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Résumé :

L objectif de la présente ¢tude est d’évaluer I'impact de la supplémentation alimentaire en
probiotiques (Pediococcus acidilactici) comme alternative aux antibiotiques sur des animaux ayant

subl une vaccination anticoccidienne.

Pour ce faire 2 lots de 260 poussins.chair de scuche (Hubbard t15) ont été élevés séparément
durant 58 jours dans les mémes conditions d’élevages, une méme source d’aliment et d’eau
dépourvus d’anti coccidiens. Le premier lot (probiotiques +) recevait un aliment additionné a un
probiotique a raison de 10° UFC /kg d’aliment soit 100 g/tonne d’aliment et une eau exempte

d’antibiotiques. Le deuxiéme lot (probiotiques -) recevait le méme aliment sans probiotiques.

Les résultats relatifs aux performances zootechniques ont montré que I'addition du
probiotique a permis un gain de poids de 396.33 grammes, 343 grammes et 251 grammes en faveur
des sujets du lot probiotiques (+), respectivement pour les phases de démarrage. croissance et
finition. Les quantités d’aliments consommeées cumulées par phase d’élevage par les sujets du lot
probiotiques (+) sont nettement supéricures a celles des sujets du lot probiotiques (-). Par contre, les
taux de mortalité enregistrés de 16,1 et 13,0. respectivement pour les probiotiques (+) et
probiotiques (-) quoique acceptables, par rapport au terrain algérien, réveélent une situation

préoccupante.

L’indice lésionnel final moyen obtenu pour I'ensemble des sujets analysés d’une valeur < 2
définit une situation subclinique qui peut s’expliquer par la vaccination anti coccidienne appliquée
pour les deux lots conférant aux animaux une protection correcte. L excrétion oocystale journaliére
enregistrée dans les 2 lots est importante d’un point de vue numérique. Néanmoins, on ne peut en
aucun cas affirmer sur la base de seulement ce parameétre ["existence de coccidiose sévére ou légére

car dépend de plusieurs facteurs, particulierement. le statut immunitaire des animaux.

De tels résultats suggérent un effet positif réel du probiotique (Pediococcus acidilactici) qu’il

devint intéressant d’explorer davantage.

Mots clés : Pediococcus acidilactici, probiotique, supplémentation, poulet de chair, alimentation,

performances zootechniques, vaccination anticoccidienne.



Abstract:

The objective of this study is to evaluate the impact of the food supplementation into probiotic
(Pediococcus acidilactici) like alternative to antibiotics on animals having undergone an anti

coccidian vaccination.

With this intention 2 batchs of 260 chicks flesh of stock (Hubbard f15) were farming separately
during 58 days under the same conditions of breeding, the same source of food and water. The
water was deprived of anti coccidians. Probiotic was added to the food the first batch received, at a

rate of 10° UFC /kg of food (100 g/tonne of food).

The results relating to the zootechnical performances showed that the addition of probiotic
allowed a profit of weight of 396.33 gramé, 343 grams and 251 grams in favor of the subjects of the
batch probiotic (+), respectively for the growth, launching, and completion phases. The cumulated
quantities of food consumed by the subjects of the first batch probiotic (+) during the breeding
phases were definitely higher than those consumed by the batch probiotic (-). On the other hand,
recorded death rates of 16,1 and 13.0. respectively for probiotic (+) and probiotic (-) were

acceptable if compared to the Algerian case which reveals a worrying situation.

The average final lesion index obtained for the whole of the analyzed subjects of a value < 2
defines a subclinic situation which can be explained by anti coccidian vaccination applied for the
two batches conferring on the animals a correct protection. The excretion oocystale day laborer
recorded in the 2 batches is important from a numerical point of view. Nevertheless, one cannot in
any case affirm on the basis of this parameter only, the existence of severe or light coccidiose

because this depends on several factors, particularly, the immunizing statute of the animals.

Such results suggest a real positive effect of probiotic (Pediococcus acidilactici) which makes it

interesting for further investigation.

Key words: Pediococcus acidilactici, probiotic. supplementation, chicks flesh of stock,

alimentation, zootechnical performances, anti coccidian vaccination.
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INTRODUCTION

Dans le cadre de la recherche d'alternatives aux antibiotiques, facteurs de croissance,
plusieurs méthodes substitutives non thérapeutiques, dont les enzymes, les acides organiques et
inorganiques, les probiotiques. les prébiotiques. les symbiotiques, les herbes et les huiles éthérées,

les immunostimulants et autres sont de plus en plus proposées et €tudiées.

Cependant. nos travaux ont souffert d"épisodes de coccidiose qui ont altérés les performances
zootechniques des animaux lors des différents essais réalisés sur lutilisation des probiotiques
comme alternative des antibiotiques. Il est a noter que les coccidioses aviaires sont des maladies
ayant de graves conséquences économiques. Elles sont provoquées par des parasites a
développement intracellulaire obligatoires appelés EIMERIA. Les EIMERIA sont monoxénes et se
développent spécifiquement dans les entérocytes de 1'épithélium intestinal. ce qui engendre des
perturbations de 1"homéostasie pouvant conduire a la mort de ["animal. La prophylaxie repose sur

I"utilisation d anticoccidiens et sur la vaccination.

Dans la présente étude, nous nous proposons d’apporter notre contribution a 1'utilisation des
probiotiques (Pediococcus acidilactici) comme alternative aux antibiotiques sur des animaux ayant
subi une vaccination anticoccidienne.

Les objectifs ciblés se résument a de :

1. L’évaluation des performances zootechniques obtenues avec ce type de probiotique.

2. L’évaluation de la couverture vaccinale par dénombrement ookystale quotidien a partir des

prélevements de fientes des animaux.
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CHAPITRE I: Microflore digestif des volailles

L Rappel sur Ia microflore digestive des volailles :

Au préalable, il nous semble important et utile de faire un rappel sur la microflore digestive des
volailles et ses effets sur Ia physiologie digestive, son influence sur la valeur nutritionnelle de I’aliment et
son role sur la santé de "animal.

Chez les oiseaux, la flore digestive est composée principalement de bactéries a Gram+ et
essentiellement 4’ anaérobies facultatifs du jabot & I'iléon terminal, ces derniers étant dominantes (1).Dans
le jabot, on trouve des lactobacilles qui sont attachés & I"épithélium et forment presque une couche
contmue et on trouve aussi des streptocoques, des coliformes et des levures. Dans le gésier et le
proventricule, le faible PH fait chuter la population bactérienne de flore : présence de nombreux enzymes,
forte pression en oxygéne, présence de forte concentration de composés antimicrobiens tels que les sels
biliaires et mouvement de reflux du jéjunum au gésier, entrainant une modification rapide des conditions
du milien. Alors que les caeca hébergent surtout des anaérobies strictes comme les E.bacterium, les
bifidobacteries ou des clostridies, deviennent majoritaires mais les d’anaérobies facultatifs sont aussi
présentes (2 ; 3).

Elle varie en fonction de ’8ge, de Panimal, de son environnement, du stress et de Palimentation. Elle
entraine des changements de la structure et du fonctionnement du tube digestif. Elle entraine des
modifications de la digestion des aliments, ainsi qu’une augmentation des besoins énergétiques. La
flore indigéne a des conséquences sur la santé de Panimal du fait de 1a production de différents
métabolites (4; 5).

La flore digestive peut se trouver dans la lumiére intestinale ou adhérer 3 Ia muqueuse digestive.
La flore luminale dépend des nutriments disponibles, de la vitesse de transit ot de la présence ou non de
substances antimicrobiennes (2). La flore des muqueuses dépend de Pexpression par Phéte de sites
d’adhésion spécifiques sur les membranes des entérocytes, de la vitesse de production de mucus, de la

production d’anticorps sécrétoires, et de Pextrusion de matériel cellulaire de Ia membrane (6:7).



