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INTRODUCTION GENERALE :

Aprés la seconde guerre mondiale, les poulets ont quitté la basse courte pour un ¢levage
rationalisé, dit élevage industriel, ce qui permis une production de viande de maniére
efficace et économique. Cependant les poulets ne peuvent étre élevés de fagon intensive
sans risque de coccidiose, pathologie qui peut étre considérée comme une maladie des

conditions d’élevages intensifs (Johnson et Reid, 1970).

La coccidiose aviaire est une infection parasitaire grave de I’intestin que I’on rencontre
dans toutes les régions du globe ol sont élevés des volailles. Elle est causée par des
protozoaires de la classe des sporozoaires: les coccidies.

Les coccidioses aviaires sont principalement du genre Eimeria qui se distingue par une
étroite spécificité.

Les Eimeria présentent, une spécificité étroite aussi bien pour 1’espéce animale hdte que
pour la localisation le long de tractus digestif.

Il n’y a pas d’élevage sans coccidiose; elles sont 13 ol les volailles sont élevées. Leur
survie est assurée par une forme de transition trés résistante (I’oocyste survit plusieurs
mois dans le milieu extérieur), (Thebo et al, 1998).

La présence des coccidies ne signifie pas forcement coccidiose. Il existe un équilibre entre
le parasite, I’hdte et I’environnement. La coccidiose apparait lorsqu’il y a rupture de cet
équilibre par modification d’un ou plusieurs facteurs:
e Les parasites: leur nombre, leur pouvoir pathogeéne et leur capacité a faire
développer une immunité chez 1’héte.
e L’hdte: sa sensibilité incluant sa protection par des anticoccidiens et sa capacité a
régénérer les dommages causés par le parasite.
e L’environnement: les conditions d’élevages intensifs favorisants le développement

du parasite (Crevieu et Naciri, 2001).

Pour lutter contre cette pathologie, des molécules a activité anticoccidienne de deux types,
ionophore ou produit de synthese (les anticoccidiens ont été développés et sont utilisés &
titre préventif en supplémentation dans 1’aliment, Ces molécules ont permis I’expansion de
I’élevage industriel avicole. Cependant, 1’utilisation intensive de la méme molécule
pendant des mois voir des années a conduit & 1’apparition, plus au moins rapide sur le

terrain, de coccidies résistantes (Ryley, 1981. Chapman1997).



C’est dans le but de contribuer a I’amélioration des connaissances de cette affection chez le
poulet de chair, que nous nous avons réalisé une étude de la coccidiose du poulet de chair

dans deux élevages de la région de Bouira.

Dans la premiére partie de notre travail, nous avons récolté des données bibliographiques
concernant cette protozoose ainsi qu’un rappel sur I’anatomie digestive, la physiologie,
’alimentation et les caractéristiques des batiments d’élevage de poulet de chair, et dans la
deuxiéme partie nous avons mené une enquéte basée sur un suivi de deux bandes de
poulets de chair, de I’installation des poussins jusqu‘au jour de leur abattage et une étude

des paramétres d’élevage.
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_ Chapitre I Partie bibliographique

I. ANATOMIE DE TUBE DIGESTIF DES OISEAUX :

L appareil digestif des oiseaux est constitué par : le bec, le gésier, 1’cesophage, le jabot
quand il existe, les estomacs sécrétoire et musculaire, 1’intestin débouchant dans le

cloaque, puis I’anus, il comprend bien sir toutes les glandes annexes: glandes salivaires,

foie, pancréas (Villate, 2001).
1.1. La cavité buccale :

% le bec : (thamphotheque = rostum), il est formé de deux parties cornées recouvrant

les parties osseuses de la méichoire: bec supérieur, et de la mandibule: bec inférieur.
= 1l est moulé sur le squelette dont il épouse la forme pointue chez les gallinacés et
spatulé chez les oies et les canards (Villate, 2001).

% Les glandes salivaires: les glandes salivaires des oiseaux sont plus nombreuses

mais moins développées que celles des mammiferes (Villate, 2001).

J]

On distingue en particulier:

— - les glandes de I’angle buccal qui sont situées sous 1’arcade zygomatique leur
— conduit extérieur débouche en arriére de la commissure du bec.
= - Les glandes sublinguales: se trouvant sous la pointe de la langue et formant une
— masse disposée en V.
S - Les glandes maxillaires: placées contre les bords du maxillaire inferieur (Larbier,
- 1992).

