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COCCIDIOSE AVIAIRE

Résumé

L es coccidioses sont parmi les maladies par asitaires les plus fréquentes chez les volailles.
Elles peuvent prendre de nombreuses formes et se rencontrent dans le monde entier et
danstout type d’' éevage avicole.

L’agent étiologique est un parasite obligatoire protozoaire intracellulaire, appartenant
le plus souvent au genre Eimeria et responsable de manifestations cliniques diverses
ains que delésions différentes selon I’ espece d’ Eimériaincriminée.

Devant cette diversité des coccidies, le diagnostic clinique devient ains difficile. Pour
cela, différentes techniques de recherche des coccidies sont employées, qu’elles soient
gualitatives ou quantitatives, et un protocole de recherche est mis en place, représenté
essentiellement par la coproscopie et la nécropsie, pour un dépistage rapide et facile a

réaliser et un diagnostic précis.

MOTSCLE:

- Coccidioses aviaires.
-Eiméria.
-Coproscopie.
-Nécropsie.

-Diagnostic.



Abstract

Coccidiosisisamong the mostfrequentpar asiticdiseases in poultry.
Theycantakemanyforms and are found all over the world and in any type of
poultryfarming.

The etiologic agent is an intracellularprotozoal parasite, mostoftenbelonging to the
genuskEimeria and responsible for variousclinical manifestations as well as
differentlesionsdepending on the species of Eimeriaconcer ned.

In view of thisdiversity of coccidia, clinicaldiagnosisbecomesdifficult. For thispurpose,
differentcoccidialresear ch techniques are used, whether qualitative or quantitative, and
a resear chprotocolis set up, representedmainly by coproscopy and necropsy, for rapid

and easydetection and diagnosisspecific.

KEY WORDS:

-Aviancoccidiosis.
- Eimeria.

- Coproscopy.

- Necropsy.

- Diagnosis.



Ll

e o Gaaali g Basae WISET M 0 (Say Gl gal) B Lo gad SY) Abdlal) () paY) (e e A e 6SY)
09 815 aran A9 allad) slad)

AU (e ) o A gpanall g Ay pall) ) G gl agalina daal 31 LAY Jaka il 08 Gasal) Jalad)
I A el (e £ 5 e Ialalie ) ARNALL) BN g Ay el

elpdans oSl) Cual) S Calida adiud I3gd L (5 peul) (Al gy (s oSl) (e £ o) 13gd ) il
gl g )l gand U8 (e J oY) alal) (B S cJaai Gl J S 590 Copaal a9 cAgasl) gl due gl £) g
ABBy (el g ¢1aY Algu g day puad

- uasllilalg

253kl s <) -
A ) -
.Coproscopy -
Q) -



Sommaire

INTRODUCTION.......oociiiiiiiiiineeeeeseee e ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.

CHAPITRE | : ETUDE DU PARASITE

1- DEFINTITION L.ttt bbbttt ettt bbb 4
2- TAXONOMIE DES EIMERIA ..ottt st 4
3- MORPHOLOGIE DE L'OOCYSTE D'EIMERIAERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
4- PRINCIPALES ESPECES DE COCCIDIES.......cccooiiiesieeeieieniesie e 7
4.1- COCCIDIES DU POULET ....ootiiiiiieieiesie et 7
4.1.1- Eimeriaacervulina (Tyzzer, 1929). .....ccooeiieierieneeresee s 7
4.1.2- Eimeriabrunetti (Levine, 1942) ........ccccenee. Erreur ! Signet non défini.
4.1.3- Eimeriamaxima (Tyzzer,1929): ......cccccevevreenens Erreur ! Signet non défini.
4.1.4- Eimeriamitis (TYzzer,1929): ......coccceiieieeeseesesieeseese e seesee e e esesneennees 8
4.1.5- Eimerianecatrix (Johnson, 1930) : ..........c....... Erreur ! Signet non défini.
4.1.6- Eimeriapraecox (Johnson,1930) : ......ccccecereerierieereereseeseesee e e see e 9
4.1.7- Eimeriatenella (Fanthan, 1909) :.........cccceeueee. Erreur ! Signet non défini.
4.1.8- EIMeIamiVvatl ©.....cccccevieeveeesierie e seese e Erreur ! Signet non défini.
4.2- COCCIDIES DU DINDON :...otiieiieieieieniesiesiesiessessesseseessessessessessessessessessensens 10
4.2.1- Eimeriameeagrimitis (Tyzzer, 1929) : ....cccccveieviereseere e 10
4.2.2- Eimeriaadenoeides ( Moore & Brown 1951):.. Erreur ! Signet non défini.
4.2.3- Eimeriagallopavonis (Hawkins, 1952) : .......... Erreur ! Signet non défini.
4.2.4- Eimeriadispersa(Tyzzer, 1929) :......cccccvveeennens Erreur ! Signet non défini.
4.2.5- Eimeriainocua (Moore & Brown,1952)........... Erreur ! Signet non défini.
4.2.6- Eimeriameeagridis (Tyzzer, 1927): ................ Erreur ! Signet non défini.
4.2.7- Eimeriasubrotunda (Moore, Brown & Carter,1954) :Erreur ! Signet non défini.
4.3- COCCIDIES D’ OIE.....ccciiiiirineenieeie e Erreur ! Signet non défini.
4.3.1- E. nocens et E. Kotlani.........ccccoveevevieieeieniennns Erreur ! Signet non défini.
4.3.2- E. stigmosa et E. truncata...........cccceeeeererienneennns Erreur ! Signet non défini.
4.3.3- E. @NSENIS...coiiceicieie e Erreur ! Signet non défini.
4.4- COCCIDIES DU CANARD :....coooiiiieieeeeee e Erreur ! Signet non défini.
4.4.1- Eimeia aeythyae :......ccooeeveeereee e Erreur ! Signet non défini.
4.4.2- TyZZEiaPerNICIOSA: ..ccceeveereerreeeereesieeneeseeseens Erreur ! Signet non défini.
5- CYCLE DE DEVELOPPEMENT D'EIMERIAERREUR ! SSIGNET NON DEFINI.
5.1) SPOrOQONIE . ....eeueiieesieeie et Erreur ! Signet non défini.
IV V1= (00 o] o = Erreur ! Signet non défini.
5.3- GAMOGONIE ..ot Erreur ! Signet non défini.
6- MECANISME DE PENETRATION DES EIMERIA DANS LES CELLULESHOTES
............................................................................... ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
7- TRANSMISSION .....ooiiiiiiiiienie e ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
8- IMMUNITE INDUITE PAR LES COCCIDIESERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
8.1- Immunité humorale..........ccccovevevieveeiececre e, Erreur ! Signet non défini.

8.2- Immunité cellulaire........ccovveveeieeieiese e Erreur ! Signet non défini.



Chapitrell : Epidémiologie dela coccidiose

1- Facteurs expliquant I’ Apparition de lamaladie

.......................................... Erreur ! Signet non défini.
L1 EIOVEUN .o Erreur ! Signet non défini.
2 o [0 (= S Erreur ! Signet non défini.
2 = o= TR Erreur ! Signet non défini.
1.2.2- IMMUNITE : ..o Erreur ! Signet non défini.
L.3-AlMENE & oo s Erreur ! Signet non défini.
LA-ENVIrONNEMENT ©..c.ooceeceiecieee e Erreur ! Signet non défini.
R B T 05 ) (= Erreur ! Signet non défini.
1.5-CONAUITE :...veeeeeceeeeee et Erreur ! Signet non défini.
1.6- Agent pathOgene : ........ccceveeeeeerieeiesese e Erreur ! Signet non défini.
1.7- Maladies interCurrenteS : ........cceeveveeceeveeseeieeseeneens Erreur ! Signet non défini.6
1.7.1- Maadies baCtériennes : ........cccceveveneveseceencnne Erreur ! Signet non défini.
1.7.2- Maladies ViraleS: ......cccveveveececee e Erreur ! Signet non défini.

Chapitrelll :Les maladies coccidiennes

1-COCCIDIOSES DU POULET : .....ccovvierienene. ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
1.1- Coccidiose cacale hEBMOITagIQUE :........ooveverierierese et see e seens 30
00 Y 0 010 1= PSSP 30

O 0 = o LSS 30

1.2- Coccidiose intestinale SUFAIQUE............cceerieeieneereeieseese e sie e saeeaesseeneeas 32
1.2.1- SYMPLOMIES.....coitieieriierieeieeiee st ettt e st ee s e sbe et esaeesbeentesreesseeneesneensens 32
1.2.2- LBSIONS ..ttt sttt sttt sttt b bbbttt b e bbbt 33
1.3-Coccidiose duodénae.........cccceeeveeieeneneseneseneseenns Erreur ! Signet non défini.
1.3.1- SYMPLOMES.....cccveeeeieieieeieste e sre e Erreur ! Signet non défini.

G I I~ o Erreur ! Signet non défini.

1.4- Coccidiose intestinale aigué du poulet due a Eimeriamaxima.Erreur ! Signet non
défini.

1.4.1- SYMPLOMES......ccveeerieeireiesteeiesee e eae e see e e Erreur ! Signet non défini.
I I o SR Erreur ! Signet non défini.
1.5- Coccidiose intestinale et caecale : due a Eimeria brunettiErreur ! Signet non défini.
1.5.1- SYMPLOMES.....cccvirierieeieeeenieeie e Erreur ! Signet non défini.
1.5.2- LESIONS : ..ocveeieeircee ettt Erreur ! Signet non défini.
2-COCCIDIOSES DU DINDON........cccovervirennen. ERREUR! SIGNET NON DEFINI.
2.1- Coccidiose a E .meleagrimitis.........ccccvrvervrceesennnene. Erreur ! Signet non défini.
2.1.1- SYMPLOMES....ceeeiirirrieeieeee e Erreur ! Signet non défini.
2.0.2- LESIONS .....eecueecieeie e steeste e ssee e eaesseenseeaesneensens Erreur ! Signet non défini.
2.2- Coccidiose aE.gallopavonis.........ccccevveieveneneenenne Erreur ! Signet non défini.
2.3- Coccidiose aE. meleagridis........cccoovevvveereiciesieennene, Erreur ! Signet non défini.
2.4- Coccidiose aE.adenoeides.........cccoveveveienieneeeenenne Erreur ! Signet non défini.
2.4.1- SYMPLOME....oocveeie et Erreur ! Signet non défini.
3- COCCIDIOSES DES PALMIPEDES............... ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
3.1- COCCIDIOSES DE L’ OIE......cccccoiiieirreerieeee e Erreur ! Signet non défini.
3.1.1- Lacoccidioserénale.........ccccoocererenesenenenennenn, Erreur ! Signet non défini.
3.1.2- Coccidiose intestinale de I’ oie :( dues A E. anseris)Erreur ! Signet non défini.7
3.2- COCCIDIOSES DU CANARD.....ccccoiiieieeieeeee Erreur ! Signet non défini.

3.2.1-SYMPLOMES ©...cveeeeeeee et ee e see e neen Erreur ! Signet non défini.



Al =< o] Erreur ! Signet non défini.

4- DIAGNOSTIC & ..o ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.
4.1- DiagnostiC CliNiQUE . ....oveeeeeeeeeeee e Erreur ! Signet non défini.
4.2- Diagnostic de laboratoire : ........cccevvevevceevecieseenns Erreur ! Signet non défini.
4.3- Facteurs aconsidérer en cas de SUSPICION :......ccevereeieeeeeenieniese e e siessesseeeeneas 42
4.4-Diagnostic différentiel @ .......ccoeevveevieccececeeeceee Erreur ! Signet non défini.

5-SANTE PUBLIQUE.......ccccccoviiierceeceee, ERREUR ! SIGNET NON DEFINI.

ChapitrelV :Prévention et traitement des coccidioses

1- PREVENTION ..ottt sttt st s 46
1.1- PROPHYLAXIE HYGIENIQUE :......cooiiiieeie et 46
1.2- PROPHY LAXIE SANITAIRE ... 46

1.2.1- CHIMIOPREVENTION :....cccoiiiiiiiiieeieeienne Erreur ! Signet non défini.
1.2.2- LESANTICOCCIDIOGRAMMES : ..ot 53
1.2.3- VACCINATION....ccctiitrieieeie e Erreur ! Signet non défini.

2- TRAITEMENTS [ttt ettt b e bbb nne e 58
2.1- ANTICOCCIDIENS NON SPECIFIQUES.: ............ Erreur ! Signet non défini.
2.2- ANTICOCCIDIENS SPECIFIQUES : ......c.ooiiiiisie et 69

(@10 ][0 IS PP 62

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES



Liste desfigures

Figurel. a: Structuredel’oocyste dEIMErTa.......c.couuiuiieiei i e

b : Structure de Sporocyste AEIMENTa........cccccveeeeriere e
Figure 2 : Ultrastructure du sporozoite d’ Eimeria(Lamy 1980)...........ccceovvvviriiinnienennnn
Figure 3 : Identification des coccidies en fonction de leur localisation intestinal..................