CHAPITRE I: Microflore digestif.des volaiiles

Tableau 01 : composition de 1a flore Ie long du tractus digestif du poulet déterminée par

dénombrement bactériens (8)

Nombres de bactéries variables{log’?UFC/g de contenu)

§ Majoritaires jabot gésier | Intestin | Intestin | Intestin | Intestin | Caeca

- ERE 5 7
§ Lactobacilles 8.7 7.3 7.3 8.2 8.2 86 8.7

Streptocoques 4.0 3.7 3.7 4.0 3.7 4.2 6.7

§ Escherichia coli 27 nd nd 17 1.7 2.7 5.8
nd

2.7
nd
nd

nd nd 1.7 nd 2.0

nd nd nd nd nd 1.7

nd nd nd nd nd 8.7

UFC : Unité Formant Colonie.

nd : organisme non détecté, ¢’est-a-dire quantité dont le log10 est inferieur 4 1.7/g

e [1]Poulets de chair adultes issus d’un élevage (6 individus), consommant un régime composé de

céréales et de farine de poisson (10-15%)
¢ [2]L’intestin a €t€ divisé en 7 parties : différentes portion ont £té étudies (la 1%, 3, 5,7 partie)

ii. Facteurs de variations :

La flore digestive présente des variations entre les individus et dépend de leur 4ges, mais elle peut

aussi étre modifiée par de nombreux facteurs extérienrs.

11.1. souche, sexe, individus :

La flore digestive semble différer, selon la souche et le sexe des animaux. Chaque individu présente
une communauté bactérienne qui tui est propre. Ceci suggére que des facteurs spécifiques de I'héte,

interviennent dans I'établissement de la flore intestinale.

Les caractéristiques immunologiques de I'hte, des récepteurs spécifiques pour les bactéries, ainsi que
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des systémes de communication avec des bactéries, pourraient &tre des facteurs importants, dans

I'établissement d'une communauté bactérienne spécifique de I'hote.

i1.2. L'environnement :

Selon le milieu d'élevage, la microflore est différente. Des populations plus fortes sont observées
chez des animaux élevés au sol (sur litiére propre ou contaminée) par rapport 4 des animaux élevés en
cages individuelies.

L'augmentation de la densité d'¢levage ou les stress thermiques semblent globalement augmenter les

bactéries néfastes (les salmonelles), au détriment des bactéries bénéfiques (les lactobacilles) (69).

11.3. Cempeositions et structures des aliments :

Hormis leffet modulateur des antibiotiques dans l'aliment (10), la flore digestive dépend
directement de I'alimentation puisque cette derniére est a 'origine du type du substrat disponible pour la
croissance des micro-organismes.

La flore digestive peut-étre modifiée par le type de céréale, en particulier la présence de
polysaccharides non amylacés hydrosolubles, ou par leur mode de présentation. Ainsi, observent une
augmentation des populations bactériennes anaérobies facultatives, dont les lactobacilles et les
coliformes, avec un régime 4 base de blé et d'orge au lieu de mais. La consommation dun régime
contenant du bl¢ sous forme de gains entiére par rapport 3 du blé broyé entraine une modification de la
flore (11 ; 12; 13). La granulation de I'aliment entraine d'aprés (13) une augmentation des coliformes et
des entérocytes dans I'iléon ; ainsi qu'une baisse de Clostridium perfringens et des lactobacilles, en fin
du tube digestif (Caeca et rectum).

De méme, Torigine des matiéres grasses (10) ; de I'amidon ou des protéines (1 4} peut modifier la
flore. Les minéraux et les vitamines peuvent avoir un effet sur la flore. Amsi, (15} ont observé une
augmentation de bifidobacteries, avec un apport doublé en oligominéraux et vitamines {1 % de heu de
0,5 %).
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III.  Répartition de la flore intestinale du poulet :

Le tube digestif des oiseaux, comme celui des mammiféres renferme une population microbienne
extrémement riche et diversifiée, composée de nombreux microorganismes différents (15).
Ce microbiote, terme qui remplace dorénavant microflore, comprend des bactéries et des champignons.
Chez le poulet, 29 genres bactériens ont été identifiés, chaque genre serait représenté par 3 a 4
espéces, et chaque espéce par 3 a 4 types métaboliques différents, ce qui ferait plus de 200 types
différents (12).
La microflore bactérienne digestive peut &tre divisée en trois groupes distincts (16;17; 18)
Une flore dominante (plus de 107 germes/g) composée d’espéces anadrobies strictes et spécifique
de Pespéce aviaire : lactobacilles, entérobactéries.
1) une flore sous dominante (10° & 107 germes/ g) composée de streptocoques et
d’entérobactéries moins spécifique de Pespéce.
2) une flore transitoire (moins de 10° germes/ g) sont aussi souvent anaérobies strictes.
A la naissance le tube digestif des animaux est totalement stérile (19) mais en 6 2 12 heures, quelques
bactéries s’implantent & son niveau & partir de environnement. Chez les volailles I'inoculation

naturelle se fait 2 partir de Ia flore des adultes ou de celle des aliments.

IH1.1.Réle de Ia flore digestive :

La flore digestive semble avoir des fonctions nutritionnelles, métaboliques,

mmmunologiques et protectrices {20).

I11.1.1 Aspect nuiritionnel :

111.1.1.1 Digestion des slucides :

Parmi les glucides on distingue deux types : ceux que Poiseau peut digérer (amidon, dextrine,
oligosaccharides et monosaccharides) et ceux qui ne peuvent &tre utilisé que par la microflore, les
polysaccharides non amylacés (cellulose, hémicellulose, substances pectiques) (12).

Dans le cas des glucides utilisables par I’héte, la microflore ne semble pas intervenir. En effet elle

ne peut pas modifier I"activité des enzymes impliquées dans leur digestion, telle que Pamylase
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pancréatique ou les disaccharidases intestinales, ni I"absorption du glucose. Bien qu’au niveau du jabot,
certaines souches de lactobacilllus auraient une activité amylolytique secondant ’action des amylases
endogénes.

En ce qui concerne les glucides que I’oiseau ne peut utiliser, ils sont fermentés par la microflore,

dans Ie jabot et principalement au niveau des caeca sans avoir un rdle significatif,

II1.1.1.2. Digestion des protéines :

L’effet de la microflore sur la digestibilité des protéines conduit selon les études a des résultats
variables, probablement diis aux différences des compositions des régimes alimentaires.

La microflore aurait un effet positif sur la digestion des protéines dans le cas de protéines de
mauvaise qualité qui sont mal hydrolysées par I’hdte et pourraient étre hydrolysées par la microflore.
Dans le cas des protéines sévérement modifiées par la chaleur, méme la microflore ne pourrait les
hydrolyser. Par ailleurs la microflore pourrait avoir un role sur la digestibilité dans la mesure ou elle
augmente la production de protéines endogénes (mucus, débris cellulaire, biomasse microbienne).
D’une maniére générale, la flore digestive semble jouer un réle de conservation de Pazote - libération
et recyclage de NH3 (12).

I11.1.1.3. Digestion des lipides :

Comme chez tous les animaux, la flore digestive des oiseaux modifie largement les sels biliaires
déconjuguaison, désulfatation et déhydroxylation. En outre elle participe 4 la saturation des acides gras
polymsaturés par hydrogénation (16).

Comme les sels biliaires servent a la formation des micelles, leur faible concentration réduit la
solubilisation des lipides et donc leur absorption, en particulier ceux contenant des acides gras

saturés a longue chaine.

IIL.E1.4. Minéraux et vitamines :

La microflore intervient également sur le métabolisme minéral et vitaminique. Elle a un effet négatif

sur I"absorption du calcium et entraine une augmentation des besoins en magnésium et en phosphore.
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Les vitamines hydrosolubles, surtout de groupe B, sont synthétisées en quantités appréciables par la
flore bactérienne au niveau des cecums du poulet (21). Ainsi que la vitamine K, mais en quantité
msuffisante pour répondre aux besoins.