Leurs mucus consiste essentiellement 2 la lubrification des aliments avant leur
— ingestion et & I’humidification du gésier, elle participe ainsi & la régulation

thermique des oiseaux par évaporation de I’eau lors de polypnée thermique
= (Villate, 2001).

L.2. L’esophage:

- Celui-ci est un conduit & parois minces, trés dilatables, qui parcourt toute la longueur du
cou. Il comporte des glandes pour humidifier les aliments (Jacqueline Castaing, 1979).
Il comprend deux parties :

- L’un cervicale accolée a la trachée artére.
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- L’autre intra thoracique placée au dessus du cceur. A la limite des deux parties se
trouve le jabot (Larbier, 1992).

L.3. Le jabot:

C'est un renflement de l'cesophage qui sert de réservoir de stockage ou les aliments
s'accumulent un certain temps et se ramollissent. Les parois du jabot, en se contractant,

chassent les aliments dans l'estomac (Jacqueline Castaing, 1979).
1.4. L’estomae:

L’estomac des oiseaux est composé de deux parties bien distinctes :
- Une partie glandulaire (proventricule ou ventricule succenturié): c’est 1’estomac
sécrétoire

- Une partie musculaire (le gésier): c’est ’estomac broyeur (Villate, 2001).
% Le ventricule succenturié:

Est ovoide, de faible volume: les parois sont épaisses et constituées de trois tuniques : une
extérieure, séreuse ; une moyenne, de fibres blanches ; une interne, muqueuse avec les

orifices ; de nombreuses glandes (Jacqueline Castaing, 1979).
% Le gésier:

Est le véritable estomac, en forme de grosse lentille biconvexe: chaque face est brillante,
rougedtre, musculaire,

La cavité est allongée, limitée par une paroi jaunitre, plissée, dure comme de la corne,
I'extérieur de laquelle se trouve une muqueuse épaisse.

D’une maniére constante, la cavité du gésier contient, outre les graines et aliments ingérés
par les oiseaux, de trés nombreux petits cailloux, ils facilitent le broyage des éléments de la
ration grice aux contractions des parois du gésier.

Dans le cas ou les volailles vivent dans des conditions artificielles et ne peuvent elles-
mém(:s trouver de petits cailloux durs, il est indispensable de mettre a leur disposition du
« grit », petits cailloux siliceux qui permettront alors, dans le gésier, la trituration des
aliments (Jacqueline Castaing, 1979).
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L.5. L’intestin:

Le développement de I’intestin est fonction du régime alimentaire des oiseaux, il est court
chez les oiseaux carnivores (rapaces, insectivores), et long chez les phytophages
(herbivores et mangeurs des plantes, granivores), son calibre est régulier et peu différencié
(Villate, 2001).

Il comporte une partic de faible diamétre : I’intestin gréle trés long (5 fois la longueur du
corps) qui débute par une partie duodénale, en forme de boucle, a la sortie du gésier.

Cl'est dans I'anse du duodénum qu'on remarque deux trainées longitudinales : le pancréas.
Puis I’intestin forme de nombreuses circonvolutions.

La partie terminale (gros intestin) est courte (Jacqueline Castaing, 1979).

I.6. Les caecums:

Culs de sac dans le sens inverse du courant digestif. Ils mesurent del5 a 25 cm de long
chez les gallinacées.

En raison de la stagnation des matiéres dans ces caecums, de nombreux ennemis:
coccidies, vers et parasites divers peuvent s'y développer ou a des irritations dues aux
aliments absorbés en trop grande quantité (Jacqueline Castaing, 1979).

Leur rdle est mal connu, ils ont toutefois une utilité certaine dans la résorption intestinale
de I’ean, ils jouent un rdle important dans 1’immunité par la présence de tonsilles ou
amygdales caecales (Villate, 2001).

L.7. Le cloaque:

Termine I'intestin, sorte de vestibule ou débouchent également les canaux excréteurs des

reins et les voies génitales (Jacqueline Castaing, 1979).