Figure4 : Cycle de développement d EIMEria.........ccceeeeeeienenene e

Figure 5 :Pénétration du sporozoite dans la cellule et formation de lavacuole

Parasitophore(Lamyl980. .. .......ouuirie it e e e e e e e e e e e e e e
Figure 6 : Facteurs expliquant | apparition delamaladie.............ccoeeveriininninenieneeens
Figure7 : Evolution de I’ excrétion 00CyStale SElON.........ccvveiirieieerese e
figure 8: Coccidiose caecal e caractérisée par des caecums enflés et gorgés de sang..........
figure 9: Lésionsintestinal @ EimMeria NECALIIX.......ceivereeeereereeieseeseeeeseesieseeseeeseeseens
figurelO : Dilatation et ballonnement intestinale due a Eimeria necatrix...........ccocceeveenens
Figurell: E. truncata (Vilate, 2001).......c.uinniniitiiie e e e e e e e re e e
Figurel2 : Méthode quantitative pour le comptage des 00CYStES. .......ovvvvvviineniennnnn,

Liste destableaux

Tableau 1: Influence deladensité sur lamortalité..............ccoovveviieieein .25



Tableau 2: Les anticoccidiens additifs alimentaires utilisables chez les volailles

Tableau 3: Utilisation des cOCCIdiOStatiQUES. ... ... ... veineine e e ie e e

Tableau 4: Les anticoccidiens actuels dansles grands élevages.............cocevne.e. 60



INTRODUCTION

La coccidiose aviaire est une affection parasitaire grave de |'intestin que I’on rencontre
dans toutes les régions du globe ou sont éevées des volailles; elle est provoquée par des
Protozoaires de la classe des Sporozoaires : les Coccidies.

Les coccidies des animaux de basse-cour sont principalement du genre Eimeria qui se
distingue par une étroite spécificité de chaque Eimeria pour une espéce animale précise
(Haberkorn, 1970).

Les Eimeria présentent, quant a elles, une specificité étroite aussi bien pour I’ espece héte
gue pour leur localisation le long du tractus digestif (Horton-Smith et Long, 1965 et 1966 ;
Long etMillard, 1976).

Il N’y a pas d élevages sans coccidies. Elles sont la ou les volailles sont élevées. Leur
survie est assurée par une forme de transmission tres résistante: |’ oocyste, qui peut survivre
plusieurs mois dans le milieu extérieur.

La présence de coccidies ne signifie pas forcément coccidiose. L’ apparition de la maladie
dépend de nombreux facteurs, liés au parasite, al’ hdte et al’ environnement.

Lagravité del’infection est proportionnelle au nombre d’ ookystes infectieux ingérés.
Les oiseaux les plus sensibles sont surtout ceux dont I’ état nutritionnel est faible, ou encore
ceux qui sont atteints de conditions immunosuppressives telles la maladie de Marek ou une
infection de la bourse de Fabricius.
Les bonnes conduites d' élevage permettent de limiter les problemes mais ne sont pas
suffisantes.
Le colt économique mondial de la prévention de la coccidiose des poulets et des dindes est de
plus de 300 millions de dollars par an (Naciri ,2001).
Si des mesures hygiéniques tres rigoureuses peuvent réduire le risque de coccidiose, elles sont
le plus souvent insuffisantes; si |I'élevage industriel moderne s est développé ¢ est gréace a
I’ utilisation d’ anticoccidiens dans I’ aliment (produits de synthése et ionophores).
Cependant, 50 années d' utilisation de ces produits ont conduit a I’ apparition de souches
résistantes et compte tenu de I’ absence de nouvelles molécules, leur utilisation sur le terrain
doit étre raisonnée pour éviter une usure trop rapide (Naciri, 2003).

Des procédés empiriques, de rotation ou d’ aternance des anticoccidiens (shutle program)

ont montré leur efficacité.



Une des caractéristiques des Eimeria est leur trés forte immunogénicité; une infection
primaire protege contre une réinfection par la méme espece. Cette caractéristique rend
envisageable le développement d’ une méthode d’ immunoprophylaxie. Actuellement, chez le
poulet, la vaccination par utilisation de parasites virulents ou atténués est efficace sur le
terrain dans certains types de production. Des essais préliminaires de vaccination sur le terrain
ont donné des résultats prometteurs. Cependant, la dissémination de souches vivantes ainsi
que le co(t de production relativement important de ce type de vaccin encouragent a
poursuivre les recherches sur le développement de nouvelles techniques de vaccination. Un
préalable nécessaire a la mise en place d'une prophylaxie adéguate est une meilleure
connaissance de la biologie du parasite et de ses interactions avec le systéme immunitaire de
I"héte (Chapman, 1999).

Notre travail comporte deux parties:

Dans la premiere partie, nous avons largement défini, énuméré et caractérisé les
différentes espéces coccidiennes, ainsi que les conditions de contamination, |’ étude clinique et
les connai ssances récentes sur lalutte contre les coccidioses.

La seconde partie a été consacrée a la gestion des coccidioses en élevages de poulet de
chair au niveau de la ferme a Beida Bordj (Sétif). Nous avons insisté sur les mesures de
prévention utilisées en se basant sur une enguéte réalisée portant sur la consultation des
fiches d’ élevage (comme sources de référence et d’information).
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1- DEFINITION

Les coccidies sont des protozoaires de lafamille des Eimeriidae. Parasite dont le cycle est
homoxéne. Les coccidies des animaux de basse-cour sont principalement du genre Eimeria.
Ces coccidies parasitent les cellules épithdliales du tube digestif, en diverses portions selon les

espéces coccidiennes (Duszynski, Upton, Couch, 2000).

2- TAXONOMIE DESEIMERIA

Les Eimeria sont des protozoaires parasites, intracellulaires obligatoires, appartenant au
phylum des Apicomplexa. Les stades invasifs du parasite sont caractérisés par la présence
d’un complexe apical constitué d organites specifiquement impliqués dans les mécanismes
d’'invasion de la cellule héte. Le genre Eimeria se différencie du genre Isospora par
I’organisation des oocystes: chez les Eimeria, les oocystes comportent 4 sporocystes
renfermant chacun 2 sporozoites.

. Embranchement : Protozoa : étres unicellulaires, sans chloroplaste ni vacuole ni paroi,
multiplication asexuée et reproduction sexuee.

. Sous-embranchement : Apicomplexa : parasites intracellulaires. Les stades invasifs ont
uneultrastructure complexe au niveau du pole apical de lacellule: rhoptries, conoide,

micronémes.
. Classe : Soorozoasida : absence de flagelles chez les sporozoites.
. Sous-classe: Coccidiasina : localisation intracellulaire, hétes vertébrés, reproduction

par fusion des noyaux des gameétes.

. Ordre: Eucoccidiorida : multiplication asexuée par mérogonie, fusion longitudinale
ou endogénie.
. Sous-ordre : Eimeriorina : gamogonie dans les cellules épithéliaes des organes creux.

microgamontes produisant de nombreux microgameétes bi ou triflagellés.
. Famille: Eimeriidae: parasites monoxenes des mammiferes et des oiseaux,
sporulation exogene.

. Genre: Eimeria (Duszynski, Upton, Couch, 2000).

3- MORPHOLOGIE DE L'OOCYSTE D'EIMERIA

- L’oocyste sporulé d' Eimeria contient quatre sporocystes (le sporocyste étant une seconde
envel oppe de protection) contenant chacun deux sporozoites (éléments invasifs). Sa paroi, ou

coque, est formée de deux envel oppes:



* L’ enveloppe externe, de nature protéique, assez fragile.

* L’enveloppe interne, de nature lipoprotéique, résistante et imperméable aux
substances hydrosolubles.
- Le sporocyste peut présenter un Iéger renflement de sa partie apicale : ¢ est le corpsde Stieda
(Danforth, Jenkins, Lillehoj, 1999).
- Un micropyle qui peut étre absent dans certaines espéces d’ Eimeria
- Des corps résiduel s peuvent étre présents dans I’ oocyste et/ou dans les sporocystes.
- Ce sont essentiellement les caractéristiqgues morphologiques de |’oocyste sporulé qui
permettent I'identification des différentes espéces (talle, forme, présence ou non d'un

micropyle, d’un corpsde stieda,....) (Kucera, 1989).

. Ultrastructure du sporozoite d’ Eimeria

Les éléments invasifs mobiles sont le sporozoite et e mérozoite.
- Forme de croissant, extrémités inégales. Noyau excentré, formation granuleuse en basal
(corps réfringent) et granulations dispersées dans |la partie apicale.
- Plasmaleme : congtitué de deux membranes, une interne et une externe, interrompu au
niveau du micropore.
- Micropore : ouverture latérale correspondant a une invagination du plasmaléme.
- Microtubules : Formations situées sous la membrane interne, fixées a un anneau polaire en
partie apicale et ayant une extrémité postérieure libre.
- Conoide : structure apicale jouant un réle mécanique en relation avec la pénétration du
parasite dans la cellule hote.
- Anneau polaire : structure apicale, intervient dans la mobilisation du conoide.
- Rhoptries : élaborent des enzymes protéolytiques jouant un réle dans la pénétration du
parasite danslacellule.
- Micronemes : ayant une activité sécrétoire, ils interviennent dans la pénétration et la
vacuolisation.
- Présence d'un noyau, de mitochondries, d’un appareil de Golgi, de ribosomes, de vésicules,
d’ amylopectine.
- Une fois dans la cellule, dans sa vacuole parasitophore, le sporozoite se transforme en
trophozoite.
- Trophozoite : de trophée, action de nourrir. Pas de complexe apical, mais présence de

rhoptries et micronémes (Allen, Danforth, L evander, 1996).
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4- PRINCIPALES ESPECES DE COCCIDIES
4.1- COCCIDIESDU POULET

4.1.1- Eimeriaacervulina: (Tyzzer, 1929).

- Forme : oocystes ovoides, paroi lisse et incolore, petit micropyle.

- Localisation : duodénum et haut du jéunum.

- Période pré-patente : 4 jours.

- Période patente: 6 a12 jours.

- Nombre de générations de schizontes : 4.

- Nombre de sporozoites formés par chague génération de schizontes :17-30.
- Longueur : 18-22 pum.

- Largeur : 14-16 pm.

- Position du parasite dans la cellule hte : schizontes et gamétocytes au-dessus du noyau
(Lamy, 1980 ; Shirley, 1988 ; L eger, Pesson, Ferte, 1995).

4.1.2- Eimeriabrunetti (Levine, 1942) :

- Forme : oocystes ovoides, paroi lisse, sans micropyle.

- Localisation : descend le long de I’ intestin pendant I’ infection, et cause des dommages dans
lapartie inférieure de I’iléon, e colon et |es zones proximal es des caecums.

- Période pré-patente minimum : 5 jours.

- Nombre de générations de schizontes : 2-3.

- Nombre de sporozoites formés par chaque génération de schizontes : >100 en seconde
schizogonie.

- Longueur : 21-30 pm.

- Largeur : 18-25 um. .

- Délai de sporulation : 18 heures.

- Position du parasite dans la cellule héte : schizontes de 1%¢ et 2°™ générations et
gamétocytes au-dessus du noyau. Gamétocytes occasionnellement sous le noyau (Lamy,
1980).

4.1.3- Eimeria maxima (Tyzzer,1929):
- Forme : oocyste ovoide, paroi jaunatre, souvent rugueuse, micropyle petit ou absent.
- Localisation : infecte I’ intestin moyen, du bas du duodénum au milieu de I’iléon.

- Période pré-patente minimum : 5 jour.



- Nombre de générations de schizontes :

- Nombre de sporozoites formés par chague génération de schizontes : 8-16.

- Longueur : 21-42 pm.

- Largeur : 16-30 pm.

- Délai de sporulation : 30 heures.

- Position du parasite dans la cellule hote : gamétocyte sous le noyau, schizontes fréguemment
au-dessus du noyau, rarement en dessous (Lamy,1980; Shirley, 1988 ; Leger, Pesson,
Ferte,1995).

4.1.4- Eimeria mitis(Tyzzer,1929):

- Forme : oocystes sub-sphérigues, parois lisse et incolore, petit micropyle.

- Localisation : tout |"intestin gréle.

- Période pré-patente minimum : 4 j.

- Nombre de sporozoites formés par chague génération de schizontes : 24-60.

- Longueur : 10 -20 pm.

- Largeur : 10 -17 pm.

- Délai de sporulation : 15 heures.

- Position du parasite dans la cellule hote : gamétocyte sous le noyau, schizontes fréguemment
au-dessus du noyau, rarement en dessous (Lamy, 1980 ; Shirley, 1988 ; Leger, Pesson,
Ferte,1995).

4.1.5- Eimeria necatrix (Johnson, 1930):

- Forme : oocystes sub-sphériques, sans micropyle.

- Localisation : intestin moyen, du bas du duodénum au milieu deI’iléon.

- Période pré-patente : 6 jours.

- Nombre de générations de schizontes : 2-3.

- Nombre de sporozoites formés par chague génération de schizontes : 130.
- Longueur : 13 -23 pum.

- Largeur : 11-18 pm.

- Délai de sporulation : 18 heures.

- Gamogonie dans les caecums.

- Position du parasite dans |a cellule héte: 3°™ gchi zogonie (6-16 mérozoites schizonte) dans

les cacums, mérozoites 2 et 3 peuvent donner des gamétocytes. schizontes au-dessus du



noyau, gametocytes au-dessus ou en dessous du noyau (Lamy, 1980; Shirley, 1988 ;

L eger ,Pesson, Ferte,1995).

4.1.6- Eimeria praecox (Johnson,1930) :

- Forme : oocyste ovoide, sans micropyle.

- Localisation : duodénum.

- Période pré-patente minimum : 4 jours.

- Nombre de générations de schizontes : 3-4.

- Longueur : 20 -25 um

- Largeur : 16-20 pm.

- Délai de sporulation : 12 heures.

- Position du parasite dans la cellule héte : au-dessus ou en dessous du noyau (Lamy,
1980 ; Shirley, 1988 ; Leger, Pesson, Ferte,1995).

4.1.7- Eimeriatenella (Fanthan, 1909) :

- Forme : oocyste ovoide, sans micropyle.

- Localisation : caecum (Autheville, 1979).

- Période pré-patente: 6 jours.

- Nombre de générations de schizontes : 3.

- Nombre de sporozoites formeés par chaque génération de schizontes : 100 (160 en 2de, 4-30
en 3°™ schizogonie).