Mais elles seraient utilisées par elles-mémes, sauf P'acide folique qui pourrait servir 3 Panimal. En
présence de flore les besoins en vitamines seraient augmentés pour détoxifier les produits bactériens et

répondre au stress physiologique.

HL2. Impact Sur La Physiclogie Digestive :

La microflore et la muqueuse digestive ont des relations a la fois symbiotiques et compétitives qui

entrainent des modifications de la structure et du fonctionnement du tube digestif.

I11.2.1.Les effets de la microflore sur ’anatomie et 1a physiolegie du tractus digestif :

Par rapport & des animaux axéniques, les animaux conventionnels, ont un intestin plus lourd et
plus long, ainsi qu’une paroi plus épaisse (22). Cet épaississement est dit principalement aux tissus
connectifs en particulier la lamina propria, et au tissu lymphoide (augmentation de 1a taille des plagues
de Peyer). Les villosités sont plus hautes et de formes irréguliéres, et les cryptes plus profondes.

Les différents métabolites produits par les bactéries tels que les acides gras volatils tout
particuliérement Pacide butyrique I'ammoniaque et les amines, seraient responsables du

développement plus important des tissus intestinaux (16 ; 19; 23).

H11.2.2. Production et hvdrolvse du mucus :

Alors que certains micro-organismes s’attachent 2 1’épithélium du tube digestif, certains colonisent les
mucines de I'iléon, des caeca et du colon du poulet. Le gel formé par le mucus pourrait servir a
stabiliser la communauté microbienne. Celle-ci modifie le fonctionnement des cellules en gobelet et 1a
composition chimique du mucus intestinal directement en libérant localement des facteurs bio actifs
ou indirectement par P’activation des cellules immunitaires de P'héte. Par ailleurs les mucines pomraieﬁt
&tre utilisées comme source de carbone et d’épergie par certaines bactéries grace 2 leurs activités

glycosidiques (24).
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I11.3. Réle sur Ia sante de Panimal :

IIL3.1Stimulation du systéme immunitaire ;

La flore intestinale participe au développement et au maintien d’un systéme immunitaire
intestinal (SII) efficace. D’une part, elle est une source d’antigénes capables de déclencher la réponse
immunitaire spécifique systémique et locale, d’autre part, elle influence le nombre et la distribution des
populations cellulaires du SII et joue un réle dans la régulation de la réponse immunitaire (26). O elle
serait responsable de I’évolution de la production d’IgM en IgG, ces derniers étant les anticorps les
plus importants quantitativement.

La flore digestive est le stimulus antigénique majeur responsable de 12 migration et de la maturation
des cellules lymphoides précurseurs présentes dans les plaques de Peyer. Ainsi, elle agit sur le
développement et la maturation des plasmocytes producteurs d’IgA sécrétoires, (27 ; 20). Certaines
bactéries stimulent I'immunité non spécifique en activant la fonction des macrophages (phagocytose,

synthese de cytokines).

111.3.2. Pretection contre les microorsanismes néfastes :

La flore autochtone empéche I’implantation de la flore pathogéne (12 ; 22;28).

Les interactions microbiennes sont les principales responsables du maintien et de la régulation de Ia
microflore gastro-intestinale de I"héte ; elles sont 4 la base des mécanismes par lesquels la microflore,
s’oppose 2 Iétablissement des microorganismes que Iorganisme hote les ingérent quotidiennement. Les
divers mécanismes formant la premiére ligne de défense de I’hdte sont nommés résistance 3 la
colonisation, exclusion compétitive, ou effet barriére en empéchant leur translocation dans Ia circulation
sanguine. L effet barriére de la microflore intestinale est dit préventif ou curatif selon qu’il se manifeste
avant ou apres "infroduction du germe pathogéne. Cet effet est dit drastique si la bactérie indésirable
est totalement €liminée. Il est dit permissif si le germe pathogéne nouvellement se range dans la

population sous dominante. Les mécanismes a la base de cet effet barriére sont variés

» La flore naturelle du jabot, en particulier les lactobacilles, sont fixés sur Pépithélium squameux

non sécrétoire du jabot des volailles.
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Cette faculté d’adhésion leur permet de se maintenir en place en quantité importante pendant toute
la vie de I’animal. Iis sont également présents dans la lumiére et diminue le pH de cet organe
autour de 4.5 conduisant 4 un effet bactéricide limitant la croissance des bactéries néfastes. La flore
produit aussi des acides gras volatils, dont le type et la quantité dépendent de la nature des bactéries et
des substrats disponibles. Dans le jabot, on trouve principalement de ’acide lactique, et dans les
cacca, principalement de Pacide acétique, en moins grande quantité de P’acide propionique et

butyrique, et des traces d’autres acides. Ces acides gras organiques ont un effet bactéricide.

I T 2

» L’effet barriére peut étre dii & la production de substances antimicrobiennes par la flore
autochtone. Ces composants peuvent soit inhiber, soit tuer les pathogénes. Ainsi, les lactobacilles
homofermentaires dont L. acidophilus produisent différents types de bactériocines qui ont un large

spectre d’activité, ainsi que du peroxyde ¢ hydrogéne (23).

I11.3.3. Production des substances et métabolites :

Les bactéries produisent des vitamines B, K et E (18) et différentes substances antimicrobiennes. La
flore bactérienne produit des acides gras volatils qui ont un effet barriére. En plus les bactéries
produisent de ’ammoniac qui pourrait étre utilisé par ’hdte pour la synthése d’acides aminés non
essentiels, mais qui est aussi néfaste pour la cellule et doit &tre détoxifier en acide urique. Les bactéries
décarboxylent certains acides aminés conduisant 2 la formation d’amines. Ces amines qui stimulent la
croissance de la muqueuse intestinale pourraient également avoir un effet négatif. Ainsi, I’histamine,
bien qu’étant beaucoup moins efficace que les cytokines, est impliguée dans la réaction

inflammatoire(18).
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Les probiotiques
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Chapitre 03

La coccidiose



CHAPITRE III: Les coccidioses

l. INTRODUCTION

La coccidiose est parmi les maladies parasitaires les plus fréquentes chez les volailles. Elles
peuvent prendre de nombreuses formes et se rencontrent dans le monde entier et dans tout type
d’élevage avicole.

II.I’AGENT DE LA MALADIE ET SON POUVOIR PATHOGENE :

Les coccidies sont des protozoaires appartenant & la famille des Emeriidae , caractérisés par un
cycle monoxéne, une tres forte spécificité d’hote . Elles présentent un site de développement dans
le tube digestif et infectent des cellules telles que les cellules épithéliales des villosités intestinales

ou cellules des cryptes.
([ ETIOLOGIE |

Iriple spécificités:

- = Entérocytes

=
T |

S
“‘\ 5:

i ®

!

ﬁ*

Figure 01: les différents sites de développement des Eimeria dans le tube digestif

m. LECYCLEEVOLUTIF:

Le cycle des coccidies est le méme, quelque soit ’espece de coccidie. On distingue 2 phases du
cycle biologique : sexuée et asexuée. La multiplication asexuée ou schizogonie a lieu dans les
cellules épithéliales intestinales. La multiplication sexuée ou gamogonie aboutit aux ceufs
fécondés ou ookystes, rejetés dans l'intestin puis dans le milieu extérieur. Il s’agit d’un cycle
diphasique monoxene direct. La période prépatente est de 4 & 7 jours.

Les ookystes sont trés résistants a la plupart des désinfectants ainsi qu’aux conditions
environnementales. Ils constituent la forme de résistance des coccidies dans le milieu extérieur.

