence par I’ingestion des larves L3 par I’héte lors du paturage. Ces
larves vont perdre leur exuvie lors du passage dans le rumen ou la caillette puis vont migrer
dans la muqueuse digestive. Les larves 1.3 y subissent alors une nouvelle mue en larves L4.

A ce stade, il est fréquent que les larves s’enkystent dans la muqueuse digestive et retardent
leur développement (phénoméne d’hypobiose larvaire), observé souvent en hiver, les larves
ne reprenant leur développement normal qu’au printemps suivant. Les larves L4 évoluent
alors en stade 5 dites juvéniles, avant de donner des adultes (méles et femelles). Aprés
fécondation, les femelles pondent des ceufs qui sont excrétés dans les matiéres fécales de
I’héte et deviennent une nouvelle source de contamination du paturage. La durée comprise
entre I’ingestion des larves infestantes et la ponte par des femelles se définit comme la période
pré-patente; en I’absence d’hypobiose, celle-ci est d’environ 3 semaines pour les
Trichostrongles(63), (figurel4).
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Figurel4: Les stades d’évolution d’une larve de strongyloide stercoralis (anguillules), (64).
4-Epidémiologie :
4-1-Contamination :

La contamination des chévres se fait pour la majorité des espéces de strongles par voie orale
au paturage en consommant de 1’herbe souillée par des larves infestantes 3.

La contamination par les Strongyloides se fait par pénétration cutanée des larves notamment
entre les doigts ou par I’intermédiaire du lait.

Les animaux ont un degré de réceptivité aux strongles lié a leur stade physiologique. En effet,
il se développe, pendant la premiére année de pature des caprins, une immunité vis-a-vis des
strongles. Cette immunité est considérée comme partiellement efficace en fin de premiére

saison de paturage (65).

4-2- Facteurs de risque chez les caprins :
4-2-1-L’immunité :

Contrairement aux ovins et surtout aux bovins, 1’infestation répétée par les larves de strongles
ne conduit qu’a une réponse immunitaire modérée, de ce fait, I’infestation est cumulative chez

les caprins ; plus les animaux sont 4gés, plus ils sont potentiellement parasités, (66).
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4-2-2-Le mode d’élevage :

Le risque de contamination est trés faible en zéro-paturage ; il augmente un peu avec
I’enfourragement en vert réalisé & partir de prés paturés par les moutons ou les caprins. Ce
risque devient important en cas de paturage et notamment de surpaturage. Il reste néanmoins

modéré en cas d’élevage extensif, (66).

4-2-3-Le climat :

L’humidité et I’oxygénation sont des facteurs déterminants pour le développement des larves
et la température agit comme régulateur. Le développement et la survie des larves seront
optimaux en période humide et chaude. C’est pourquoi les périodes a haut-risque en zone
tempérée seront au début de ’été et 4 I’automne.

Méme si les larves infestantes sont une forme de résistance, la sécheresse limite la survie de
toutes les espéces de strongles. Par contre, le froid a une action variable selon les especes de

strongles : il tue plus rapidement les Haemonchus que les Ostertagia ,(66).

4-2-4-L’espeéce :

En général les contaminations croisées entre les chévres et les bovins et & fortiori les équins,
sont faibles. Par contre, elles sont importantes entre les ovins et les caprins et on retrouve chez
ces deux ruminants de nombreuses espéces de strongles en commun. Il faut donc éviter de les

mettre sur le méme paturage, (66).

4-2-5-La physiologie :

La résistance en fonction de la race n’a pas été démontrée, le stade physiologique est
déterminant : Les chévres excrétent davantage d’ceufs autour de la mise bas. Les chévres
hautes productrices sont plus sensibles 3 la contamination et I’effet sur la production est plus
important. Des études ont montré des pertes en lait atteignant 25 % sur les fortes productrices

contre 2 & 10% chez les faibles laitiéres, (66).
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4-2-6-1.’alimentation :

Les Nématodes provoquent une fuite protéique importante chez les animaux parasités. Ceci
peut étre d’autant plus préjudiciable pour les animaux que la ration alimentaire est déficitaire

en mati¢re azotée, (66).

4-2-7-Les pathologies associées :

La pratique permet de suspecter des interactions entre parasitisme et infection chronique, mais

aucune étude ne les a clairement mises en évidence, (66).

5-Symptomes :

Les symptomes sont peu évocateurs ; en général ils sont d’apparition tardive et peu
spécifiques. On constate une baisse d’appétit (jusqu’a 20%) et des Iésions de muqueuse
digestive. L’ensemble de ces effets aboutit & la malabsorption des nutriments et 4 des
modifications de métabolisme. Dans la plupart des cas en zone tempérée ; les infestations

demeurent sub-cliniques mais générent des pertes de production (67).

L état général peut &tre affecté : on peut observer de la maigreur, de la diarrhée et des
animaux avec un poil piqué. La baisse de production de lait (jusqu’a 25%) ; c’est souvent un
indicateur précoce intéressant. Chez les chevrettes, les strongles peuvent avoir impact

important sur la croissance, (68).

6- Diagnostic :

6-1- Diagnostic Coproscopique :

Il existe une variabilité dans le nombre d’ceufs excrétés par les parasites, la coproscopie avec
dénombrement reste une technique simple et fiable pour évaluer le niveau d’infestation des

animaux, on dit que I’infestation est :
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Faible < 500 ceuf par gramme.