- Longueur : 14 -31um.

- Largeur : 9-25 pm.

- Délai de sporulation : 18 heures.

- Position du parasite dans la cellule héte : schizontes et gamétocytes sous le noyau
(Lamy,1980 ; Shirley, 1988 ; L eger, Pesson, Ferte, 1995).

4.1.8- Eimelamivati :

- Forme : oocystes sub-sphériques, parois lisse et incolore : petit micropyle,10-17 um.

- E.mivati est considérée comme une mixture d’ E.acervulina et d E.mitis; cependant
plusieurs questions restent posées sur le statut d’ E.mivati, mais les éudes sont en faveur d’un
rapprochement mivati-acervulina(Euzeby, 1987).



Eimeria Eimeria Eimeria
necatrix praecox tenella

~~

Eimeria
brunetti

Zone parasitée spécifique

(Mw)

Ookystes

Figure 3 : Identification des coccidies
en fonction de leur localisation intestinale (Villate, 2001).

4.2- COCCIDIESDU DINDON:':
4.2.1- Eimeriameleagrimitis(Tyzzer, 1929) :
- Héte : dinde (Meeagris gallopavo)
- Oocyste:  16,2-20,5 x 13,2-17,2 p (moyenne 18,1 x 15,3 p) selon (Tyzzer, 1929).
15.6-26.9 x 13.1-21.9 p (moyenne 19.2 x16.3 u) selon (Hawkins, 1952).
- Forme : ovoide ou subsphérique. Paroi lisse a double contour, granule polaire fréquent.
- Sporulation : 48 heures selon(Tyzzer, 1929).
- Période pré-patente : au moins six jours, 214 a 218 heures.
- Localisation: tout I'intestin gréle, quelquefois les caacums au sommet des vill osités.
- stades sexués au quatrieme jour poste infectieux, dans le j§unum, au bout des villosités, qui
remontent dans |e duodénum.
(Lamy, 1980; Shirley, 1988; L eger, Pesson, Ferte, 1995).

4.2.2- Eimeria adenoeides(Moore& Brown 1951):

- H6te: dinde (Meleagris gallopavo).

- Oocyste: 19-31 p x 13-21 p (moyenne 25,6 x 16,6 W) Ellipsoide

- Forme : Oocyste sporulé contenant un a trois globules réfringents, a Paroi lisse et a double
contour.

- Sporulation : 24 heures.

- Période pré-patente : inférieure a5 jours, au moins 114 heures.

- Période patente : environ deux semaines.

- Localisation : cascum, iléon terminal et rectum.

- Pas d'immunité croisée avec les autres coccidies.
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- Les stades sexués apparai ssent au cinguieme jour post- infectieux.

- Macrogamétocytes : 20 x 18p.

- Développement dans les villosités, les cryptes et les glandes profondes (Lamy,
1980 ; Shirley,1988 ; L eger, Pesson, Ferte, 1995).

4.2.3- Eimeria gallopavonis(Hawkins, 1952) :

- Héte : dinde (Meeagris gallopavo)

- Oocyste : 22,2-32,7 x 15,2-19,4 p (moyenne 27,1 x 17,2 ), elipsoide (difficilement
différentiable d E. meleagridis)

- Forme: Paroi lisse a double contour. Pas de micropyle, mais décoloration a une extrémité

de I’ oocyste.

- Sporulation : 24 heures. Pas de corps résiduel oocystique. Granule polaire.

- Période pré-patente : 5-6 jours.

- Localisation : iléon et rectum.

-Les stades sexués apparai ssent au quatrieme jour post-infectieux.

- Macrogamétocytes : 20 x 18 .

-Développement dans les cellules épithéliales au sommet des villosités.

(Lamy, 1980; Shirley, 1988; L eger, Pesson, Ferte, 1995).

Les autres especes de coccidies rencontrées chez le dindon sont réputées ére moins

pathogenes.

4.2.4- Eimeriadispersa(Tyzzer, 1929) :
- Hoétes : dinde (Meleagris gallopavo), caille, faisan, perdrix.
- Oocyste : - 17,6-26,4 x 15,4-22,4 1 (moyenne 22,7 x 18,8 ) selon Tyzzer, 1929.
-21,8-31,1 x 17,7-23,9 p (moyenne 26,1 x 21 ) selon Hawkins, 1952
- Forme: Ovoide, double contour de la paroi pas toujours présent, seulement le contour
intérieur visible.
- Sporulation: 45 heures a température ambiante, les divisons commencent a la trente-
deuxiéme heure.
- Période pr-patente: au moins cing jours.
- Localisation: duodénum, intestin gréle.
- Schizontes de premiére génération au-dessus du noyau : deux types de schizontes. 6 1 avec
15 mérozoites, 24 x 18 4 avec au moins cinquante mérozoites.

- Schizontes de deuxiéme génération : 11-13 |, avec 18-23 mérozoites.
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- Gamétocytes au 4°™ jour post -infectieux : mesure environ 20 p (www.eimeria.chez-
alicefr).

4.2.5- Eimeriainocua(Moore & Brown, 1952):

- H6te: dinde (Meleagris gallopavo).

- Oocyste : 18,6-25,9 x 17,3-24,5 u (moyenne 22,4 x 20,9 ) sphérique, paroi lisse a double
contour.

- Forme : Absence de globule polaire au niveau de I’ oocyste sporulé.

- Sporulation : 24-48 heures.

- Période pré-patente : au moins cing jours, 114 heures.

- Période patente : maximum de 14 jours.

- Localisation : intestin gréle, cellules épithéliades des crétes des villosités et pas dans les
cryptes.

- Les stades sexués apparaissent au cinquieéme jour apres infection (www.emeria.chez-
alicefr).

4.2.6- Eimeriameleagridis(Tyzzer, 1927):
- Héte: dinde (Meleagris gallopavo)
- Oocyster- 19-29,7 x 14,5-23 p (moyenne 23,8 x 17,3 1) selon Tyzzer, 1929.
- 20,3-30,8 x 15,4-20,6 p (moyenne 24,4 x 18,1 ) selon Hawkins, 1952.
- Forme: ellipsoide, a paroi lisse granule polaire, méme sur | oocyste non sporul é.
- Sporulation : 24 heures a température ambiante. Avec un ou plusieurs granules polaires,
Corps résidud sporocystique, corps de Stieda.
- Période pré-patente : (5 jours) 120 heures.
- Localisation : cascum, rectum.
- Lapremiére schizogonie se déroule dans I’ intestin moyen, ensuite dans le bas du gréle, les
cascums et |e rectum.
- Schizontes sur les villosités, mais jamais en profondeur dans les glandes.
- Schizontes de premiére génération mire mesurant de (20-15 ), avec 50-100 mérozoites de
(7x 1,5 ).
- Schizontes de deuxieme génération au bout de 60-72 heures, produisant 10-14 mérozoites de
(10 x 2 ).
- Laplupart des mérozoites de deuxieéme génération donnent des gamontes, mais quel ques-uns

peuvent induire une troisiéme schizogonie.
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- Stades sexués apparai ssent au quatrieme jour post-infectieux.
- Macrogamétocyte : (8-10 p, 20 W) a maturité, situé au niveau basale de la celule

(www.eimeria.chez-alice.fr).

4.2.7- Eimeria subrotunda(M oore, Brown & Carter, 1954):

- HGte : dinde (Meleagris gallopavo).

- Oocyste : 16,5 x 26,4 4 (moyenne : 21,8 ).

- Forme : pratiquement sphériques, paroi lisse, pas de micropyle apparent.

- Sporulation compléte en 48 heures.

- Pas de corps résiduel oocystique, pas de granule polaire.

- Période pré-patente : 95 heures.

- Période patente : 12-13 jours.

- Localisation : duodénum, j§unum et haut deI’iléon.

Tous les stades sont dans |’ épithdlium de la muqueuse, au sommet des villosités, moins
fréguemment sur leurs cbtés et jamais a la base. Les cryptes ne sont jamais envahies

(www.eimeria.chez-alice.fr).

4.3- COCCIDIESD'OIE
4.3.1- E. nocens et E. kotlani
Oocystes ovoides > 25 pum, micropyle a bord saillant:
*non recouvert par laparoi oocystique = E. nocens
srecouvert par laparoi oocystique =E. kotlani
4.3.2-E. stigmosa et E. truncata
Oocystes < 25 um, ovoides:
eparoi striée brune, micropyle bien marqué = E. stigmosa
sparoi lisse, extrémité tronquée, micropyle net = E. truncata
4.3.3- E. anseris
Oocystes < 25 um, piriformes:

sparoi lisse, extrémité tronquée = E. anseris (L eger, Pesson, Ferte,1995).

4.4- COCCIDIESDU CANARD :
4.4.1- Eimeia aeythyae:
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Il représente la coccidie la plus souvent rencontrée chez le colvert, le canard mulard et de
barbarie.
- Oocystes : 10 pm.

- Période pré-patente : 6 jours, période patente : 3 jours(www.eimeria.chez-alice.fr).

4.4.2- Tyzzeriaperniciosa:
Il est rencontré surtout chez le canard commun et le mulard chez lesquels il provogue une
entérite hémorragique.
- Oocystes: 12 pym.
- Période pré-patente : 4 jours (L eger, Pesson, Ferte,1995).

5- CYCLE DE DEVELOPPEMENT D'EIMERIA

Le cycle évolutif des coccidies du genre Eimeria est monoxéne (Joyner, 1982), C est-a&
dire qu'il se déroule dans un seul hote. 1l est effectué chez le poulet en 4-7 jours selon
I’ espece.

Le cycle est diphasique, c'est adire qu’il présente une phase extérieure a |’ hdte et une phase
intérieure al’ hdte (Creview, Gabriel, Naciri, 2001).

Les coccidies se développent dans I’ épithélium intestinal du poulet, du dindon, de I’ oie et du
canard. (Pellérdy, 1974 ; Gajadhar et al., 1983a et 1983b).

Le cycle de développement peut étre décomposé en trois phases distinctes : sporogonie,

meérogoni e ou schizogonie, gamogonie ou gamétogonie.
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Figure 4 : Cycle de développement d’ Eimeria (www.cycle-eimeria.fr).

5.1) Sporogonie:

C est |a période pendant laquelle les oocystes (formes libres dans le milieu extérieur) vont
sporuler pour devenir infectants. Les oocystes sont excrétés dans le milieu extérieur sous
forme non infectieuse. Ils vont sporuler sous I'effet de facteurs du milieu comme la
température (optimae a 25°C,), |’ hygrométrie (bon degré d’humidité) et |I’oxygénation. Les
oocystes sporulent et renferment alors quatre sporocystes, contenant chacun deux sporozoites

en forme de banane.

5.2- Mérogonie:

C est la pénétration du stade infectant (le sporozoite) dans les cellules de I'hote et il y a
une série de multiplications asexuées. Les animaux s infectent par voie orae, en ingérant des
oocystes sporulés présents dans le milieu extérieur (eau de boisson ou aliments souillés). Les
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oocystes broyés dans le gésier liberent les sporocystes. Chaque sporocyste libére deux
sporozoites, €l éments mobiles qui vont pénétrer dans les cellules de |’ héte.

Les sporozoites pénetrent dans les cellules épithélides de l'intestin, dans une vacuole
parasitophore et se transforment en trophozoites puis en schizontes (ou mérontes). Chague
schizonte subit des divisions cellulaires pour donner naissance a des mérozoites. Les mérontes
ou schizontes mQrs de premiére génération apparaissent a 56 heures pour E. tenella. Lacdlule
infectée éclate et libére les mérozoites qui envahissent les cellules environnantes. Le nombre

de schizogonies varie de deux a quatre chez les especes infectant le poul et.

5.3- Gamogonie:

C’est la phase sexuée du cycle qui se termine par |a fécondation, la formation du zygote et
I’ émission de I’ oocyste dans le milieu extérieur.
Les mérozoites de la derniére génération pénétrent dans des cellules épithdliales et donnent
naissance a des macrogamontes (qui donneront des macrogamétes femelles) et des micro-
gamontes (qui donneront des microgametes males motiles et munis de flagelles). Les
microgametes males sont libérés du microgamonte et vont féconder les macrogametes
femdlles. Le zygote résultant de la fusion des noyaux s entoure d’ une coque pour évoluer vers
I’ oocyste qui est libéré dans le milieu extérieur avec les féces (www.cycle-eimeria.fr).

6- MECANISME DE PENETRATION DES EIMERIA DANS
LESCELLULESHOTES

Les Eimeria se caractérisent par la présence d'un complexe apical impliqué dans le
processus de pénétration active du parasite dans la cellule héte. Les principaux mécanismes
d'invasion semblent communs al'ensemble du phylum des Apicomplexa .

Les stades invasifs du parasite (sporozoite, mérozoite) se développent dans des vacuoles
parasitophores qui se forment au cours de la pénétration des sporozoites ou des mérozoites
dans la cellule hote (Entzeroth et al., 1998). La membrane vacuolaire ne fusionne pas avec le
compartiment lysosomal et n'interagit pas avec les voies d'endocytose ou d'exocytose de la
cellule héte (Lingelbach et Joiner, 1998 ; Mordue et al., 1999). Des pores non sélectifs dans la
membrane parasitophore permettent au parasite de capter les métabolites dont il a besoin. La
membrane agit comme un tamis moléculaire perméable a des trés petites molécules (Werner-
Meier et Entzeroth, 1997). Lavacuole est en contact étroit avec |e réticulum endoplasmique et

les mitochondries de la cellule hote ; cette association semble mettre en jeu des interactions
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protéine-protéine et permet vraisemblablement de fournir des métabolites essentiels au

parasite, comme par exemple les purines (Sinai et al., 1997).