Au cours de I'infestation d’un lot de volailles, les oiseaux s’immunisent progressivement contre les
coccidies, mais il n’existe pas de protection croisée. Les anticoccidiens n’empéchent pas

I"établissement de 1’immunité car ils ne détruisent pas toutes les coccidies mais en limitent le nombre.
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L’ acquisition d’une solide immunité n’est pas un objectif dans I’élevage de poulet de chair, du

fait de leur durée de vie trop courte. Souvent, 1’hdte tolere bien le parasite, mais tous les facteurs

d’immunosuppression sont favorables a I’expression de la maladie. Les dommages causés sont

mécaniques et se localisent surtout & I’intestin. (62)

Iv.

host ceil
nucleus;ﬁ

iy

Merogony

i Merogony
Merogony i)
{ Lifle swele

(Emarta Sp-) camogony |

Figure 02: le cycle évolutif des coccidies

LES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

11 existe une spécificité d’hote pour chaque espece de coccidies. Les jeunes oiseaux sont plus

sensibles, surtout les poulets de chair de 3 4 6 semaines et Cependant, il faut noter que plus de la

moitié des cas de coccidioses sont observés apres la 4eme semaine.(63 ;64).

La coccidiose se transmet directement d’un oiseau & un autre de la méme espéce par les féces

contenant des oocystes sporulés .Dans les conditions optimales, les oocystes deviennent

infectants, apres une amplitude horaire de sporulation de48h (65). . Elle peut aussi étre

transmise indirectement par des vecteurs mécaniques ou des insectes coprophages .

Les coccidies sont ubiquitaires dans 1’environnement. (62).
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V. LES MANIFESTATIONS CLINIQUES DE LA MALADIE :

Les signes cliniques varient selon 1’espéce, la dose infestante et le degré d’immunité de 1’oiseau
: cela peut aller d’une forme inapparente a4 une perte de coloration de la peau, & un retard de
croissance ou une baisse des performances, a de la prostration, puis a de la diarrhée avec

déshydratation et mortalité. Les 1ésions sont gradées de +1 (léger) a +4 (sévere). (62).

V.1.Les symptomes : Il ya deux types de coccidioses :

e Coccidiose caecale : affecte les jeunes poulets de20a28 jours et peut survenir jusqu'a

’age de 10semaines (66) due a E.tenella et E.necatix. Les symptomes apparaissent le 3™ jour
suivant I’infection et se manifestent selon deux formes : aigue et chronique et se caractérisent
par anorexie, diarrhée hémorragique, mortalité importante.(63).

e Coccidiose intestinale : dont 1’étiologie est E tenella , E acervelina , E maxima, E

brunetti , E necatrix, E mitis, E.praecox.(67).il y a trois(03) formes :aigue, chronique,
subclinique. Elle se caractérise par une diarrthée non hémorragique, faible mortalité,

hétérogénéité et un retard de croissance.

V.1.Les lésions :

V.2.1.E. acervulina : elle est modérément pathogene. Les 1ésions se localisent dans I’intestin gréle
surtout au duodénum, provoquant une entérite catarrhale nette (65).Ces 1ésions se caractérisent par
des taches puis des stries blanchétres dans la muqueuse = 1ésions « en échelle »(65). Les 1ésions

sont causées par les oocystes et sont facilement visibles a travers la séreuse (66).

1-Intestin antérieur: E. acervulina

A L [
4 3 F 3
; - AU f A :
+ 1 2 + 3 + 4
Léesions blanches Lésions + nom breuses Lésions nom breuses M uqueuse blanche
n « barreau d’échelle » Non coalescentes coalescentes C ontenu lig uide

Figure 03 : I’aspect des 1€sions causées par E. acervulina dans I’intestin antérieur
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V.2.2 .E. necatrix : rarement rencontrée, elle est trés pathogene. Les 1€sions se localisent en fin
de duodénum jusqu’au milieu de I’1léon. On a des pétéchies sur la séreuse (aspect poivre et sel)
et des plaques blanchitres, du mucus teint¢ de sang, une distension de [’intestin. Des
hémorragies sont visibles sur la séreuse sous forme de téte d’épingle. Entre celles-ci il y a
des zones blanches grisitres qui représentent les accumulations des mérontes .Les 1ésions
sont causées par les schizontes de 2° génération. On a souvent une recrudescence entre 9 et
14 semaines, car elle est défavorisée par la compétition avec les autres coccidies auparavant.
On I’appelle aussi la « coccidiose chronique ». (62)

2 -Intestin moyen : E. necatrix

(+1) (+2) (+3) (+4)
Pétéchies + Pétéchies + nombreuses |[Hémorragies + Pétéchies| Hémorragies + teinte fonc ée
Points blancs Léger ballonnement Ballonnem ent Mucus rouge + Baflonnement

Figure 04 : I’aspect des 1ésions causées par E. necatrix dans I’intestin moyen

V.2.3.E. maxima : elle est modérément pathogéne. Les 1ésions se localisent au niveau de tiers
moyen de Dintestin gréle « jéjunum » . L’examen de 1’intestin non ouvert montre la portion
moyenne de 1’organe dilatée et d’une couleur rouge brillante avec des reflets verts. On peut y
observer des cedémes, une flaccidité de la paroi, une formation d’exsudat mucoide parfois

teinte de sang et des pétéchies.

2 - Intestin moyen: E. maxima

(+1) (+2) (+3) (+4)
L i Peéetéchies Caiilots punctiform es Caillots caractéristiques

Figure 05 : ’aspect des 1ésions causées par E. maxima dans I’intestin moyen
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V.2.4.E. brunetti : elle est modérément a fortement pathogéne. Les 1€sions se localisent & la fin de
I’intestin gréle et au rectum. Dans les cas séveéres, on peut observer des lésions dans tout
I’intestin .On observe la présence d’cedémes sur la paroi intestinale, des inflammations fibrino-
hémorragiques marquées, des hémorragies sous forme de stries rougeatres et de la nécrose. La
coagulation des exsudats, les formations des fausses membranes et du caséum blanchétre peuvent
obstruer la partie proximale du rectum .Une infection légére provoque un épaississement de la
paroi intestinale, son contenu étant légérement coloré en rouge (Marthedal, 1974). Les 1ésions

sont causées par les schizontes.

J -Intestin postérieur: E. brunetti

(+4)

Epaississement + Taches Membrane nécrotique
fouges transversales seche + Dépot caséeux

(+2)

Epaississement +
Inapercu Sy
Mucositées « saum on »

Figure 06 : ’aspect des 1€sions causées par E. brunetti dans 1’ intestin postérieur

V.2.5. E. mitis : elle est peu pathogéne. Les 1ésions sont dans la partie postérieure de I’intestin gréle
et de rectum. Il n’y a pas de 1ésions macroscopiques, mais peut causer de banales entérites mucoides

et générer une flaccidité de la paroi intestinale (63 ; 65).

V.2.6.E. praecox : elle est peu pathogene. Elle touche la moitié proximale de I’intestin gréle, On
peut y noter quelques pétéchies sur la muqueuse vers le 4 et le 5° jour aprés ’infection, avec

un contenu intestinale mucoide. (65).

V.2.7.E. tenella : c’est la coccidie la plus pathogene, les 1ésions étant causées par les schizontes.
Les lésions sont localisées dans les caeca, qui sont remplis de sang, peuvent se rompre ou étre

gangréneux. La carcasse peut étre anémiée. La mortalité est souvent élevée.
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T e T ST R e S S e

4 -Caca : E. tenella

(+1) (+2) (+3) (+4)
Patéchi P étéchies nombreuses Sang ou pus caecal Amas de sang ou
S A + Sang Trées peu de fiente pus caséeux (« Boudin »)

Figure 07 : ’aspect des 1ésions causées par E. tenella dans le caecum

VL. LE DIAGNOSTIC:

VL1.Le diagnostic épidémiologique :_conditions d’élevage défectueuses

VI.2.Le diagnostic clinique : est difficile, du fait des symptomes peu spécifiques
(diminution de consommation d’eau et d’aliment, position en « boule », modification de
I’aspect des fientes), et de co-infections fréquentes. Les 1ésions, si elles sont bien marquées,
peuvent &tre caractéristiques.