1.8. L'anus : -

Est une fente horizontale, trés dilatable (Jacqueline Castaing, 1979).
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L.9. Les glandes annexes :
% Le pancréas :
Pas de spécificité, sauf qu’il est serré par les anses duodénales.
Le suc pancréatique a un fort pouvoir tampon se déverse i I’aide de trois canaux. Le
pancréas participe 4 70% dans la digestion chimique.
% Le foie :
Volume important, bilobé, soutenu par quatre ligaments, (un ligament falciforme, un

ligament gastrique, un ligament coronaire et un ligament duodénal), les deux lobes

déversent leurs secrétions par deux canaux indépendants (Villate, 2001).

Figurel: Vue ventrale de tractus digestif de poulet aprés autopsie (Villate, 2001)
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II. PHYSIOLOGIE DE LA DIGESTION :

11.1.La digestion des glucides:

Se fait a plusieurs niveaux :

Au niveau du jabot, les aliments s’imbibent d’eau et la flore bactérienne amylolytique
digére une partie de 1’amidon en acide lactique.

Et au niveau de P’estomac sécrétoire (proventricule): on a un équipement enzymatique,
parmi ces enzymes on a: les amylases qui dégradent I’amidon :

Méme au niveau intestinal sous I’influence gastrique dans I’anse duodénale jusqu’a
'abouchement des canaux pancréatiques et biliaires, ils protégent la muqueuse intestinale
contre I’acidité du chyme stomacale.

Donc les sucs pancréatiques ont un équipement enzymatiques amylolytiques c¢’est les
amylases.

Alpha amylase qui coupe les liaisons alpha 1-4 glucidiques de ’amidon pour aboutir au
glucose 1-6 phosphate seul assimilable par les cellules intestinales, dont tout absorption de
molécules plus complexe traduit une perturbation pathologique de ’intégrité intestinale.
(Villate, 2001).

Alors I’hydrolyse de I"amidon principal constituant glucidique de I"aliment est assurée par
un alpha 1-4 glucosidase qui est une glycoprotéine exigeant la présence d’ions de ca, cette
enzyme coupe les liaisons 1-4 entre les molécules de glucose et libere des oligosides
{(maltose et dextrine) de faible poids moléculaire, dans le méme temps il existe d’autre
amylases capable d’hydrolyser les liaisons1-6. (Larbier, 1992).

La bile a aussi un réle dans la digestion des glucides par leur effet enzymatique dont elle
posséde une amylase biliaire. (Villate, 2001).

Outre ces sécrétions pancréatiques et biliaires, le suc intestinal renferme des enzymes, leur
pH d’action est voisin de 6, il s’agit surtout d’enzymes spécialisées dans Phydrolyse des
oligosaccharides: le saccharose, le maltose et le tréhalose.

11 faut aussi noter que contrairement aux mammiféres, les oiseaux ne possédent pas de
lactase, Ce qui explique la trés faible hydrolyse du lactose due seulement a Paction des
enzymes bactériens. (Larbier, 1992).
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11.2.La digestion des protéines:

Au niveau du proventricule, ’acide chlorhydrique et la pepsine sécrétée et excrétée par
glandes du proventricule posséde un équipement enzymatique complet. Parmi ces enzymes
on a les protéases qui jouent un role dans la digestion des protéines. (Villate, 2001).

La pepsine, unique enzyme gastrique ne peut agie efficacement dans la lumidre du
proventricule mais contribuera 4 hydrolyser les protéines dans la cavité du gésier. (Larbier,
1992).

Au niveau intestinal et sous I’effet du suc pancréatique il y a des enzymes protéolytiques.
(Villate, 2001).

Le suc pancréatique posséde un trés important pouvoir hydrolytique dirigé vers les
protides. Sa richesse surtout en bicarbonate, permet d’augmenter le pH du chyme gastrique
pour assurer I’action de la plupart des enzymes pancréatiques.

Les enzymes protéolytiques sont surtout les endopeptidases (enzymes coupant les chaines
polypeptidiques). (Larbier, 1992).

La trypsine coupe les liaisons peptidiques des protéines (protéase). En plus, fe suc
intestinal renferme des enzymes qui digérent les protéines jusqu'aux acides aminés
(peptidases). (Villate, 2001).