Moyenne=500 - 1000 ceuf par gramme.

Forte > 1000 ceuf par gramme.

Pour réaliser une coproscopie, il est conseillé de prélever des matiéres fécales fraiches et de
les placer au réfrigérateur avant 1’envoi, puis de les envoyer par la poste dans des emballages
hermétiques.

Pour des diagnostics uniques de troupeau, prélever 30 ou 50 prises dans le méme sac.

Pour les diagnostics individuels : prélever les individus les plus faibles dans des sachets
individuels et y noter dessus le numéro de I’animal.

Statistiquement, pour avoir une idée de I’infestation du troupeau, on conseille de prélever

10 % du cheptel avec un minimum de 5 animaux, (68).

6-2-Diagnostic nécropsique :

C’est la méthode la plus directe pour identifier les strongles. Elle est intéressante pour des
strongles tels que Haemonchus, Oesophagostomum et Chabertia qui sont visibles & il nu
ou lorsque les 1ésions sont caractéristiques comme dans le cas de Muellerius.

Attention quand les animaux ont une diarrhée depuis plusieurs jours, les vers adultes sont

éliminés avec les matiéres fécales, (66) (figurel5).

FigurelS : Haemonchuse contortus sur la
muqueuse d’une caillette(69).
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7-Prévention :

7-1- Les mesures offensives :

La stérilisation parasitaire des paturages est théoriquement possible par l'utilisation
d'agents chimiques (70) et biologiques (71).
11 s'agit, en réalité, de mesures difficilement applicables dans les systemes d'élevage extensif

ol la libre pature est généralement utilisée.

7-2-Les mesures défensives :
7-2-1-L'alimentation:

I est bien connu que les animaux dont la nourriture est suffisante en quantité et en

qualité sont moins sensibles aux infestations parasitaires. Les carences alimentaires globales
ou sélectives (en tel ou tel élément), favorisent les infestations par les Strongles et en
aggravent les effets, surtout lorsqu'il s'agit d'espéces hématophages et spoliatrices comme

Haemonchus conforfus. Les animaux carencés s'infestent de facon plus massive.

7-2-2-L'utilisation rationnelle des pAturages:

Pour diminuer les risques d'infestation et éviter les réinfestations, il faudra éviter de

surpeupler les paturages, d'ou la nécessité de changer de parcelles fréquemment.

7-2-3-La résistance individuelle :

Elle peut étre améliorée par la vaccination ou par la sélection d'individus moins

sensibles aux Strongles gastro-intestinaux(72).
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Conclusion

Les maladies de I’appareil digestif sont chez les caprins trés importantes au niveau clinique et
économique. En effet, les pathologies parasitaires en cause sont multiples : la
cryptosporidiose, la giardiose, la coccidiose et la strongylose.

Des erreurs de conduite d’élevage peuvent également avoir des conséquences sur le

fonctionnement digestif des animaux.

L’importance du parasitisme est surtout au niveau économique par les pertes qu’il engrange :
pertes d’animaux, pertes de productivité (Gain Moyen Quotidien, baisse de la production

lactée) et cofit de la lutte prophylactique mise en place.

Les chevreaux sont un cas particulier, surtout les nouveaux nés chez qui est retrouvée une
maladie assez fréquente : la diarrhée provoquée par ces parasites.
Ces phénomeénes de diarrhée sont le plus souvent dus & des erreurs de conduite d’élevage

(mauvaise hygiéne, mauvaise prise du colostrum) dans des systémes intensifs.
La protection contre ces parasites porte surtout sur les moyens de prévention : nouveaux

vaccins, nouvelles molécules préventives et curatives afin de diminuer leur impact

€conomique ainsi qu’autres mesures prophylactiques, (57).
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Recommandations

Le parasitisme est un probléme majeur de 1’élevage caprin et la prophylaxie représente un
colit important, I’usage raisonné des patures, I’'usage raisonné des molécules thérapeutiques

sont essentielles dans la lutte contre ces affections.

Les chevreaux malades ne doivent pas manipuler les chevreaux sains. On doit se laver les
mains aprés chaque manipulation d’animaux atteints, un nettoyage des cases par la vapeur est
recommandé. Il n’existe pas de vaccin et le réle des anticorps maternels pour la protection des

nouveaux nés n’est pas encore éclairci.

Les chevreaux doivent étre séparés de leur mére a la naissance et le colostrum doit &tre
administré a I’aide de bouteilles ou de biberons propres. Les chevreaux doivent vivre éloignés
du troupeau d’adultes soit dans des cases individuelles soit dans des cases collectives ; quand
les animaux sont en case collective, on doit isoler les individus malades dés les premiers

signes de diarrhée afin de minimiser la contamination de I’environnement (73).

Les animaux achetés n'y seront introduits qu'aprés une phase de quarantaine de trois semaines
au moins ; en cas d'accident, les malades doivent pouvoir étre isolés précocement et

efficacement, et aussi longtemps que leur état I'exigera (55).

La sélection d’animaux résistants aux parasites (réformer ceux qui souffrent le plus

d’infestation parasitaire).

Les chercheurs ont découvert que certaines plantes contenant des niveaux élevés de tannins
démontrent des propriétés antiparasitaires. Le tannin dans Sericea espedeza a démontré son
pouvoir de supprimer I'habileté des vers adultes de pondre des ceufs et d’inhiber ’éclosion des

ceufs qui sont pondus (74).
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