L'invasion de la cellule hte est un phénomene actif de la part du parasite et qui met en jeu
les différents organites du complexe apical de fagcon séquentielle (Dubremetz et al., 1993 ;
Carruthers et Sibley, 1997). La premiére éape de ce processus correspond a la reconnaissance
entre parasite et cellule héte. La motilité actino-dépendante du parasite ainsi que les protéines
des micronemes interviennent dans ce processus (Kawazoe et al., 1992 ; Chobotar et al.,
1993 ; Dobrowolski et Sibley, 1996 ; Tomley et al., 1996 ; Sultan et al., 1997). Une fois, le
contact initié, I'internalisation est immeédiate et dure 5 a 10 secondes. Le parasite soriente par
rapport & la membrane cellulaire. On observe alors |'extension du conoide et la mise en place
d'une jonction mobile résultant de I'accolement étroit des plasmalemmes de la cellule héte et
du parasite. Cette jonction mobile permet le passage des lipides de la cellule hote vers la
membrane vacuolaire qui se forme en avant de la jonction, mais pas le passage des particules
membranaires. La membrane de la cellule héte participe pour 80% a la formation de la
membrane vacuolaire, les 20% restant provenant vraisemblablement de I'exocytose du
contenu des rhoptries concomitante a l'invasion. Les protéines vacuolaires proviennent des
rhoptries et participent alaformation des pores membranaires (Dubremetz etal., 1993 ; Greif
et Entzeroth, 1996 ; Carruthers et Sibley, 1997 ; Rick et al., 1998). Les granules denses
sont impliqués dans la maturation de la membrane parasitophore et les protéines exocytées
sassocient a la membrane vacuolaire ou aux structures intra-vacuolaires (Saffer et al., 1992 ;
Beckers et al., 1994 ;Daszak, 1999; Labruyere et al., 1999). Les différentes phases
d'exocytose des micronémes, rhoptries et granules denses sont des processus calcium-
dépendants (Pezzella et al., 1997 ;Bouchot et al., 1999 ; Carruthers et Sibley, 1999). Le
relargage progressif de calcium serait également responsable de la réactivation du parasite
lors de sa sortie de la cellule héte (Bouchot et al., 1999).
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gd : granule dense.
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mn : micronéme. @
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Figure 5: Pénétration du sporozoite dans la cellule et formation de la vacuole parasitophore
(Lamy 1980).

7- TRANSMISSION

Dans un sol al'abri du soleil, les oocystes peuvent survivre plus d'un an. Leur survie de
méme que leur pouvoir infectieux seront favorisés par les conditions d'humidité élevée
fréquemment rencontrées dans la basse-cour ou autour des abreuvoirs d'enclos défectueux. Le
transport d'oiseaux infectés ayant des décharges peut amener les oocystes sur de longues
distances, par I’homme lui-méme, transportant sur ses bottes des matieres fécaes ou des
débris de litiéres chargés d’' oocystes ou en transportant du matériel souillé d'un élevage a
I"autre par les insectes coprophages ayant absorbé, puis rejeté des oocystes et donc méme
apres éimination de la litiere les insectes peuvent recontaminer e milieu. On ne croit pas que
les oocystes vue leur taille, puissent étre transportés par les poussieres ou par les particules en

suspension dans |'atmosphere. (Euzeby, 1987)

8- IMMUNITE INDUITE PAR LESCOCCIDIES

Chaque espece de coccidies développe, chez I’ oiseau, une immunité qui e protége contre
toute autre atteinte ; cette immunité se produit naturellement quand |I’animal est soumis a des
contaminations faibles et successives ou artificiellement quand, soumis a une contamination
forte ayant entrainé lamaladie, il est guéri par un traitement (K olba, 2001).

L'immunité est plus solide et durable lorsqu' elle est consécutive a des infections
renouvelées que lorsgu' elle fait suite a une infection unique (Hampson, 1989.

Pattison ,1996). Des études récentes montrent qu'a la deuxiéme infection, les poulets
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résistants permettent I’ entrée des parasites dans les cellules intestinales mais empéchent tout
dével oppement de celui-ci (Wallach et al, 1999).

L’'immunité naturelle sinstalle, sans symptdomes maladifs, lorsque I’augmentation de
I'infestation du sol ou de la litiere est lente: cela est réalisé si la température est basse et
I’humidité faible ou s la densité des oiseaux est tres faible: quand I’infestation atteint un
seuil dangereux, I'immunité a eu le temps de s établir.

Au contraire, si les oocystes présents sur le sol, sporulent a la faveur de la chaleur et de
I"humidité, I'infestation atteint brutalement un seuil critique aors que I'immunité n’est pas
suffisamment dével oppée : la coccidiose clinique se produit.

Il existe 3 moments clefs du cycle d Eimeria pendant lesquels e systéme immunitaire de
I” hote peut exercer un effet inhibiteur sur le développement du parasite :

- Lorsdel’interaction sporozoites/ cellules intestinal es.

- Lorsgue les parasites sont localisés dans I’ épithélium, proches des lymphocytes
intra-épithéliaux intestinaux.

- Lors de leur passage a travers la lamina propria vers les cryptes (Lillehoj et
al.2000).

8.1- Immunité humorale

Des poulets infectés par des oocystes d’Eimeria produisent des anticorps spécifiques du
parasite a la fois dans les sécrétions mugueuses et dans la circulation générale. Les anticorps
circulants sont des IgM, 1gG et IgA. Les anticorps secrétés sont des IgA et sont détectés dans
labile et les lavements du tube digestif des animaux infectés.

Les IgA sont produits une semaine apres infestation expérimentale par E.tenella ou
E.acervulina et persistent pendant 2 mois. Les pics d'IgM et 1gG sont atteint 17 jours post-
infection pour une infestation par E.tenella.

Les anticorps spécifiques d' Eimeria sont potentiellement capables d’inhiber de maniere
indirecte le développement des parasites soit en bloquant I'invasion soit en détruisant les

sporozoites présents dans la lumiere de I'intestin (Yun, Lillehoj, Zhu, Min, 2000).

8.2- Immunité cellulaire

C’ est la composante immunitaire principal e dans la défense de |” héte contre les coccidies.
Il est démontré que toute altération du systeme cellulaire de I'immunité entraine une
sensibilité accrue des oiseaux alacoccidiose (Lillehoj, 2000).
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Des drogues immunodépressives comme la cyclosporine A, la béaméthasone ou la
dexaméthasone qui dépriment les cellules T et I'immunité cellulaire mais qui n’ affectent pas
les cellules B, ont été utilisées. Lorsque de la cyclosporine A est donnée avant la premiére
infection, la sensibilité des oiseaux ala coccidiose est augmentée, lorsgu’ elle est donnée avant
la deuxieme infection, I'immunité protectrice est complétement éiminée (Lillehoj,
1987 ;1sobe,Lillehoj, 1993). Deux conclusions peuvent ére formulées: lors de la primo-
infection, les anticorps spécifiques assurent une protection minimale et lors de la deuxieme

infection assurent une protection importante.
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1) FACTEURS EXPLIQUANT L’APPARITION DE LA
MALADIE

De nombreux facteurs rentrent en jeu dans I'apparition de la maladie, expliquant le

dével oppement important de parasites infestants et la sensibilité accrue des hotes :

maladies inter currentas

agent pathogéne

Env]runnement conduite d’élevage

Figure 6 :Facteurs expliquant I’ apparition de la maladie (www. coccidiose.fr)

1.1- Eleveur

C'est le principa vecteur car ¢'est lui qui intervient tous lesjours au sein de I’ élevage. 1l peut
étre a I’origine d’une contamination des animaux par transport passif des coccidies. C’ est
auss lui qui gere les différents parametres de conduite d’ élevage souvent déclenchant de la
maladie (Bennett, 2000).

1.2-Hote

1.2.1- L’ age

22



Les jeunes oiseaux sont généralement plus susceptibles que les plus &gés (Bennett,
2000).Chez le poulet de chair, les coccidies sont rares avant |'ége de 3 semaines, (faible
pression coccidienne et faible sécrétion de bile et de chymotrypsine), (Mc Dougald, Reid,
Calnek,Barnes,Saif ; 1997 Azzag, 2001).

Excrétion
oocystale

(/g féces)
A

21) 2835 jours

Durée d' élevage

Figure7 : Evolution de I’ excrétion oocystale selon (N.Hamet,1978).
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1.2.2- Immunité:

Pour toutes les espéces, il y a une correspondance entre le statut immunitaire et |’ excrétion
d’ oocystes. Ainsi, lorsque la protection immunitaire commence a diminuer, le recyclage des
oocystes augmente jusgu’a ce que I'immunité atteigne de nouveau un niveau permettant la

diminution de |’ excrétion et ainsi de suite.

La protection immunitaire est diminuée lors de I’ apparition d' un stress.

La surpopulation (densité trés élevée), la température trop élevée, le débectage, la restriction

alimentaire, la carence alimentaire ou toute autre perturbation peut étre al’ origine d’ un stress.

Les maladies virales telles Gumboro, Marek et I'anémie infectieuse sont connues pour
compromettre I'immunité de I'héte face a toutes les maladies dont la coccidiose
(Vanderstroom, 1999).

1.3-Aliment :

L’aimentation a un rdle tres important sur le systéme immunitaire. Les minéraux, les
vitamines et les AGE (acides gras essentiels) ou les interventions nutritionnelles telles la
restriction alimentaire conditionnent la réponse immunitaire. Certaines céréales ont un effet

indirect sur le pouvoir pathogéne des coccidies.

E.tenella est moins pathogéne avec un aiment a base de mais qu’avec un aiment a base de
blé.

Le blé est riche en riboflavine et en niacine indispensable au développement des coccidies
alors que le mai's présente une concentration éevée en vitamines E et A, permet de maintenir
lamuqueuse intestinale en bon état et renforce I’immunocompétence (Williams, 1999).

1.4-Environnement :

Comme nous avons pu voir précédemment, des conditions particuliéres sont requises pour

permettre aux oocystes de sporuler.
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Les manifestations du parasitisme sont moins importantes chez des sujets maintenus a 32C° et
90% d humidité relative que chez des sujets élevés a 25C° et 62% d humidité relative.
Néanmoins, une température supérieure a 35°C détruit les oocystes (Williams, 1999).

Il semble que cet effet significatif d’une température élevée sur I'exposition du pouvoir
pathogéne soit lié a une éévation de la température corporelle de |'héte, défavorable au
développement du parasite, quant a |I’hygromeétrie, elle nous semble n’'intervenir qu’en

limitant les facultés de régulation des animaux (Y voré, Naciri, L afont, Renault, 1982).

L’ humidité des fientes suffit a la sporulation, optimisée par des températures ambiantes
élevées. Cependant dans les conditions d' éevages défavorables, la sporulation des oocystes

est massive surtout autour des abreuvoirs et donc risque d’ apparition de coccidiose.

1.4.1- Densité:

Sur une étude faite sur deux densités araison 14 et 25 sujetYm? sans anticoccidien et sur

litiére contaminée, on constate lors d' une forte densité :

- Une performance médiocre.

- Unemortaité plus élevée.

Tableau 1 : Influence de la densité sur lamortalité (Yvoré, Naciri, Lafont, Renault, 1982).

Mortalité en %

Totd Coccidiose

14/ m2 25/ m? 14/ m2 25/ m?
J10-J28 2,75 6,90 1,25 5,60
J1-M5 6,40 11,40 2,40 6,00

Ceci démontre qu’ indépendamment du niveau de contamination de I’ environnement, le stress
augmente lerisque parasitaire (Yvoré, Naciri, Lafont, Renault, 1982).
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1.5-Conduite:

Seuls les désinfectants générant des gaz libres d’ammoniac sont susceptibles d' éiminer des
oocystes. L' dimination n'est jamais compléete. Le faible taux d oocystes restant est favorable

dans lamesure ou il permet une immunisation efficace des jeunes oiseaux.
1.6- Agent pathogéne:

La charge parasitaire joue un grand réle dans la sévérité de la maladie (Smith, 1997), D'une
facon générale, une augmentation du nombre d'oocystes ingérés est accompagnée d'une
augmentation d’ apparition de lamaladie (Rose, Wekelin, 1989).

Ainsi une charge parasitaire :

- Treséevée: mortdité.

- Elevé: maadie, baisses de performances.
- Moyenne : mauvaise utilisation digestive.
- Faible: atération delaqualité.

- Tresfaible: pas de conséguence.

Cependant une forte infestation a E. acervbeluna sera moins pathogéne qu’'une faible
infestation par E. necartix ou E. tenella car la pathogénicité est variable d’'une espece

coccidienne a une autre (ceux alocalisation tissulaire sont plus pathogeénes) (Euzeby, 1987).
1.7- Maladiesintercurrentes:

Il nest pas rare de trouver des maladies associées aux coccidioses qu'elles soient

bactériennes, virales ou parasitaires.

Tout baisse d appétit consécutive a une pathologie entraine une Ssous-consommation
d’ anticoccidiens ce qui favorise I'’émergence des coccidioses dans les éevages soumis a la
chimioprévention (Yvoré, Naciri, L afont, Renault, 1982).

1.7.1- Maladies bactériennes:

e Action des bactéries sur les coccidies :
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- Les poulets axéniques sont sensibles aux coccidies a localisation intestinale ; par contre, ils

sont plus résistants a E. tenella qui se développe peu et n’ exprime pas son pouvoir pathogene ;

cette espéce alocalisation caecale nécessite la présence d' une flore définie (entérobactéries ou

anagrobies) (Naciri, Yvore, 1992).

e Action des coccidioses sur les bactéries:

le développement d’ E.tenella chez le poulet entraine une diminution de laflore
lactobacillaire caecde et une augmentation des anaérobies (Naciri,
Yvore1992 ;Yvoré, Naciri, Lafont, Renault, 1982).