11.3.La digestion des lipides:

La digestion des lipides se fait au niveau du proventricule sous I’effet des enzymes
(lipases). Aussi au niveau intestinal, sous Pinfluence du suc pancréatique et des secrétions
biliaires dont le suc pancréatique contient des enzymes lipolytiques (digestion des
graisses). L’effet de Ia bile hépatique 10 fois plus concentrée, Ia vésicule se contracte a
chaque passage du chyme duodénale. Elle contient des sels biliaires et du cholestérol en
grande partie réabsorbés par un cycle entérohépatique. La bile est secrétée et collectée par
les canaux biliaires et stockée pour partie dans la vésicule et excrétée pour Pautre partie
directement dans I’intestin.

On parle d’effet cholérétique: augmentation de la sécrétion de la bile et d’effet cholagogue:
augmentation de I'excrétion de la bile, les graisses ont un effet cholagogue car elles
provoquent la vidange de 1a vésicule.

La bile provoque une émulsion des graisses dans I’intestin ce qui optimise I’action des
lipases. (Villate, 2001).
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II. ALIMENT DE POULET DE CHAIR :

Le poulet est nourrit exclusivement avec un aliment complet, fabriqué industriellement.

Les principales matiéres premiéres constituant de l'aliment composé sont: les céréales
{mais, bl¢) qui servent de source d'énergie; les tourteaux et les farines animales qui sont
riches en matiéres azotés, particuliérement en acides aminés essentiels, et enfin, les
compléments minéralo-vitaminisés qui assurent l'apport des minéraux, des oligo-éléments,
des vitamines et, éventuellement, les additifs.

Ainsi, les rations formulées pour le poulet de chair fournissent 'ensemble des nutriments
qui lui sont nécessaires, et ce en quantité appropriée, en respectant évidemment un certain
équilibre nutritionnel, notamment le rapport calories/protéines qui présente beaucoup
d'intérét dans les aliments des volailles. En effet, il s'avére que c'est surtout le taux
énergétique qui influence les performances de 'animal.

Un rapport calories/protéines qui se situe entre 125 & 150, permet des performances
optimales (Vander. Horst.f, 1988).

Les apports nutritionnels recommandes pour chaque période d'élevage du poulet de chair,
sont donnés aux tableaux N° I et N° II.

C’est ainsi qu’avec des rations établies correctement, et par une alimentation bien conduite,
on peut obtenir un poids moyen de 2,3 Kg & P’dge de 8 semaines, moyennant une

consommation d’environ 4,7 Kg d’aliment (S.E.A, Ploufragan).
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Apports recommandés en protéines, acides aminés et minéraux pour le poulet en

dém: e — croissance et finition.
arrage

Phases Démarrage Croissance Finition

Concentration énergétique 2900 | 3000 | 2900 | 3000 | 2900 | 3000

(Kcal EM/Kg)
Protéines brutes : % 21,5 222 19,6 204 18,2 18,9
Lysine 1,12 1,16 0,98 1,02 0,84 0,87
Meéthionine 0,45 0,48 0,43 0,44 0,38 0,39

Minéraux : %
Calcium 1,00 1,03 0,90 0,93 0,80 0,83
Phosphoretoal 0,67 0,68 0,66 0,67 0,60 0,61
Source: LN.R.A. 1984.
Tableau N° II:

Additions recommandées d'Oligo-minéraux et vitamines pour le poulet de chair

Démarrage et croissance Finition

- Oligo-minéraux (PPm)
Fer 40 15
Cuivre 3 2
Zinc 40 20
Manganése 40 60
Cobalt 0,2 0,2
Selinium 0,1 0,1
Tode 1 1

- Vitamines (UI/Kg) '
Vitamine A (U 10.000 10.000
Vitamine D3 (UI) 15.00 15.00
Vitamine E (PPm) 13 10
Vitamine K3 (PPm) 5 4

Source: LN.R.A. 1984,
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L. LE BATIMENT D'ELEVAGE:

Le batiment d'élevage doit permetire aux animaux de vivre dans les conditions de confort,

tel que leur potentiel de production Sextériorise au maximum. 1l doit étre considéré comme

un outil de travail entre la main de I'éleveur qui lui sert a résoudre les probiémes

d'ambiance.

I.1. L'importance du site d'implantation :

L'implantation du bétiment est un facteur important. C'est en ce sens, qu'il y a lieu d'éviter
l'implantation des batiments dans une vallée ou sur une colline (Lemenec, 1987).