VIL.3.Le diagnostic différentiel :

e Animal vivant : entérite nécrotique, entérites non spécifiques.

e Animal mort : Marek, Gumboro, Salmonellose, Colibacillose...
VL.4.Le diagnostic expérimental :

e Ante mortem : coprologie, examen des liti¢res.

e Post mortem : examen de raclage et score Iésionnel.

Le diagnostic se fait par grattages de la muqueuse intestinale en divers endroits et observation
au microscope entre lame et lamelle. Les ceufs de E. brunetti, praecox, tenella et necatrix ne peuvent
étre 1dentifiés sur la base de la seule mesure de la taille de ’oocyste. Le comptage des oocystes
dans les feces permet de suivre 1’évolution de la contamination d’un élevage, mais ne permet pas de
gérer seul le risque coccidien. 11 faut toujours faire la part entre un portage de coccidies et la

coccidiose maladie. (62).
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VII. TRAITEMENT :

Les mesures de prévention n’empéchent pas toujours I’apparition de la maladie. 11 faut alors
envisager le traitement. Les spécialités utilisées répondent alors a la législation sur les
meédicaments vétérinaires.

Le traitement fait appel & des anticoccidiens, des produits de synthése ou des ionophores :
toltrazuril (Baycox®), sulphonamides, amprolium (Némaprol®) dans I’eau ou 1’alimentation. Chez
les palmipédes, la médication anticoccidienne fait appel classiquement (hors AMM) aux
sulfamides, & I’amprolium (Némaprol®), et surtout, au toltrazuril (Baycox®). Cette

prescription se faisant sous la responsabilité¢ du vétérinaire... (62).
VIII. LA PREVENTION ET LE CONTROL DE LA MALADIE

VIIL.1Prévention médicale : La prévention fait appel a 1'utilisation d’anticoccidiens en

additifs ou a la vaccination.

Plusieurs programmes existent et doivent étre définis en prenant garde a [’apparition de

résistances :

e  Chez le poulet de chair : utilisation de la méme molécule tout le long du lot (continu), ou 2
molécules utilisées en suivant dans une méme bande (programme navette ou « dual » ou « shuttle
»), ou changement d’anticoccidien au bout d’un certain nombre de bandes (programme rotation).

e Chez les pondeuses et les reproductrices : on favorise 1’établissement de I’immunité en
utilisant des vaccins vivants commerciaux, ou on utilise des anticoccidiens dont on réduit
progressivement la dose avant I’entrée en ponte.

e Chez la dinde : la toxicité des anticoccidiens est plus forte que chez le poulet, il faut donc les

utiliser avec précaution.

La prévention passe aussi par Iutilisation de la vaccination : des vaccins vivants sont enregistrés en
France et sont basés sur des souches précoces des espéces majeures de coccidies (5 ou 8

souches, selon la spécialité Paracox 5® ou Paracox 8®).(62)

NB : les souches dites « précoces » ont la particularité de se différencier rapidement en gamontes
mdles ou femelles, aprés un faible nombre de cycles de division asexuée (schizogonie) : les cycles
parasitaires peuvent donc s’opérer et générer une réponse immunitaire locale, sans occasionner de

lésions significatives de la mugueuse digestive.
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La vaccination donne de bons résultats et I’utilisation de ces vaccins est maintenant répandue sur des
productions & haute valeur économique (poulets labels, futures reproductrices, etc...), qui justifient
ce colit de prophylaxie.
D’autres approches sont utilisées sur le terrain, sans réelle démonstration de leur

efficacité : homéopathie, phytothérapie, isothérapie, ... (62)

VIIL.2.Prévention sanitaire : La biosécurité en élevage est le seul moyen de limiter le

risque d’infestation ou du moins, de le maintenir sous un seuil d’équilibre :

> Le contrle des entrées d’oocystes_depuis I’extérieur du batiment permet de limiter la
contamination de 1’environnement des oiseaux : bottes ou surbottes, tenue spécifique au
batiment, pédiluve, accés propre et bétonné, contréle des animaux sauvages, limitation des
visites.

> Un bon protocole de nettoyage et désinfection en fin de lot permet d’éliminer les
coccidies en fin d’élevage et de démarrer un nouveau lot avec une faible pression parasitaire.
La désinfection seule n’a pas d’effet sur les ookystes.

> La limitation du contact entre les oiseaux et les oocystes présents dans les matieres fécales
permet de rompre le cycle parasitaire : utilisation de cages, caillebotis, litiere épaisse.

» Le suivi sanitaire des oiseaux est important : les coccidies sont des parasites opportunistes

qui profitent de I’affaiblissement des oiseaux pour infester 1’hdte. (62)
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LMATERIELS :
L1.LIEU DE L’ETUDE: L’essai s’est déroulé dans la région de Chiffa 4 Blida
L.2.DUREE DE L’ETUDE : L’essai a commence le 05 .01.2011pour se terminer le 03.03.2011.

L3.ANIMAUX : Cinq cent vingt poussins (520) d’espece Gallus gallus domesticus de souche
ISA15d’un jour ont été répartis en deux (2) lots €levés séparément, mais dans les conditions
identiques d’ambiance. Le premier identifié "lot probiotique" (n=260) et le second "lot sans

probiotiques” (n=260).

L4. TRAITEMENTS EXPERIMENTAUX :
Deux traitements ont ét¢€ réalisés dans cette expérimentation.
L4.a.1°" traitement :

Le premier lot a été nourri avec un aliment supplémenté de spores de Pediococcus
acidilactici (MA 1 8/5M), a raison de 100 ppm

Le deuxiéme lot est alimenté avec le méme aliment mais sans probiotiques (p-).

Le mélange de spores de Pediococcus acidilactici & I'aliment étant opéré in situ en effectuant au

préalable plusieurs pré-mélanges comme suit :

Pré-mélange : 1g de probiotique (spores de pediococcus acidilactici MA 18/5M) a ét¢ additionné

alKg d'aliment.

Photo 01 : Opération de mélange du probiotique a I’aliment
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Le produit obtenu est additionné de 4Kg d'aliments puis homogénéis€. Au produit ainsi

obtenu 5K g sont encore additionnées pour obtenir 10kg d'aliment supplémenté de probiotiques.

L4.b.2°™° traitement :

Une vaccination anticoccidienne est opérée au 9°™ jour pour les 2 lots d’animaux dans I’eau de
boisson (paracox 8), le paracox5, plus indiqué pour le poulet de chair, n’étant pas disponible sur le

marché car délaissé par les éleveurs a cause de sa chertg.

Photo 02 : Vaccination avec paracox 8

1.5. Batiments :

Les batiments ayant servi & 1’expérimentation sont de type traditionnel, composés de 2 chambres
de 4 m de largeur et 6 m de longueur (Cf. photo 03) .Les parois construits avec du parpaing, le sol est
cimenté et la toiture est composée de tuiles. Chaque chambre est pourvue d’une fenétre d’un m” placée

a4 1.5 m du sol.

Photo 03 : Batiments d’élevage
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I.6.Mise en place des animaux :

La mise en place du cheptel a été faite en date du 5 janvier (J;). Les abreuvoirs et les
mangeoires de type premier dge ont été respectivement de 5 pour chaque lot. Le chauffage a été
assure par une €leveuse a gaz et la température était contrdlée par l'aide de thermométre placé 4 1,5

m du sol. La superficie a été agrandie au fur et & mesure que les poussins croissaient.