Les coccidioses ont un réle positif sur le développement de Clostridium
perfringens responsable de I’ entérite nécrotique: ¢ est la premiéere bactérie a se
multiplier en présence de coccidies (Vander Stroom, 1999 ; Davis, 1973).
L’infection coccidienne durant une période de stress est souvent suivie par
I’ entérite nécrotique, tout de méme cette derniére peut apparaitre sans qu’il y
ait coccidiose (Davis, 1973).

Escherichia.coli est souvent associé a la coccidiose comme agent de
surinfection.

A savoir que les coccidioses rendent les sujets plus sensibles aux agents
infectieux et a des doses normalement non pathogenes; cela a été observé
surtout avec les salmonelles ou 5 jours aprés administration d un petit nombre
d’ oocystes (15000) d'E.tendlla, insuffisant pour déterminer une coccidiose
clinique, a fait apparaitre des salmonelles qui éaent en latence; et donc le
développement des coccidies et les modifications locales et générales ont
permis aux salmonelles de se développer (Naciri, Yvore, 1992; Yvoré,
Naciri, Lafont, Renault, 1982).

1.7.2- Maladiesvirales:

Les maladies immunodépressives (Marek, Gumboro) augmentent d une fagon trés nette la

sensibilité des sujets, ainsi que la sévérité des |ésions ; les coccidioses deviennent plus tenaces

et récidivantes car elles empéchent |e développement de I’immunité.

une exposition a la maladie de Gumboro suivie quelques jours plus tard par
une infestation d’ E.tenella engendra des Iésions plus séveres ainsi qu’ une forte
mortalité (Rull, 1989).
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La premiére observation de I'inhibition du développement de I'immunité
anticoccidienne est I'interaction coccidiose/maladie de Marek, n'est pas
observée lorsgue des sujets sont exposés a la maladie de Marek plusieurs
semaines apres |’infestation coccidienne (Rull, 1989); par contre, d autres

auteurs parlent d’ une rupture de I'immunité déa acquise (Euzeby, 1987).
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1-COCCIDIOSES DU POULET :

Les coccidioses de poulets sont dues a 8 espéces de coccidies dont 5 sont responsables de
coccidiose maadie ou économique. Ces différentes especes peuvent étre identifiées en
fonction de leurs localisations intestinales et de leurs ookystes. La coccidiose caecale est
responsabl e de diarrhée sanglante et d’ une mortalité élevée, aors que la coccidiose intestinale
est a |'origine de fables performances zootechniques et d'une fonction digestive
atérée(Licois et al ; 1992b).

1.1- Coccidiose ceecale hémorragique :
1.1.1- symptomes

La coccidiose caecale hémorragique est la plus fréquente et la plus grave en raison des

hémorragies mortelles qu’ elle cause chez les poul ets de moins de 12 semaines.
Elle peut apparaitre sur les poussins de 2 a 3 semaines (Vilate, 2001).
Elle est due aEimeriatenella.

Apres la contamination par les ookystes ingérés, il n'y a aucun symptdme visible pendant
le 4éme jour : C'est entre le 5éme et le 6éme jour qu’ apparaissent les signes de maladie:
anémie, perte de I’ appétit, prostration, créte pale, plumes hérissées et diarrhée hémorragique
importante, émise avec ténesme et épreinte et bientdt réduite a un crachat cloacal. Sous cette
forme |’ évolution est rapide et lamort est trés fréquente (80% des malades) ; on peut observer
des phénomenes convulsifs, et ce n’est qu’ apres le 7eme jour suivant I’infection qu’ on peut
mettre en évidence des oocystes dans les feces; si la mort ne survient pas, on peut observer
vers le 15eme jour I'’expulsion d'un magma caséeux, constitué de débris épithéliaux et
renfermant des oocystes. (Bussiera et Chenette, 1992 ; Gordon, 1979 ; Kennedy, 1996).

Le poulet peut mourir subitement, aprés quelques mouvements convulsifs, saigné, sans

avoir eu letemps d’ évacuer du sang.

1.1.2-Lésions:
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Il sagit d'une importante typhlite hémorragique débutant au 4eme jour par des
hémorragies en nappe, entrainant a partir du 5éme jour laformation de caillots de sang dans la
lumiére caecale; dés lors, les caecums sont dilatés, prennent une couleur rouge-brune qui
évoque deux boudins (Euzeby, 1987).

A partir du 7éme jour, les hémorragies baissent et en cas de survie, les caacums diminuent
de volume, reprennent une couleur rosée ne renfermant qu’un magma caséo-nécrotique, fait
de cellules épithéliales desquamées, de fibrine et de matiéres fécales; ces débris peuvent
devenir toxiques.

Ces agréats cescaux se rompent et sont rejetés avec les déjections dés le 8éme jour, avec
une évolution vers la guérison (Bussieras e al, 1992; Gordon,
1979 ;Salsbury,1979 ;INSA,1991 ; Kabay, 1996).

Figure 8: Coccidiose caecale caractérisée par des caecums enflés et gorgés de sang
(Herenda, 2001).
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1.2- Coccidiose intestinale suraigué
1.2.1- Symptdmes
Dus a Eimeria necatrix, elle est bien moins fréguente que la précédente.

Sous sa forme grave, cette coccidiose est mortelle, mais moins brutale que la coccidiose
caecale hémorragique.

Les poulets meurent entre 4 et 6 semaines d age avec chute de consommation et de poids,
une diarrhée profuse sanglante, et des signes classiques de frilosité et abattement qu’il ne faut
pas confondre avec la maladie de gumboro (Rand, 1986 ;K abay, 1996).

1.2.2-Lésions:

Elles sont localisées a la partie moyenne de I’intestin gréle, jusgu’ au niveau des caecums,
elle en provoque une importante dilatation et ballonnement de |’ intestin.

Elle détermine des formations hémorragiques, pétéchiales ou plus éendues sur une
mugueuse oedématiée et recouverte d’un exsudat mucoide (Rand, 1986 ; Kabay,1996). Les
caecums ne présentent pas de lésions.

Figure9: Lésionsintestina a Eimeria necatrix (Vilate, 2001).
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FigurelO : Dilatation et ballonnement intestinale due a Eimeria necatrix(Herenda, 2001).
1.3-Coccidiose duodénale
1.3.1- Symptdémes

Eimeria acervulina est considéré comme la cause la plus fréquente de coccidiose chez les
poulettes futures pondeuses, c’'est une coccidiose tardive, atteignant en général des sujets

entre 3 et 5 moais,

Lamortalité est exceptionnelle, mais les sujets atteints sont anémiés, maigrissent et ont une

entrée en ponte retardée.

Sur des sujets adultes, elle cause une chute ou méme I’arrét de la ponte (Rand,1986 ;
Kabay, 1996).

1.3.2- Lésions

Dans cette coccidiose, les |ésions qu’elle provoque sont blanchétres, en petites plaques
rondes, en plages alongées sur 1 & 2 mm de diamétre, ou en longs chapelets. Dans les cas
graves, le duodénum est congestionné, épaissi et marqué d’ un fin piquet hémorragique (Rand,
1986 ; Kabay, 1996).

Les|ésions de cette coccidiose sont visibles sur |’ extérieure del’intestin
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1.4- Coccidiose intestinale aigué du poulet due a Eimeria maxima.
1.4.1- Symptdmes

Cette coccidiose n'est habituellement pas trés pathogéne mais dans certains cas la
mortalité peut-étre éevée lors d'infestation sévere. Les oiseaux malades maigrissent, la créte
se recroqueville et une chute, voire la cessation de la ponte, peuvent sobserver chez les
pondeuses (Rand, 1986 ; Kabay, 1996).

1.4.2- Lésions

Elles infectent massivement I'intestin moyen qui se distend et contient un exsudat
mucoide parfois teinté de sang, souvent rose, la paroi de I’ intestin est tres épaissie, la séreuse
peut étre pointillée d’ hémorragies grosses comme la téte d’ un épingle (Rand, 1986 ; Kabay,
1996).

1.5- Coccidiose intestinale et cascale: due a Eimeria brunetti
1.5.1- Symptdmes

Mauvaise digestion, diarrhée, amaigrissement et mortaité lors dinfestation sévere

(www.eimeria.chez-alice.fr).
15.2- Lésions:

E. brunetti se développe dans la deuxieme moitié de I'intestin et ravage toute la zone
inférieure au diverticule vitellin. La paroi de I'intestin peut s amincir, se congestionner et
porter quelques Iésions hémorragiques visibles sur la séreuse .I'intervale entre rectum et
abouchement des caecums peut se remplir de matériel nécrosé (www.eimeria.chez-alice.fr).

2-COCCIDIOSES DU DINDON

Lamaladie coccidienne du dindon est assez semblable a celle du poulet.

Elle prend de plus en plus d’importance par suite de I’ agrandissement en taille des élevages et

de labaisse d' efficacité des coccidiostatiques gjoutés al’ aliment.
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Sur les 7 especes qu’on atrouvées chez le dindon, 4 seulement paraissent capables de sévir

dangereusement :

2.1- Coccidiose a E .meleagrimitis

2.1.1- Symptémes

- Symptdmes intestinaux, mortalité possible de J6 a J9, perte de poids, retard de croissance.
- Plus grave chez les jeunes (2-3 semaines)

- Apparition des symptomes au 5eme jour poste infectieux.

- Fientes tres molles, parfois teintées de sang(www.eimeria.chez-alice.fr).

2.1.2- Lésions

Des autopsies effectuées en début de maladie révéle un amincissement des parois
intestinales, quelgques petites plaques hémorragiques avec un contenu liquide et un mucus
verdétre (bile).

Verslesixieme jour d évolution, I’ intestin se vide de toute nourriture et ses parois se couvrent

d’un mucus blanchétre strié d’ un peu de sang.

Vers le huitiéme jour, les parois S amincissent plus encore et la présence de sang est plus
notable (vilate, 2001).

2.2- Coccidiose a E.gallopavonis

Les symptdmes et les |ésions sont identiques a ceux provoqués par E.meleagrimitis mais la

production de mucus est encore plus abondante.

Passées 10 a 12 semaines les dindons résistent al’ infection coccidienne (Vilate, 2001).
2.3- Coccidiose a E. meleagridis

- Trés |égére, baisse de performance aforte dose (www.eimeria.chez-alice.fr).
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2.4-Coccidiose a E.adenoeides

2.4.1- Symptéme

- |Is apparaissent au quatriéme jour poste infectieux.

- Mortalité entre J5 et J7 Fientes liquides, avec mucus, teintées parfois de sang.
- Présence de caséum en quantité plus ou moins abondante dans les cascum.

- Une échelle dindice Iésionnel a été développée pour quantifier l'intensité des Iésions

(www.eimeria.chez-alice.fr).

3- COCCIDIOSES DES PALMIPEDES

3.1- COCCIDIOSESDE L’OIE

Les oies sont principalement sensibles a deux types de coccidioses. La plus fréguente est

la coccidiose rénale causée par Eimeria truncata.

On rencontre par ailleurs une forme intestinale dont I'agent le plus courant est Eimeria
anseris, cependant, on a pu isoler cing différents types d'Eimeria dans I'intestin des oies. Le
niveau dinfection et les conséquences en terme de pertes économiques provoquees par la
coccidiose sont en général assez faibles, aussi, cette maladie n'est pas considérée comme un

probléme majeur chez I'oie (Vilate, 2001 ; Autheville, 1979).
3.1.1- Lacoccidioserénale

L’'infestation parasitaire se fait par ingestion directe des oocystes des coccidies:
E.truncata

La localisation de ce protozoaire aux cellules épithéliales des tubes uriniféres du rein de

I” oie entraine une insuffisance rénale progressive (www.eimeria.chez-alice.fr).
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Figurell : E. truncata (Vilate, 2001).

3.1.1.1- Symptdmes

Elle peut affecter les oies agées de 3 a 12 semaines, avec une sensibilité d'autant plus
importante que les oiseaux sont jeunes. Exceptionnellement dans des cas de forme aigué, on a
pu enregistrer des mortalités atteignant les 80 pour cent. Les autres indicateurs montrent des
animaux prostrés, des ailes pendantes, une faiblesse générale, des yeux creux et tristes, des
diarrhées souvent sanguinolentes ou des feces blanchétres et un manque d'appétit. Le
diagnostic de la coccidiose rénale est valide par la présence d'oocystes dans lesreins et dans le

cloague prés des uretéres (www.eimeria.chez-alice.fr).

3.1.1.2- Lésions

A |'autopsie, les reins sont rouge grisatres et plus ou moins parsemés de nodules

blanchétres correspondant aux amas de schizontes.

Dans les cas graves, les reins sont boursouflés et blanchétres. Les tubes uriniféres sont bourrés
de schizontes, d'oocystes e de déchets méaboliques (urates blanchétres)

(www.eimeria.chez-alice.fr).

Les oies mettent en place rapidement une immunité qui prévient de nouvelles infestations
par Eimeria truncata.

3.1.2- Coccidioseintestinale de |’ oie :( dues & E. anseris)

Elle affecte égaement les jeunes oisons, mais en général, elle ne provoque pas de
mortalité. On observe plutét une anorexie, une démarche chancelante, des diarrhées, une

faiblesse extréme et des cas de morbidité.
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Le bec et les pattes des jeunes oies prennent parfois une couleur jaune paille

caractéristique liée al’ anémie (hémorragie).

L'intestin est hypertrophié et son contenu est d'une coloration anormale variant du
rougeétre au brun. Les Iésions sont plutdt localisées dans le milieu ou dans |la partie aval de

I'intestin (www.eimeria.chez-alice.fr).
3.2- COCCIDIOSES DU CANARD

Les coccidioses du canard semblent liées a des conditions d’ élevage précaires.
La plus dangereuse semble étre due a Tyzzeria Perniciosa:
3.2.1-Symptémes:

Les manifestations les plus fréquentes de ces affections sont une perte d’ appétit brutale,

une grande faiblesse et un essoufflement important li€ aux dégéts métaboliques.