11 faut choisir un site bien aéré et abrité des vents froids, facile d'acces, suffisamment isolé
des batiments on logent les autres animaux, 1} doit étre également entouré d'un fossé pour

permettre un bon drainage des eaux pluviales et de ruissellement.

1.2. La conception de batiment:

La conception générale doit permettre le maintien d'une bonne ambiance.
Tl doit rendre facile et efficace les différentes opérations visant I'hygiéne et la désinfection.

11 doit étre économique, adaptable et extensible.

1.3. L'isolation du bitiment:

L'isolation thermique est une des caractéristiques les plus importantes dans un batiment.

L'objectif visé par lisolation est de rendre I'ambiance du batiment la plus indépendante que

possible des conditions climatiques extérieures.

Par conséquent, elle doit permettre, selon Lemenec; 1987 :

o D'éviter au maximum l'entrée de la chaleur par temps chaud.

o De limiter le refroidissement de I'ambiance du batiment en hiver.

e De diminuer les écarts thermiques existants entre le sol et la lititre, afin d'éviter,
principalement, les condensations au niveau de cette derniére.

Les normes d'isolation thermique souhaitables pour les batiments de volaille sont :

o La toiture: K maximal = 0,35 W/m?/C® /H, (12 cm de laine de verre).

o Les murs: K maximal = 0,50 W/m?/C® /H, (6 cm de polystyréne expansé).

o Périmétre et sol : K maximal = 0,6 W/m’/C° /H, (Lemenec, 1987).
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(K étant le coefficient de transmission thermique; plus il est faible, plus l'isolation est
meilleure).

En régle générale, il faut chercher & obtenir dans un poulailler, un coefficient K global
inférieur a 1.

1.4. La ventilation:

Venant du dehors dans un poulailler, on ne doit sentir aucune odeur d'ammoniac. Le

renouvellement de l'air est nécessaire pour fournir aux poulets l'oxygene indispensable,

évacuer le gaz carbonique et ammoniac, ainsi que la vapeur d'eau, lutter contre l'exces de
chaleur.

On peut doser cette ventilation:

e Grice a des ventilateurs: solution cofiteuse, mais efficace. Elle demande, pourtant, une
-technicité- de la part des éleveurs pour régler le débit de ventilateurs, qui sont en route
par un thermostat (Fig.3)

e Grice aux ouvertures: fenétres et lanternes aux pratiques lors de la construction du
batiment. C'est la ventilation statique a opposer a la précédente (ventilation dynamique)
(Fig. 2)

Qu'il s'agisse de ventilation statique ou dynamique, il faut absolument que des ouvertures

soient pratiquées sur deux faces opposées du batiment pour qu'il y ait appel d'air
(Jacqueline Castaing, 1979).

Figure 2: Ventilation statique (ouverture) ~ Figure 3: ventilation dynamique (ventilateur)
(Guide Hubbard, 2005) (Guide Hubbard, 2005)

10
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1I. L'AMBIANCE DU BATIMENT:

Dans un bétiment d'élevage, 'ambiance se caractérise par la température, la vitesse de l'air,
I'hygrométrie, la teneur en gaz (NH3, COy), et la concentration en poussieres.

Ces paramétres agissent, souvent, de fagon combinée sur le confort thermique
et physiologique des animaux (Lemenec, 1987).

Tl est donc nécessaire de bien maitriser ces facteurs, afin de créer des conditions

d'ambiance optimales pour I'élevage de poulet de chair.
I1.1. La température:

C'est Ie facteur qui a la plus grande incidence sur les conditions de vie des animaux, ainsi
que sur leurs performances zootechniques.

Durant les premiers jours de vie du poussin, la température ambiante revét une importance
toute particuliére. En effet le poussin d'un jour ne posséde pas encore de facultés de
thermorégulation; sa température est totalement dépendante de celle de I'ambiance au
démarrage. La zone de sa neutralit¢ thermique est tres étroite (31° C-33°C).
Progressivement l'emplumement apparait, qui lui assure une protection physique et
thermique, du méme que la zone de neutralité thermique a tendance 2 s'élargir, d'ou une
réduction de la dépendance de I'animal vis & vis de I'ambiance.