1.7. Litiére :

La litiére, composée de copeaux de bois, avec une épaisseur de 15 cm était distribuée sur un
sol cimenté préalablement chaulé. Durant toute la période d'élevage, la litiére n'a pas été changée

mais des raclages des parties humides et des rajouts ont été effectuées.

L.8.Température :

La température ambiante était maintenue durant la période de I'élevage (en fonction de 1'dge

des animaux) comme rapporté dans le tableau ci-dessous :

Tableau 03: Température ambiante durant la période d’expérimentation

Phases dge Température (°c)

Démarrage Jjiajs 30-31
jadjs 29-30
Jsaju 28-29

jisaja 26-28

J2aja 24-26

Josajas 23-24

Croissance J2o 2]30 22-23

J312ja 22-23

Finition Jas & jss 2223

1.9. ALIMENT :

L’aliment utilisé, dépourvu d’anti coccidien, est de type farineux. Les deux groupes
d’animaux ont recu les mémes régimes d’aliment. Trois types d’aliment leur ont été distribués

selon les périodes d’élevage:
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e Période de démarrage : (J;- Jog).
e Période de croissance : (Jog -Ja2).

e Période de finition : (J43-Jsg).

Tableau 04: Composition des trois types d’aliment.

Composants % Phase démarrage

Phase croissance

Phase finition

Mais 64,2

66,2

69,2

tourteaux de soja 32

30

)

phosphate bi-cacique 1,7

1,7

2

1,7

>

Calcaire 1

1

1

CMV* 1

1

1

Sel de table 0,1

*CMV= complément minéral et vitaminique

1.10.Eau de boisson :

0,1

2

0,1

2

L’eau de boisson distribu€e aux animaux provenait d’un puits mitoyen qui approvisionnait

toute la population du quartier.

ILMETHODES :

Nous avons ciblé deux volets dans le présent essai. Le premier traitant des parameétres

zootechniques, en I’occurrence, I’indice de consommation, le poids moyen (gain de poids) et le taux

de mortalité des deux lots d’animaux. Le second traitant du statut clinique de la coccidiose par la

détermination de I’indice 1ésionnel, la recherche et le dénombrement des oocystes a partir des

prélevements de liticre.

II.1.Parameétres retenus dans cette étude

II.1.1.Paramétres zootechniques :

IL.1.1.1.Détermination du poids moyen (gain de poids) :

Les gains moyens ont été calculés chaque semaine. Un échantillon de 50 sujets de chaque lot, pris

au hasard, a été pesé le matin avant la distribution de I’aliment, a 1’aide d’une balance électronique ;
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dans les journées suivantes : j1, j7, j14, 21 1J28, J35 2J42 2J50 558

[ Photo 05 : Réalisation de la pesée.

I1.1.1.2.Détermination de I’indice de consommation (IC) :
L’indice de consommation a été calculé chaque semaine. 1l a été déterminé selon la formule
suivante :

= La quantité d'aliments consommeée par sujet par semaine

Gain de poids par sujet sur cette semaine

I1.1.1.2.Le taux de mortalité :
Un relevé quotidien de la mortalité est effectué au début de chaque journée pour la période

de ji1a jss. Le taux de mortalité est calculé a la fin de I’expérimentation.

Nombre des sujets morts. 100
effectif présent en début de phase

Taux de mortalité (%) =

I1.1.2.Statut clinique de la coccidiose :

Une autopsie compléte étant réalisée, & une fréquence hebdomadaire (7°7€, 14°™¢€ 21°M€

\ \ \ A eme
28%MC 35CME  HCME 49T et 56  jour), sur 10 poulets préalablement sacrifiés par saignée.
Les principaux organes (arbre respiratoire, foie, rein, rate, bourse de Fabricius, intestin) sont
observés afin d’en €liminer toute maladie intercurrente. Les 1ésions coccidiennes sont recherchées

en vue d’en établir les scores 1ésionnels.

I1.1.2.1.Indice lésionnel (score lésionnel) :
Le calcul de I’indice 1ésionnel est un procédé qui a été mis au point par (68), pour I’évaluation

de I'impact zootechnique et clinique de la coccidiose sur un élevage de poulets (65). Selon ces
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deux chercheurs, 1’établissement de 1’indice lésionnel des coccidioses de I’intestin du poulet, se
réalise par la division du tube digestif en 4 segments, rectum excepté. Toutefois, dans notre étude, il
a été tenu compte du rectum (Iésions d’E. brumetti), d’ou il résulte que 1’intestin est divisé en 5
segments, conformément a la proposition du professeur (69) (figurc08):

e Zone 1 : Elle comprend le duodénum, d’une longueur de 24 cm, en forme d’un U dont les
branches recourbées contre le gésier, englobant le pancréas. Les canaux cholédoques et
pancréatiques débouchent sur la partie terminale de la branche ascendante du duodénum, 1a
ou commence le j&junum.

e Zone 2 : Elle débute a la fin du duodénum et s’étend peu apres la cicatrice du sac vitellin.
Elle est dénommée le jéjunum, et mesure une cinquantaine de centimétres.

e Zone 3 : Débute de puis la cicatrice du sac vitellin, correspondant au début de I’iléon (aussi
long que le jéjunum), lequel s’étend jusqu’a la conjoncture caecale.

e Zone 4 : Elle comporte les deux caecums (mesurant chacun 20 cm chez le poulet adulte).

e Zone 5 : Elle comporte le rectum, d’une longueur de 7 cm (le colon étant quasi inexistant)

(64).

Débrete & ia firn du Duoddnum et
se termrine pen aprés ia cicatrice
diz scec viteiiin.,

Pasde p S7d de 2%
seile allorni jusegn' d la conjonciure
caecale .

Figure 08 : Division de I’intestin en 5 zones pour la notation des indices 1ésionnels et le

raclage de la muqueuse intestinale (69).

L’examen macroscopique des intestins est toujours effectué sur des cadavres frais. Chaque

segment est not€ et observé en fonction du parasite présent et dont les caractéristiques principales
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sont énoncées ultéricurement. L’examen est codifié par 1’indice lésionnel, not¢ de 0 a 4 en

fonction de la gravité croissante des 1€sions observées (68).

Pour les zones 1 et 3, on affecte la valeur 0 a 1’absence de Iésions ; la valeur 1 aux
Iésions discrétes et peu nombreuses ; la valeur 2 aux lésions modérées, accompagnées
de la présence d’un contenu intestinal aqueux ; la valeur 3 aux lésions étendues, avec
cdéme de la paroi intestinale et la valeur 4 aux lésions inflammatoires séveres avec

tendance a ’hémorragie.

Pour la zone s 2, les notations 0 et 1 correspondent aux méme 1ésions que celles des zones
1 et 3 ; la note 2 s’applique & des lésions modérées, comportant un 1éger ballonnement ; la
note 3 est indiquée en cas de ballonnement important‘ accompagné d’hémorragie ; la note

4 est donnée en cas d’hémorragie (63).

Cette évaluation ayant toujours un caractére subjectif, surtout dans le cas de plusieurs

opérateurs, il s’en faut qu’il y ait un seul (opérateur) afin de réduire le niveau de subjectivité de

I’opération, d’autant que I’évaluation est malaisée selon que les 1ésions sont discrétes ou nettes (68

; 63).

I1.1.2.1.a. Calcul et interprétation des indices lésionnels :

Dans notre étude, le calcul et I’interprétation de 1’indice 1ésionnel final moyen (I.L.F.M.),

pour chaque semaine, s’effectue comme suit : LL.F.M. = Somme des indices 1ésionnels des 10

poulets / 10 (nombre des poulets autopsiés).