Une diarrhée hémorragique peut survenir avec de tres fortes mortalités sur les canetons de

moins de 4 semaines (70 -80%) (www.eimeria.chez-alice.fr).
3.2.2-Lésions:

Ce parasite provoque une forme hémorragique grave de I’ intestin gréle par développement
sous épithélial d'un grand nombre de schizontes produisant des Iésions hémorragiques en
méme temps que des plaques circulaires blanchétres, toutes les Iésions sont semblables a
celle dues a E.necatrix chez le poulet (vilate 2001).

En général les coccidioses sont rares sur les canards de plus de 14 semaines.
4- DIAGNOSTIC :
4.1- Diagnostic clinique:

Il est basé sur deux ééments indissociables et concomitants: la mise en évidence des

symptémes de coccidiose et de |ésions spécifiques al’ autopsie :
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Il convient d’extraire I’ intestin, de le dégager du mésentére et de I’ éaler sur une planche.
On prend note de |ésions existantes a sa surface, on recherche s'il est distendu ou s'il contient
du sang. On I’ ouvre ensuite et on éudie sa muqueuse, ses lésions éventuelles de surface et

I’ aspect de son contenu.
4.2- Diagnostic de laboratoire:
[lcomprend 2 techniques

a) Technique de contrdle de la présence de coccidies par examen microscopique de

grattage de muqueuse intestinal :

On gratte un peu de la surface muqueuse et du matériel qu’ elle renferme, on le mélange,
on le dilué dans le sérum physiologique, on étale entre lame et lamelle et on examine au
microscope sans trop écraser pour éviter I’ éclatement des grands schizontes et des oocystes.
L’ examen doit porter sur les points ou les |ésions sont |es plus évidentes.

Lerésultat de I’ examen de raclage de la muqueuse est aléatoire. |1 dépend essentiellement
du lieu de grattage et donne peu d'informations sur |I'importance de la maladie. D’ autant plus
gu’ un certain nombre d’ anticoccidiens permet I’ excrétion oocystale. La mise en évidence des
oocystes ou des schizontes confirmera I’ origine des lésions (Hamet, 1987 ; Appert, Guy,
Renon, 1966).

b) Technique de contréle de la présence d’ oocystes dans les matiéres fécales de volailles

selon la méthode de professeur (Nicole Hamet) :

Elle est difficile pendant les formes aigues, car I’ évolution de ces formes ne s’ accompagne
pas de I’ émission d oocystes et lorsgue ceux-ci sont mis en évidence la maladie est d§ja bien
avancée dans l'effectif; a nos jours ces formes sont rares du fait d'une bonne

chimioprévention.
e Meéthode qualitative:

- prélever 40 a 50 crottes fraiches dans un poulailler et si le comptage n’ est pas immediat, les

conserver dans un flacon de 250 ml contenant 100 ml d’eau du robinet additionné de 2 g de
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bicarbonate de potassium. Veiller a ce que le flacon contienne de I’ air pour assurer la survie

des oocystes.

- Homogénéiser le contenu du flacon et prendre un petit échantillon du mélange eau-

bicarbonate-matiéres fécales.

- Filtrer ces matieres fécales atravers un passe-the.

- Remplir 1/3 d’un tube de sérologie avec filtrat obtenu.

- Remplir les 2/3 restants avec |” eau sal ée a saturation de maniére a ce que la solution déborde

un peu, y glisser une lamelle.

- Attendre 10 mn et glisser lalamelle sur une lame porte-objet.

Controler lalamelle au microscope (x 100, x 400).

Les résultats sont exprimeés selon le code suivent :

+ :aucun oocyste.

++ : peu d’ oocystes ( moins de 1 par champ x100).

++ :quelquesoocystes (1 a5 par champ).

+++ : nombreux d’ oocystes ( 6 a 20 par champ).

++++ : oocystes innombrables ( plus de 20 par champ).

Il est possible d’ appliquer la méthode quantitative lorsque le résultat de la méthode qualitative
est de: +++ (Hamet, 1987 ; Appert, Guy, Renon, 1966).

e Meéthode quantitative

Prélever 40 & 50 crottes fraiches dans un poulailler et si le comptage n’est pas immédiat, les
conserver dans un flacon de 250 ml contenant 100 ml d’eau du robinet additionnés de 2 g de
bicarbonate de potassium. Veiller a ce que le flacon contienne de I’ air pour assurer la survie

des oocystes.
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Apres avoir controlé la présence d’ oocystes par la méthode qualitative, centrifuger le flacon

pendant 7 mn & 3.000 tours/mn et verser le surnageant.

Peser 3 grammes de féces, gjouter 42 ml d’ eau saturée en sel et mélanger pendant 10 mn avec

un agitateur magnétique.

Remplir les 2 chambres d’une cellule de Mac-Master et attendre 10 mn pour compter les

oocyste (microscope x 100).

Calcul du nombre x d' oocystes par gramme de féces :

soit N nombre moyen d’ oocyste trouvé dans chacune des 2 chambres.

0,15 ml est e volume d’ une chambre de |a cellule de Mac-Master.

45 ml est le volume total de la suspension (42 ml d'eau salée + 3 g de féces).
N x 45

X= =100 x N (Hamet, 1987 ; Appert, Guy, Renon, 1966).

0,15x 3
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Figurel2 : Méthode quantitative pour le comptage des oocystes.

4.3- Facteursaconsidérer en casde suspicion :

- Examiner en détail les morts et les morbidonds, les convalescents et les sujets en bonne

santé, ne négliger aucune lésion, prélever les échantillons sur des cadavres frais.

- Apprécier |’ aspect de tout e troupeau, son rendement, sa proportion de morts, de malades et

de bien portants.

Voir s le trouble est primaire ou secondaire, ou S'il succede a un changement de ration ou a

une médication anti-coccidies.

- Senquérir s cette médication est présentée en mélange dans la ration et s ele est
correctement dosée.
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- Rechercher les preuves que le médicament est effectivement absorbé : niveau de remplissage

et hauteur des trémies, état de bec des oiseaux, présence de troubles provoquant |’ anorexie.

- Evaluer les méthodes d'élevage local, le degré d’humidité des litiéres et leur nuisance

éventuelle.

- Ecarter la possibilité d’ autres maladies, entre autres |’ entérite nécrosante, |’ histomonose, le

syndrome hémorragique (Appert, Guy, Renon, 1966 ).
4.4-Diagnostic différentid :
Il s établit entre:

* Entérites non spécifigue dues a une mauvaise gestion de I’élevage: dose forte de

certains produits, ingestion de litiere...
- principaux symptémes : baisse d’ appétit, diarrhée liquide, amaigrissement.

- Principales lésions : tube digestif enflammé du sang ou une muqueuse sanglant (Appert,
Guy, Renon, 1966 ;Vilate, 1997).

* Histomonose due a Histomonas meleagridis
- principaux symptémes : somnolence, faiblesse, dé ections mousseuses brun jaune.

- Principales lésions: les |ésions ceecales confondues avec celle de pullorose et coccidiose
(Appert, Guy, Renon, 1966 ).

* Capillariose due a Capillaria.
- principaux symptomes : faiblesse, amaigrissement, diarrhée, anémie, retard de croissance.

- Principales lésions : inflammation du duodénum avec présence de parasites (Appert,Guy,
Renon, 1966 ).

* Entérite nécrotique : due a Clostridium perfringens.

- principaux symptémes : faiblesse, plumes ébouriffées, diarrhée importante, amaigrissement.
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- Principales Iésions: inflammation de tout I’intestin particulierement la partie postérieur,
lésions ulcératives du tube digestif, points de nécrose sur le foie (Appert,Guy, Renon,
1966 ).

* Salmonellose: due a Salmonella pullorum gallinarum.

- principaux symptomes: chez le jeune, somnolence, manque d appétit, diarrhée crayeuse,
parfois boiteries, retard de croissance. Chez |’ adulte, baisse d’ appétit, soif, diarrhée verdatre,

anémie, baisse de ponte, amaigrissement.

- Principales lésions: chez le jeune, points de nécrose hépatiques, congestion pulmonaire,
|ésions nécrotique dans le ceeur, caacum caseeux. Chez |’ adulte, foie et rate congestionnés et
volumineux, foie friable vert bronze avec points de nécrose, dégénérescence de la grappe
ovarienne (Appert, Guy, Renon, 1966 ; Schwartz, 1985).

5-SANTE PUBLIQUE

La coccidiose aviaire ne présente aucun risgque pour la santé publique. Toutefois, |es oiseaux
diminués par des infections chroniques peuvent étre impropres a la consommation humaine
(Peter, 1999).
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Chapitre IV
Prévention et traitement

des coccidioses
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1- PREVENTION

1.1- PROPHYLAXIE HYGIENIQUE:

Les grands principes de |’ hygiéne en aviculture sont tout afait d’ actualité :

- Retrait des bandes.

- Désinsectisation immédiate (1 h apres le retrait des oiseaux).
- Retrait deslitiéres.

- Nettoyage parfait du matériel et du batiment.

- Désinfection du batiment et matériel d’ élevage.

- Vide sanitaire : temps de séchage du batiment.

- Rotation, alternance des bandes d’ espéces différentes.

Seules lachaleur et la dessiccation peuvent détruire efficacement les oocystes (Vilate, 2001).

1.2- PROPHYLAXIE SANITAIRE

1.2.1- CHIMIOPREVENTION: :
Il existe plusieurs substances :
1.2.1.1- POLYETHERS IONOPHORES:

Ce sont des composés obtenus par fermentation ; ils agissent sur la membrane plasmique des
coccidies sensibles en augmentant sa perméabilité & un cation précis. L’ augmentation du flux
de ces ions modifie I’ équilibre osmotique des coccidies qui sont alors détruites (Jeffers T .k,
1975).

Les ionophores sont des molécules comportant un seul groupement organique et sont chargées
négativement en leur centre en raison de juxtaposition d’ atomes d’ oxygéne, d’ ou la capture de
cations (de coccidies) ; cette propriété rend les cations liposolubles, leur permettant de
traverser librement les membranes cellulaires selon les gradients de concentration et donc de

perturber I’ équilibre osmotique.
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IIs agissent particuliérement sur les stades extracellulaires essentiellement les sporozoites; ils
n'inhibent pas I'immunogénese et sont actifs sur les bactéries Gram+ notamment les
clostridies.

Les ionophores ne détruisent pas 100 % des parasites dans le tube digestif, cependant ils
permettent le développement d’'une immunité naturelle; des éudes ont montré que les
ionophores permettent jusqu’ a 10% de la charge coccidienne d’ accomplir le cycle et donc de
stimuler la réponse immunitaire (Bafundo, 1999). Les ionophores peuvent étres classés en 3

catégories selon leur structure chimique et leur mode d action :

- les ionophores monovaents tels la sainomycine tres efficaces contre E.acervulina,

E.maxima, E.tendlla.

- les ionophores glycosides monovalents sont tres efficaces contre E. tenella, E.maxima, la

maduramicine agit contre toutes les variétés d’ Eimeria.

- les ionophores bivalents sont tres efficaces contre E.tenella, E.maxima, le lasaloside est le
seul disponible sur le marché mondial (Bussieras, Chenette, 1992 ;Bafundo, 1996).

* Salinomycine (Coxistac ND): depuis 1987, il a été pratiqguement le seul produit
anticoccidien utilisé dans toutes les rations pour poulets de chair en Algérie (Tamzali et
Triki, 1993). Administrée a la dose de 60 ppm, €elle présentait une efficacité supérieure par
rapport aux autres ionophores avec un spectre d activité plus équilibré a condition de
respecter les programmes de changement. Elle est devenue I’ anticoccidien prédominant dans
le monde et représente 42% du marché mondia des anticoccidiens (Mc Dougald, 1992 ;
Haffar, 1991). Elle est plus efficace sur E.acervulina que sur E.tenlla et E.maxima(Suls,
1999).

Son administration est supprimée 5 jours avant |’ abattage (Hamet, 1978).

* lasalocid (Avatec ND) : le dosage recommandé est compris entre 75 et 125 ppm pour
poulets de chair et poulettes destinées a la ponte, et entre 90 et 125 ppm pour les dindons
(Vilate, 2001). Il présente une toxicité relativement faible et son utilisation reste limitée en
raison des problemes de diarrhée qu’ elle engendre. Son administration est supprimeée 5 jours
avant |’ abattage (M ¢ Dougald, 1992).
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* Narasin (Monteban ND) : le dosage recommandé est compris entre 60 et 70 ppm (Vilate,
2001), des expé&imentations ont montré que son efficacité est comparable a celle du
Monensin. Outre son activité anticoccidienne, il exerce un effet favorable sur la croissance.
Son administration est supprimée 5 jours avant |'abattage (Euzeby, 1987 ; Mc Dougald,
1992).

* Monensin (Elancoban, Coban ND): ce produit a é&é le premier introduit pour les
volailles; il est utilisé a 120 ppm pour les poulets de chair et poulette et de 90 a 100 ppm pour
le dindon, il est toxique pour les dindes adultes, il a une certaine action inhibitrice sur la
sporulation (30%), son administration doit étre supprimée 3 jours avant abattage (Hamet,
1978; Mc Dougald, 1992 ; Vilate, 2001).

* Maduramicine (Cygro ND) : tres puissant puisque le dosage recommandé n’est que de 5
ppm pour poulets de chair et dindons. Elle est moyennement acceptée en raison de certaines
interrogations relatives a son impact sur les performances globaes. Son administration est
supprimée 5 jours avant |’ abattage (M ¢ Dougald, 1992).