Les résultats sont interprétés selon le bareme donné ci-apres :
LL.F.M <+ 1 : Excellente protection contre la coccidiose.
LL.F.M <+ 2 : Protection correcte.
ILLFM<+ 2,5 : Protection a surveiller.
LL.EM >+ 25 : Risque de coccidiose clinique (prévoir & titre préventif un anticoccidien).

LLFM > + 3 : Problemes sérieux de coccidiose clinque avec des lésions séveres

(traitement curatif immédiat).

I1.1.2.1.b. Recherche et dénombrement des oocystes :

Nous avons utilisé la méthode de McMaster (70) qui est une méthode quantitative

permettant de calculer le nombre moyen d’éléments parasitaires par gramme de féces ( O.P.G.)

(71).

II.1.2.1¢c. Prélévements :
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Tout d’abord, on procéde, dans chaque lot, a la collecte journalicre des fientes de poulets
fraichement émises sur la litiére. Chaque prélévement pése environ 20 g, prélevé a partir de 20
crottes fraiches, issues de 10 sites différents de la surface octroyée aux animaux. Les prélévements
s’effectuent le matin entre 6 et 11 heures.

Chaque prélévement est mis dans un tube & essai contenant 1ml de bichromate de potassium
(K2Cr207) a 2,5 %. Afin d’assurer un bon apport d’oxygene pour les oocystes, les bouchons
surmontant les tubes ont été percés d’orifices, les tubes ayant été laissés vides au 1/3. Toutes ces
conditions remplies (bichromate de potassium et 1’oxygéne) assurent, dans une température
optimale (28°C) et dans un temps donné (36 a 48 heures), la vitalité et la sporulation des oocystes
(71).

Les tubes sont mis en totalité en réfrigération a 4 °C et ce, jusqu’a la date d’examen,
en vue d’éviter les putréfactions et les fermentations des maticre fécales, néfastes pour la survie
des oocystes des Eimeria (65).

I1.1.2.1.d. Recherche et dénombrement :

Il est procédé a la pesée, sur une balance électronique, de 5 g de féces extraits de chaque

prélévement. Cette quantité est ensuite broyée dans un mortier auquel est ajouté une solution
dense (sulfate de zinc, sulfate de magnésium, ou chlorure de sodium). La densité (d) des solutions
denses doit €tre environ égale a 1,3.
La suspension issue du broyage est tamisée au moyen d’un passe-thé. Le filtrat étant déversé
dans une éprouvette graduée de 125 ml et complété & 70 ml avec la solution dense. Le tout est
mélangé dans un verre a pieds. Aprés quoi 0,3 ml de la suspension est prélevée a 1’aide d’une
pipette afin de remplir totalement les 2 chambres de la lame McMaster, toute en évitant la
formation des bulles d’air.

L’examen de la lame ne sera effectif que lorsque les oocystes flottent au sommet de la
solution a I’intérieur des 2 chambres ; quelques minutes sont nécessaires (5 a 10 minutes) avant le
début du décompte. L’examen de la lame s’effectue au microscope optique, & un faible
grossissement (objectif x 10), en comptant la totalité des oocystes qui se trouvent a 1’intérieur
des 6 bandes (ou colonnes) des deux grilles, en excluant ceux qui se situent sur les lignes qui

entourent les colonnes (71).
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Figure 9 : Lame de McMaster (ou cellule de McMaster) (71)

IL.1.2.1.e. Calcul du nombre moyen d’éléments parasitaires par gramme de féces :
Le calcul du nombre moyen des éléments parasitaires par gramme de féces, se fait

selon la formule suivante : N=nxv/px0,3

N : nombre moyen d’éléments parasitaires par gramme de féces, n : nombre moyen d’éléments
parasitaires entre les 2 chambres (dans les 2 grilles), v : volume total de la suspension (dans cette
étude, v =70 ml), p : poids total des fientes utilisés dans chaque manipulation (p =135 g).

Le volume de chaque chambre est égal a 0,15 ml, soit un volume de 0,3 ml pour les deux

chambres de la lame.
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Résultats et discussion

I. Effet du probiotique P. acidilactici sur les paramétres zootechniques :

I.1 .Effet sur le poids moyen :

I’évolution du poids moyen des sujets des deux lots par rapport au lot témoin est rapportée

dans le tableau suivant.

Tableau 05: Poids moyens enregistrés pour les deux lots.

%
|

3

Poids moyens (gramme)
Age (jour) Lot « Prleothues Lot « Probiotiques - »
3y 48 48
Js 110 80.2¢
‘ ; i
Phase de fiemarrage Jis | 270 150.67¢
(JraJas) |
In 505 | 264.35
Jag | 790 393.67
i
Phase de croissance I36 . 739.63
(U298 J42) Yo 1463 1120
( Phase de finition o 1718
(Ja3 & Jss) . ‘\

Les résultats obtenus montrent un poids moyen en fin d’élevage & Jsg de 1878 g et 1627 g,

respectivement pour les sujets des lots probiotiques (+) et probiotiques (-).

Le gain de poids traduit par I"écart des poids moyens entre les sujets des lots probiotiques ()

et probiotiques (-) aux différentes phases d’¢levages est de 396.33 grammes, 343 grammes et 251

grammes en faveur des sujets du lot probiotiques (+), respectivement pour les phases de démarrage,

croissance et finition. Il est établi que le gain de poids est en étroite relation avec la qualité de

I"alimentation et au respect des conditions d"élevage.



Dans la présente étude, les valeurs nutritives de 1'aliment utilisé sont celles des maticres de
base. provennant certes de I’importation, disponibles en Algérie. Ce type d’aliment utilisé pour les
trois phases de 1’élevage est de type farineux alors que le type granulé, fortement appétent et mieux
homogénéisé conserve au mieux ses valeurs nutritives, et est recommandé dans les deux dernieres
phases. Dans la présente étude, nous avons noté que le lot probiotiques (+) est celui qui a réalis¢ les
meilleures performances pondérales. en ['occurrence. un gain de poids moyen de 330,1 g par
rapport au lot probiotiques (-). En effet. I'utilisation des probiotiques en élevage aviaire a fait I’objet

de nombreux travaux ot le gain de poids a été rapporté par (72) et (43)

1.2 Effet sur I’indice de consommation :

Les indices mesurés et calculés sont rapportés dans le tableau ci-dessous.

Tableau 06 : Les indices de consommations

2 e Lot probiotiques (-
Lot probiotiques (+) probiotiques (-)

Poids

moyen
(kg) sujet

(2

Evolution C Misujet Poids ‘ Evolution C M/sujet
de moyen de

; o (kg : ) :
Peffectif sujet (g) I’effectif '

Démarrage
i Judas

|| Croissance
| Ja-da

|

|

Finition l
Ju3-Jss

Les quantités d’aliments consommées cumuices par phase d’¢levage par les sujets du lot
probiotiques (+) sont nettement supérieures & celles des sujets du lot probiotiques (-) :
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o 2181 vs 980 g. soit une différence de 1201 g pour un gain de poids moyen de 396.33

grammes par sujet en fin de la-phase de démarrage.

o 4148 gvs 1860 g. soit une différence de 2288 g pour un gain de poids moyen de 343

grammes par sujet en fin de la phase de croissance.

o 5982 g vs 2840 g. soit une différence de 3142 g pour un gain de poids moyen de 251

grammes par sujet en fin de la phase de finition.

Les indices de consommation réalisés par les sujets du lot probiotiques (+) sont €leves par

rapport & ceux des sujets du lot probiotiques (-) pour les trois phases d élevages : 2,76 vs 2,48 pour

la phase de démarrage ; 2.83 vs 1.66 pour la phase de croissance ¢t 3.18 vs 1.74 pour la phase de

finition.

Les résultats ont révélé que I'indice de consommation obtenu pour le lot probiotiques (+)

exprime une forte consommation d’aliments pour un bon gain de poids. Cette situation pourrait

s'expliquer par I’addition des probiotiques a ["aliment.