* Senduramicine (Aviax ND) : anticoccidien ionophore récent développé par PFIZER, il est
produit par fermentation d’un micro-organisme. A la dose de 25 ppm, son efficacité est
supérieure aux autres ionophores avec un spectre d’ activité excellent et surtout avec des

performances global es de productions intéressantes (M ¢ Dougald, 1992).
1.2.1.2- ANTICOCCIDIENSDE SYNTHESE OU CHIMIQUE :

Leur mode d action conduit a I’ éimination totale des parasites. En contrepartie, I'immunité

naturelle ne peut s'instaler.

La plupart des especes d Eimeria développent des souches résistantes a ce groupe

d’ anticoccidiens plus rapidement qu’ aux ionophores (M c Dougald, 1992).

* Nicarbazine (Nicarb ND) : complexe équimolaire de carbanidine et de pyrimidine, elle est
utilisée a des concentrations comprises entre 100 et 125 ppm (Vilate, 2001). Elle exerce une
action antimitochondriale en se liant aux protéines et altérant la paroi des mitochondries, de ce

fait, elle inhibe la réduction de la nicotinamide-adénine-dinucléotide (NAD). Elle une action
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coccidiocide sur les schizontes de deuxiéme géenération tout en favorisant le développement
delI’immunité (M c Dougald, 1992)

* Halofuginone (Stenorol ND) : c’'est I'un des produits les plus puissants. Il dérive de la
quinazolidone, 1l fut obtenu par modification de la formule chimique d’un produit naturel,
extrait d’ une plante appartenant au genre Hydrangea : Dichora Febrifuga.

Ce produit exerce sur les schizontes de premiere génération une action coccidiostatique
(E-tendlla) ou coccidiocide (E.acerviluna) selon les especes ; cependant, I’ émergence rapide
de souches de coccidies résistantes limite son utilisation a des courtes périodes, il est toxique

pour les canards.

Son administration doit étre supprimée 5 jours avant I’ abattage (Euzeby, 1987 ; Mc Dougald,
1992).

* Robénidine (Cycostat, Robenz ND) : molécule biguanidique, utilisée ala dose de 33 ppm.
Son spectre d’ activité est excellent avec une bonne activité a I’ encontre de toutes les especes
importantes de coccidies. Elle agit comme découplant des phosphorylations oxydatives et
inhibe I’adénosine triphosphate (ATP). Son action est coccidiocide et s exerce sur les
schizontes de premiére génération. Administrée a forte dose, elle confére aux tissus un godt
d’amande amére. Son administration doit étre supprimée 5 jours avant |’ abattage (Euzeby,
1987 ;Mc Dougald, 1992).

* Diclazirul (Clinacox ND) : appartenant a la famille des Triazinones, il est utilisé ala dose
de 1 ppm. Ce produit a un large spectre d’ activité et s est révélé non toxique, méme a dose
élevée.

* Nitrobenzamides : ces substances agissent sur les schizontes de premiére génération ; elles
sont coccidiostatique mais deviennent coccidiocides s I’administration en est prolongée,
cependant elles ne sont pas immunogenes. Son administration doit étre supprimée 3 jours
avant |’ abattage (Euzeby, 1987).
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Tableau 2: Les anticoccidiens additifs alimentaires

utilisable chez les volailles (Reperant, 2001).

- : : . Délai \ -
Principe actif Famille Posologie d'attente Especes autorisées
. N ! . poulet chair, dinde, pintade,
Amprolium Synthése 62,5-125 ppm 3jours futures pondeuses et repro
62,5-125 ppm
these + amprolium
amprolium + ethopabate 32th§ 4-8 ppm 3jours poulet chair, dinde, pintade
Ethopabate
Clopidol |synthese  |[225 ppm [5jours  |[poulet, pintade
let chair,
clopidol + synthése + 110 5 poulet charr
méthylbenzoquate synthése ppm jours
poulette, dinde
[Décoquinate |lsynthese |20-40 ppm ||3jours  ||poulet chair
[Diclazuril |synthése  |[1 ppm [5jours  ||poulet chair, dinde, poulette
[Halofuginone |lsynthese |13 ppm |5jours  ||poulet chair
75-125 ppm 5
lasalocide sodium ionophore 5 1832 poulet chair, poulette, dinde
90-125 ppm
madurqmlcme ionophore 5 ppm 5jours poulet chair, dinde
ammonium
. . 100-120 ppm 3jours poulet chair, poulette
Monensin onophore 90-100 ppm 3jours dinde
narasin (”?ethy" ionophore 60-70 ppm 5jours poulet chair
salinomycine)
; 80-100 ppm
. . . ionophore + . ; .
narasin + nicarbazine synthése ((;[10-50 ppm narasin ||5 jours poulet chair
40-50 ppm
nicarbazine)
INicarbazine [[synthese |200-125 ppm |[9jours  |[poulet chair
[Robénidine |synthese |33 ppm [5jours  ||poulet chair, dinde
|Salinomycine [[ionophore |60 ppm |5jours  |[poulet chair

Ppm : parties par million (ex : 1 ppm =1 g/ tonne)

Si avec I’aide de la chimioprévention, la coccidiose clinique a pratiquement disparu, les
coccidioses subcliniques beaucoup plus pernicieuses, peuvent entrainer compte tenu des colts
de production, des pertes économiques importantes pour |'éleveur (diminution de la
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croissance, déclassements a |’ abattage, indices de conversion augmentés...). L'émergence de
résistance aux anticoccidiens peut étre évitée en veillant a une bonne utilisation des
produits (programme d'alternance d anticoccidiens "shuttle” et "rotations'). Des tests de
sensibilité ou anticoccidiogrammes permettent de déterminer les changements de sensibilité
des coccidies aux anticoccidiens et de proposer I'utilisation d'un ou plusieurs anticoccidiens

trouvé(s) plus efficace(s) que celui ou ceux utilisés sur le terrain.

Aujourd'hui, I'élevage industriel reste un outil de production de viande a faible colt et la
chimioprévention reste une méthode de lutte efficace et la plus économique, a ce jour, contre

lacoccidiose (Yvoré, 1992).

On rencontre ainsi sur le terrain 3 types de chimioprévention :

e Leprogramme continu :

Cest I'utilisation réguliere d'un seul anticoccidien jusgu'a ce que les volailles soient
commercialisées et en continu bande aprés bande, le risque de développement de résistance
est tresélevé (Yvoré, 1992).

e Leprogrammederotation :

Il consiste a utiliser des anticoccidiens de différentes catégories dans des bandes successives.
Le changement de produits entre deux bandes ou tous les 6 mois, cela suppose des criteres de
choix au moment de changement. ( Ruckebush, 1992 ; Vilate, 2001; Yvoré, 1992). La
décision du changement repose sur plusieurs criteres: les baisses des performances et les

contréles parasitaires étant les plus fiables.

Larotation s’ exprime au travers de deux régles principales:

L’utilisation des anticoccidiens a haut niveau d efficacité, ce qui permet de limiter tres

sérieusement la pression parasitaire.

L’ utilisation des anticoccidiens de famille et de modes d action différents pour combattre le

risque d’ apparition de résistance.

e Shutleprogram:
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Il consiste a utiliser deux anticoccidiens de catégorie différente au cours de la vie de la bande.
Le programme typique comporte |’utilisation d’un anticoccidien pendant la période de
démarrage puis |’ utilisation de I’ autre jusqu’ al’ aliment retrait.

C’est une bonne méthode car il est peut probable que des coccidies développent une réaction
simultanée contre deux anticoccidiens, mais cette méthode n’est valable que si les coccidies

sont sensibles aux deux produits (Williams, 1999).

Tableau 3: Utilisation des coccidiostatiques (Vilate, 2001)

Produits poulet Dindon pintade |canard poulette | pondeuse | Reproductrice
poule |dinde

Amprolium 125 125 125 NT 125 NT NT NT

Amprolium 133 133 133 NT 133 NT NT NT

Ethopabate

M éticlorpindol | 125 NT 125 NT NT NT NT NT

Monensin 100 90(1) Toxic NT 100 Depress Toxic | Toxic

Robenidine 33 33 Depress | ? NT NT NT NT

Méticlorpindol | 108,5 108,5 NT NT 108,5 Blanc Blanc Blanc

M éthyl

Benzoquate

Aprinocide 60

Lasalocide 90(2) NT NT NT NT Depress | NET

Narasin 70 Toxic NT NT NT Depress Depress | Toxic

Salinomycine 60 Toxic NT NT NT Toxic Toxic | Toxic

Maduramycine |5 NT NT ? NT NT NT NT

Nicarbazine 125

Nitur sol 75
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1.2.2- LESANTICOCCIDIOGRAMMES:

Pour aider I'dleveur dans la sélection de programmes anticoccidiens optima, des
anticoccidiogrammes ou tests de sensibilité aux anticoccidiens (AST) des souches terrain

peuvent étre réalises.

Ils consistent atester |'efficacité du ou des anticoccidiens utilisés et a les comparer aux autres
molécules existant sur le marché. En fonction des résultats, I'éeveur décide sil peut
poursuivre avec le programme qu'il utilise ou Sil est préférable de changer pour un autre

programme montrant une meilleure efficacité (Naciri, 2003).

1.2.2.1-Intérét d'un anticoccidiogramme

Il permet d'identifier les différentes especes de coccidies présentes dans des échantillons du
terrain, de les quantifier, d'évaluer leur pouvoir pathogene, d'évaluer et de comparer
I'efficacité de différents anticoccidiens et enfin d'éablir une stratégie d'action contre la
coccidiose dans les é evages concernés (Naciri, 2003).

1.2.2.2- Estimation du pouvoir pathogéne

Le pouvoir pathogéne des coccidies est en fonction des especes présentes et des quantités qui
seront ingérées ; il dépend aussi de la réceptivité du poulet et de I'environnement. Pour chaque
anticoccidiogramme, I'inoculum est préparé en fonction des espéces présentes et le pouvoir
pathogéne est estimé par |'importance des |ésions et |a chute de poids induite chez les poul ets
infectés non traités par rapport aux poulets non infectés non traités. L'inoculum est préparé
pour induire une chute significative du gain de poids sans induire de mortalité excessive.
Sdon la sensibilité des souches de coccidies du terrain, I'anticoccidien permet d'éviter
partiellement ou complétement la chute du gain de poids engendrée par le développement

parasitaire.

L'anticoccidiogramme est un outil précieux au sein d'une intégration pour inventorier les
coccidies et décider d'un programme anticoccidien en fonction des résultats et des produits

utilisés au préalable.
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* Un anticoccidiogramme est un test effectué sur des poulets élevés en cages pour évaluer la

sensibilité d'un isolat de coccidies du terrain a différents anticoccidiens.

L'interprétation des résultats de ce test, en fonction de I'historique des anticoccidiens utilisés
dans les élevages, permet d'éablir une stratégie a mettre en place pour le contrdle de la
coccidiose sur le terrain (Naciri, 2003).

1.2.3- VACCINATION
Lavaccination est une aternative sérieuse ala chimioprévention.

Actuellement, les seuls vaccins ayant montré une réelle efficacité dans la lutte contre les
maladies parasitaires sont des vaccins vivants (Jeffers, 1975 ; Mc Donald et al., 1982 ; Mc
Donald et Ballingall, 1983a et 1983b ; Shirley et Bellatti, 1984 ; Shirley et al., 1984 ;
McDonald et al., 1986). Il existe différents types de vaccins dans |le marché mondial :

1.2.3.1- Vaccinsvivantsvirulents :

Contre les coccidioses du poulet et du dindon (Coccivac aux Etats —Unis et Immucox au
Canada). Ils sont interdits en France car ils sont composés de souches virulentes et leur
utilisation risgue d’introduire une pathologie (Naciri, 2001).

e IMMUCOX
Présentation (10 x 1,000 doses/box) ou (4 x 3,000 doses/box)

- pour poulet especes. Eimeria acervulina, E.maxima, E.necatrix, E.tenella, et E.brunetti.

- Immucox® pour dindon : Eimeria adenoeides, Eimeria meleagrimitis
Administration a1l jour : gel, ou a 3-5 jours, en batiment d'éevage.
e COCCIVAC

Pulvérisation sur |’aliment, administration a 1-3 jours d’'&ge. 10 jours aprés la vaccination,
utiliser de I’'amprolium pendant 48 heures dans I'eau de boisson. Possibilité d' utiliser le

vaccin dans |’ eau de boisson, en boite a pulvérisation ou dans I’ ceil

Coccivac B : E.tendlla, E.mivati, E.maxima et E.acervulina
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Coccivac D : E.tenella, E.necatrix, E. hagani, E. acerwulina, E. maxima, E.brunetti,

E.praecox et E.mivati

Coccivac T : E.adenoeides, E.meleagrimitis, E.gallopavonis et E.dispersa du dindon, utilisé
aux USA depuis 1984. Sur I'aliment a 1-3 jours d'age, dans |I’eau de boisson a 3-14 d'age
(Williams, 1992 ; Williamset al., 1999 ;Naciri, 2001).

1.2.3.2- Vaccinsvivants atténués :
Paracox®-8 et Paracox®-5; Livacox®.