1.3 .Effet sur la mortalité :

Le nombre de sujets morts durant la période d’élevage pour les deux lots est rapporté dans le

tableau suivant.

Tableau 07 : Mortalité enregistrée dans les trois lots.

Lot « Probiotiques - »

|| Effectif initial

|| Mortalité entre J; et J3

il Phase de démarrage

(JsaJag)

il Phase de croissance

(Joo aJa2)

|| Phase de finition

| (Jszalsg)
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Dans le calcul du taux de mortalité, nous n’avons pas pris en considération la mortalité entre Ji
et J; car due au stress de transport. Les mortalités cumulées enregistrées sont respectivement de 42
et 34 sujets. respectivement pour les probiotiques (=) €t probiotiques (-) donnant des taux respectifs

de 16,1 et 13,0,

Cette situation, quoique acceptable, ‘par rapport & ce qui est observé sur le terrain algérien est
préoccupante comparativement aux taux de mortalité rapportés par (73) qui sont, respectivement de

I"ordre de 2.7% et de 2.8%, chez les lots probiotiques et t€moin.

Cette situation peut s’expliquer par les conditions d’¢levage dans lesquelles s’est déroulée
notre expérimentation et sont de type traditionnel ; elles reflétent la réalité du terrain de nos
¢levages (excepté ceux des offices avicoles). Bien que ces derniers, ne respectent pas
rigoureusement les normes préconisées en la matiere (isolation thermique du batiment. ventilation,
densité. respect de la barriére sanitaire. équipements et type d’alimentation). ils montrent une faible
maitrise de la pratique d’élevage ayant permis d’obtenir des taux de mortalité élevées par rapport a
celui de la souche utilisée. en 1'occurrence. Hubbard F 15, qui est de 'ordre de 6% pour des

conditions d'élevages normalisées (17).

II. Statut clinique de la coccidiose :
I1.1 .Indice 1ésionnel (score lésionnel) :

L examen macroscopique des intestins des 10 sujets sacrifiés de chaque lot aux différents a la

% 5 \ \ \ N \ eme
» : éme ,&m me ME A< : < :
fréquence hebdomadaire (7 B j4SHIE 5 SIS gCiNE 540ME 4ol 49°M€ o1 56 jour) a

permis d"établir les scores lésionnels rapportés dans le tableau ci dessous
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S AT

nde Lésionnel Final Moyen

Lot probiotiques (+) Lot probiotiques (-)
0

0

A l'examen macroscopique des intestins des 10 sujets sacrifiés a la fréquence

hebdomadaire. nous n’avons enregistré aucune lésion liée a la coccidiose (note 0) dans les deux

lots pour le 7™Mt 14°M€ : ur. Par contre. dés la troisiéme semaine. ont apparu des lésions qui ont
p
permis |"attribution de I'indice 1ésionnel final moyen de :

¢ (.6 pour les des deux lots au 21%M€ jour.

e 1.8ctl.4: respectivement pour les lots probictiques (+) et (-) au 285 jour.

e 1.0et 2.0 respectivement pour les lots probiotiques (+) et (-) au BSemejour.

261’1’16 :

e 1.5et 1.8 : respectivement pour les lots probiotiques (+) et (-) au 4 jour.

e 2.0et1.,6;respectivement pour les lots probiotiques (+)et(-)au 49€mejour.

e l.4etl.7:respectivement pour les lots probiotiques (+) et (-) au 5
p p f .

Par conséquent. pour |'ensemble des sujets analysés I'indice lésionnel final moyen est < 2.
Cette situation clinique peut s’expliquer par la vaccination anti coccidienne appliquée pour les deux

lots conférant aux animaux une protection correcte,

I1.2. Recherche et dénombrement des oocystes :

Les résultats obtenus pour les deux lots sont rapportés dans le tableau ci-dessous :

46



Résultats et discussion

R B e 0T R e

e ey

ot probiotiques (-)

0

14 0 0
15 0 3700
: 16 50 50
{ 17 650 2400
18 50 150
| 19 550 700 |
?F 20 9500 0 g
; 21 0 0 g
| 22 350 2850 :
E( 23 350 200
: 24 480 360
| 25 260 590
: 26 370 320
27 750 145
” 28 290 600
} 29 200 550
: 30 700 150
E 31 1160 250
32 500 7750 .
33 3150 100
[ 34 250 800
35 500 10100
36 250 350
37 4650 2600 :
é 38 2160 e 3100 :
39 33 D _ :
40 33 96 1
41 179100 5300 :
42 8850 2800 .
. 43 4875 1800 i
44 5025 1400 i
’ 45 6150 4900 »
: 46 | 11600 93 -
Ef 7 2950 9600 :
; 48 84550 86000 f
49 57000 23675
50 12300 55600
(" 51 5250 7250
52 2630 7500 ;
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: 54 12500 13700 ;
; 55 1750 3550 :
g} 56 121550 54700 ;
: 57 11350 25500 |
; 58 8950 15600 :




Résultats et discussion

Il en ressort que I’excrétion oocystale :

o débute au 165¢ jour. dans le lot probiotiques (+). avec ["apparition de trois pics
successifs au 415 48°™ et 56°™ jour (179 100 ; 84 550 et 121 550 OPG respectivement).

o débute au 15°™€ jour,dans le lot probiotiques (-), avec |’apparition de seulement deux pics

au 48°™ et 53°™ jour (86 000 et 270 100 OPG respectivement).

[ "excrétion oocystale la plus élevée a été observée dans le lot probiotiques (-). Nous avons

remarqué que les pics de I’excrétion oocysale sont synchrones avec les cas de mortalités enregistres
durant I’élevage pour les 2 lots. '

Toutefois, quoique 1’excrétion oocystale journaliere est importante d’un point de vue numérique
dans les 2 lots. on ne peut en aucun cas affirmer sur la base de seulement ce parametre 'existence
de coccidiose sévére ou légére. En effet. I'excrétion oocystale dépend de plusieurs facteurs :

e Le statul immunitaire des animaux.
e Leffet de foule : lors d’une infection par le fait d’un nombre trés élevé de coccidies, on
observe paradoxalement une diminution de I"excrétion oocystale.

e La virulence des espéces d’ Eimeria et méme des souches (63 ; 65).
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Conclusion générale

Les résultats obtenus dans la présente étude ont montré que | utilisation simultanée de la
vaccination anticoccidienne et des probiotiques ont permis la préservation de 1’état sanitaire des
animaux et une amélioration des performances pondérales & partir de I’installation de la flore
lactobacillaire avec 1’absence totale de coccidiose clinique. L'inhibition compétitive, la synthese
d'acide lactique et la baisse de pH induite ou encore la stimulation de l'immunité locale ou

systémique figurent parmi les modes d'actions agissant favorablement sur I'état sanitaire de 1’hote.

Les conséquences de l'utilisation des antibiotiques dans les productions animales sans le
respect des normes et délais peuvent étre préjudiciables pour la santé¢ du consommateur par le
développement de la résistance aux antibiotiques. En effet comme rapporté par Villate (2001),
I"utilisation des antibiotiques en tant que facteurs de croissance a comme corollaire la présence de
ces derniers en quantité dépassant les limites maximales de résidus dans les viandes de poulet et
probablement dans les ceufs et constituent probablement la source des innombrables échecs de

traitements a base d antibiotiques chez I"homme.

Recommandations et perspectives
Devant ces résultats probants, il devint intéressant d’utiliser la vaccination anticoccidienne

quoique onéreuse pour ["aviculteur pour préserver |'élat sanitaire des animaux.

Comme perspectives, les scientifiques devraient se pencher sur des essais d’anti
anticoccidiens peu onéreux, efficace et surtout naturel afin de prémunir encore une fois la santé du

consommateur.
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