Le Paracox®-8 (8 souches d'Eimeria) cible les volailles a vie longue (reproducteurs, poules
pondeuses, poulets labels) tandis que le Paracox®-5 récemment mis sur le marché vise le
poulet de chair. Plus facilement disponible, moins onéreux que le Paracox-8 mais encore d'un
colt nettement supérieur ala chimioprévention, il représente une aternative intéressante pour
une production de poulet de chair sans anticoccidiens, sans changement d'aliment (période de
retrait) et sans problémes de résistance (Williams, 1992 ; Williams et al., 1999 ;Naciri,
2001).

e PARACOX5

C’est un vaccin oral atténué se présentant sous forme d'une suspension agueuse translucide
d’ oocystes sporulés, dérivés de 5 lignées précoces de coccidioses dont 2 souches d’ E.maxima

pour tenir compte de la diversité antéginique de cette espéce.

e PARACOXS8

Contient 3 espéces supplémentaires dites tardives, importantes pour les productions de poulets
a vie longue. Ces especes sont : E.brunetti, E.necatrix et E.praecox(Yvoré, Cabaret, Pery,
1996).

e LIVACOX

Contient trois especes de coccidies du poulet : Eimeria acervulina, E. maxima et E. tenella
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Atténuation dEimeria tenella par adaptation des coccidies a se développer sur embryons de
poulets apres passages répétés, et dE. acervulina et E. maxima par sélection de souches
précoces.

30-50.000 oocystes de chaque lignée atténuée par ml dans une solution a 1% de chloroamine,
correspondant & 100 doses. Chaque dose de LIVACOX fournit au poulet 300/500 oocystes de

chacune des trois especes présentes dans e vaccin.

Administration a 5-7 jours d'éage dans l'eau de boisson, ou dans I'ceil a 1 jour d'age.
Dilution dans I'eau au 1/1000, voire au 1/2000 (Yvor &, Cabaret, Pery, 1996).

1.2.3.3- Vaccin avec antigéne recombinant :

Beaucoup de fractions d’ ADN codant pour des antigenes d’ Eimeria ont été décrits et des

essais d’' immunisation sont en cours avec certains d entre eux.

On dispose aujourd’ hui d’ antigenes recombinants (Aynaud, 1996 ; Lillehoj, 1998 ; Kopko,
Martin, Barta, 2000; Schots, 2000);les études portent actuellement sur trois

protéi nesrecombinantes :

une aspartylprotéinase, intéressante car pouvant intervenir dans les processus de pénétration
du sporozoite dans la cellule héte (Jean, Grosclaude, Lahbe, Tomley, Pery, 2000).

Une protéine de choc thermique qui, outre ses propriétés immunogenes, pourrait servir de
protéine porteuse.

Une protéine située dans le globule réfringent du sporozoite et qui se trouve dans un grand

nombre d espéces d’ Eimeria(Yvor é, Cabaret, Pery, 1996).

1.2.3.4- Modalité d’ utilisation du vaccin :

En plus de I’ utilisation possible dans un programme de rotation, les vaccins peuvent étre
utilisés en continue pour produire des oiseaux sans médicaments. Leur utilisation diminue le

nombre de produits médicamenteux a manipuler lors de lafabrication de moulées alaferme.

Mais, pour une efficacité maximale, une attention spéciale doit étre apportée a certains

éléments importants.
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Il faut s'assurer que les moulées utilisées chez les troupeaux vaccinés ne contiennent pas
d anticoccidiens. Ceux-ci tueraient le vaccin et empécheraient le développement de

I'immunité.

De plus, pour les poulets de chair, un programme efficace de prévention de |’ entérite
nécrotique doit étre mis en place. Il faut éviter d utiliser tout médicament ayant un effet sur
les coccidies, tels la tétracycline et les sulfates, et ce, pour les 21 premiers jours suivant le

traitement.

Les poulaillers doivent étre nettoyés, désinfectés et les planchers bien asséchés avant
d étendre la litiere. On recommande un vide sanitaire d’environ 14 jours. Il est préférable
d'utiliser de la ripe de bois mou en guise de litiére, a une épaisseur d’ au moins 7,3 cm (3

pouces) pour un meilleur contréle de I’ humidité pendant I’ élevage.

Prévoyez |e réchauffement du lieu d’ @evage au moins 24 heures avant |’ entrée des oiseaux

pour leur offrir une température confortable des leur arrivee.

Il importe, en tout temps, de bien contréler I’humidité par une bonne ventilation et par une
bonne régie des abreuvoirs (hauteur, pression d eau). Pour cette raison, dans un programme
de rotation, il est préférable d'utiliser la vaccination contre la coccidiose durant | été,

I”humidité étant plus facile a contréler dans les poulaillers durant cette période.

Pour limiter la consommation de litiere, gardez les mangeoires supplémentaires plus de sept
jours et assurez-vous que la moul ée est facilement disponible. Des oiseaux confortables et qui

trouvent facilement la moulée et I’ eau ne devraient pas consommer delitiere.

Le programme de lumiére doit commencer des le troisiéme jour, mais il faut éviter d’avoir

plus de sept heures de noirceur au cours des trois premieres semaines.

Pour un maximum d’immunité, les oiseaux doivent occuper latotalité du poulailler en moins
de 12 jours pour favoriser un ensemencement égal du poulailler lorsqu’ils commenceront a

excréter des coccidies suite ala vaccination.

La croissance des oiseaux sera retardée pendant les trois premieres semaines apres la
vaccination, pour ensuite rattraper graduellement les performances des oiseaux traités avec un

programme médicamenteux.
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2- TRAITEMENTS:

Malheureusement la prévention a ses limites et ne peut maitriser I’ éclosion de la coccidiose
maladie. Il devient alors nécessaire de s adresser aux produits de traitement anticoccidien.

Celui-ci est effectué avec des anticoccidiens classiques::

- Spécifiques qui ne traitent que les coccidioses.

- Non spécifiques (qui sont des antiseptiques intestinaux ou des anti-infectieux avec une

activité anticoccidienne annexe).

Le traitement doit étre mis en ceuvre dés les premiers cas confirmés de coccidiose clinique et

dés que lesindices Iésionnels le rendront nécessaires.

Les médicaments curatifs doivent agir sur les schizontes de deuxiéme géenération ou les
gameétocytes, qui sont les formes pathogenes administrés de préférence dans |’ eau, car la soif

est mieux conservee que |’ appétit (Euzeby, 1987).

2.1- ANTICOCCIDIENS NON SPECIFIQUES:

Il S agit surtout des sulfamides.

Ce sont des substances qui ont une activité anticoccidienne mais il faut se méfier de leur

toxicité sur lerein des tres jeunes oiseaux (moins de 3 semaines).

Ils agissent comme inhibiteurs et antagonistes de |’acide amino-benzoique. Leur action
s exerce sur les schizontes de premiere et deuxieme génération et pour certains, sur les

gamétocytes, selon la posologie utilisée elles sont coccidiostatiques ou coccidiocides.

La plupart des sulfamides et notamment |la sulfadimérazine laissent se former les schizontes
jeunes de deuxieme génération et sont donc immunogenes; malheuresement, des cas de

chimiorésistance sont observés.

Sur le marché, on trouve certains produits de sulfamides tels que :
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* Sulfadimérazine: 0,15g/kg de poids vif, administrée sous forme de dérivé sodique en

solution dans |’ eau de boisson.

* Sulfachlorpyrazine : 0,3 pour 1000 dans |’ eau.

* Sulfadiméthoxine : 0,5 a 0,75 pour 1000 dans |’ eau selon |’ &ge des sujets.
* Sulfaquinoxaline : 0,4 pour 1000 dans |’ eau.

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

pyriméthamine ou la diavérdine, ce qui permet d’ en réduire la posologie.

Elles ne doivent pas étre administrées pendant plus de 6 jours consécutifs, généralement on
les administrer en deux périodes de 3 jours seéparées par un repos de 2 jours

(www.intervet.fr).
2.2- ANTICOCCIDIENS SPECIFIQUES:

* Toltrazuril (ND baycox) : en solution buvable a 2,5%.

Il s'agit sur les stades intra-cellulaires de vie du parasite. C’est pour cette raison que 2 jours
de traitement suffisent méme en maladie apparente a la dose de 7 mg par kg de poids vif soit
28 ml de solution a 2,5% pour 100 kg de poids vif pendant 2 jrs.

* AMPROLIUM:

Cette substance possede une trés bonne activité anticoccidienne et n’ est pas toxique aux doses

préconi sées.

C’est un antagoniste de la thiamine (vit B1) qui est nécessaire au métabolisme des coccidies.
L’ Amprolium s utilise sous forme de poudre a 20% ou en solution a 12% en curatif ou en

préventif.
* Diaverdine:

Dérivée de la pyrimidine qui potentialise I’ activité anticoccidienne des sulfamides. Gréce ala
diaverdine, la posologie de la sulfadimidine est 10 fois moindre que lorsgu’ elle est utilisée
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seule. Sa toxicité est extrémement réduite. Leur activité s étend aux stades de la shizogonie.

Ladistribution du médicament se fait dans |’ eau de boisson.

* Roxar sone (3 nitrow ND) :

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

notamment chez les palmipedes.

L’indication thérapeutique ne concerne que le poulet et la dinde. Le roxarsone aurait un effet
antiflagellé et son administration aux cailles s avere souvent bénéfique lors de pathologies

mal cernées.

Cependant, il est de moins en moins utilise en raison de la disponibilité d autres
anticoccidiens par crainte d’ accumulation de leurs résidus polluants dans la nature.

On le retrouve parfois associés a d autres produits, roxarsone et semduramicine (Sundolf,
1997).

* Clopidol :

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

sporozoites et des trophozoites ; il est parfaitement toléré par lesvolailles (Vilate, 1997).

* Ethopabate:

Agit comme inhibiteur de I’acide amino benzoique et de la synthése des folates. Ce produit
gui compléte I’ action des antivitamines B1 et en augmentant le spectre d’ activité, est toujours
associé a la plus utilisée de ces antivitamines: |’amprolium, ou associé encore a la

sulfaguinoxaline (www.ceva.com).

Tableau 4: Les anticoccidiens actuels dans les grands élevages (Vilate, 2001).

Noms des produits Espéces animales Dose |En Ages Mode d’action
(nom déposés ND) mini | ppm | maximal
maxi | (semaines)

Amproluim (amprol |- poulets de chair 66,5 |133 - Permet |’ excrétion de
ND) guelques oocystes de

- dindons 665 |133 |- E.tenella
Ethopabate

- pintades 66,5 |133 -
DOT (Zapléne ND) volailles 625 |125 -
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M éticlor pindol - poulets de chair 125 125 -
(Coyden ND)
- pintades 125 125 -
Monensin sodium - poulets de chair 100 125 - Extraction oocystale
Elancoban - poulets destinées & la ponte | 100 120 16
- dindons 90 100 16
Robenidine - poulets de chair 30 36 - coccidiocide
Robenz - dindons 30 36 -
M éticlor pindol - poulets de chair 110 110 - Coccidiostatique:
E.tenella
M éthybenzoquate - poulets destinées alaponte | 110 110 16
Coccidiocide :
- dindons 110 |110 |12 E.acervulina
Lasalocid sodium - poulets de chair 75 125 - Excétion oocystale
Avatec - poulets destinées alaponte | 75 125 16
- dindons 90 125 12
Halofunginone - poulets de chair 2 3 - Coccidiostatique:
E.tenella
Sténorol - dindons 2 3 12
Coccidiocide :
E.acervulina
Narasin, M onteban - poulets de chair 60 70 - Excétion oocystale
Salinomycine sodium | - poulets de chair 50 70 - Excétion oocystale
Saccoz
Nicarbazine - poulets de chair 100 125 coccidiocide
(Nictazine)

NB : Traitement dela coccidioserénale:

Divers coccidiostatiques ou des sulfonamides ont été employés pour le traitement des
coccidioses rénales des oies. Contrairement a une opinion répandue, il faut noter que des oies
nourries avec des régimes destinés aux autres volailles tolérent tout a fait les anticoccidiens
gu'ils contiennent. Les molécules prévues pour les poulets sont donc efficaces. L'Université
vétérinaire de Hanovre (Allemagne) rapporte gue les substances suivantes sont tolérées par les
oies. amprolium, amprolium-éhopabate, clopidol, clopidol-méthylbenzoquate, DOT
(zoaléne), lasalocide monensine-sodium, narasine, nicarbazine, robénidine, salinomycine et
sulfaquinoxaine. Ils indiquent également que I'halofuginone et I'arprinocide ne sont par
contre pas tolérés par |es palmipedes, tandis qu'aucune information n'est disponible au sujet de

molécules comme |e décoquinate ou la maduramicine ammonium (www.ceva.fr).
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CONCLUSION

Malgré une conduite d’ élevage rigoureuse et des mesures d’ hygiénes strictes associées a
une protection médicale, la coccidiose reste un probléme majeur en aviculture. Cela tient a
I"industrialisation de I'élevage qui a fait prendre en compte des criteres de rentabilite,
d’homogénéité, de caractérisation du produit et de qualité.

En outre, cetype d éevage a augmente les possibilités de dével oppement du parasite et de
contamination des animaux. Cependant, nos moyens sont loin d'ére efficaces et
I'intensification de I’ @evage n'aurait pu se faire sans eux. En attendant le dével oppement de
vaccin efficace et économique pour |’ éradication de cette mal adie économiquement colteuse,
la lutte anticoccidienne s effectue essentiellement par I utilisation d anticoccidiens comme
additifs alimentaires préventifs ou a action thérapeutique qui, au lieu de limiter cette
parasitose, sont al’ origine d une résistance de différentes souches de coccidies.

Concernant la coccidiose, I application des méthodes de prévention a supprimé toutes les
conditions favorabl es pour le dével oppement et |a sporulation des oocystes. |l faut rappeler les

mesures suivantes :

- Maintenir lalitiere seche en évitant I’ écoulement de |’ eau de boisson.

- Assurer une bonne ventilation.

- Nettoyage rigoureux des bétiments et éviter les dépbts de fientes dans les
ustensiles d’ abreuvement et de nourrissage.

- Changement de lalitiere entre deux lots successifs.
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