Dans la zone de neutralité thermique, les pertes de chaleur (thermolyse) équilibrant les
productions (thermogenése).

Quant la température augmente au dessus de cette zome, les mécanismes de
thermorégulation entrent en jeu; ’animal réduit les oxydations alimentaires en diminuant
sa consommation d'aliment.

La baisse de consommation est estimée a 1-1,5 % par degré entre 20° C-30 °C, et 3 5 % par
degré entre 32° C et 38° C (Thierry. Gavaret, 1989).

Dans le cas contraire, lorsque la température descend au dessous de la zone de confort de
I'animal; ce dernier exige, alors, des dépenses énergétiques supplémentaires, qui se traduit
par laugmentation de la consommation d'aliment, et par conséquent I’indice de
consommation sera éleve.

Afin d'assurer 1a réussite d'élevage, il est donc essentiel de bien maitriser les températures,
notamment, au cours des premiéres semaines.

11y a lieu d'éviter en se sens :

e Les écarts supérieurs a 5° C sur 24 h.

11
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e Les variations brutales de température.

e Les températures élevées, surtout en fin de bande.

IL.2. Les mouvements de I'air:

La vitesse de l'air ambiant et sa température sont susceptibles d'influencer le confort
thermique et physiologique des animaux.

Le déséquilibre entre ces deux paramétres est a l'origine de certaines anomalies d'élevage,
notamment les diarrhées et les indices de consommations trop élevés (Lemenec, 1987).

Les températures ambiantes basses conjuguées a une vitesse d'air trop élevée, provoquent
des chutes dair froid, d'ou risque de choc thermique pour les animaux. Dans se cas, la
vitesse de déplacement d'air doit se situer entre 0,1 et 0,2 m/s Lemenec (, 1987).

Quand la température ambiante dépasse la température critique supérieure, il est nécessaire
daugmenter les vitesses d'air au niveau des animaux; l'élévation de la vitesse de
déplacement d'air de 0,3 a 0,7 m/s (voir plus), permet de maintenir 1'équilibre thermique
des animaux (Lemenec, 198’7)_.

Une maitrise rigoureuse de la ventilation permet d'obtenir les températures et les vitesses
d'air adaptées (Fig. 4).

Figure 4 : Circuit de l'air considéré comme bon: ventilation dynamique ou naturelle par
dépression. (Villate, 2001)

IL3. L'hygrométrie:

L'humidité de I'air est une donnée importante, qui influe sur la zone de neutralité thermique

des animaux.

12
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A température élevée, une augmentation de I'humidité ambiante accentue l'effet néfaste de
la chaleur, et une atmosphére seche conduit 4 l'obtention d'une litiére poussiéreuse qui
irrite les voies respiratoires et dissémine les infections microbiennes.

Aux basses températures, une humidité relative importante, provoque la condensation de

l'eau dans les plumes et dans la litiére, ce qui aggrave l'action du froid.

I'humidité de l'air conditionne, en outre, l'état de la litiére, la densité des poussiéres et la

durée de survie de la charge microbienne, le degré hygrométrique acceptable doit se situer

entre 55-70% (PH.Surdeau, 1979).

11.4. La litiére:

Le poulet de chair est, en général, éleve sur une litiére qui reste en place pendant toute 1a

durée d'élevage.
Cette litidre assure plusieurs fonctions :
o Llisolation du sol, ce qui permet d'obtenir des températures ambiantes adaptées.

o Elle isole thermiquement les animaux du sol, en minimisant les pertes par conduction.

o Elle évite, lorsqu’elle demeure en bon état, les lésions du bréchet, observés lorsque les
animaux restent en contact d'un sol trop dur.

La qualité de la litiére influe en grande partie sur 1'état de santé des animaux ; une bonne

litiere doit &tre composée de coupeaux de bois blanc, ou de paille hachée, avec une

épaisseur réguliére de 15 cm, soit un K égal a 0,6 (Anonyme, 1984).

Admissions d’air : 4 % de la surface au sol
Sorties d’air : 5 % de la surface au sol
plaque cintrée
grillage
fibro-ciment

pare-vent, pare-lumiére
pente 354 40 %

couveriure en amiante ciment
polystyréne
expenseé 6 cm

feuille aluminium

trappe
d'admission pare-vent,

pare—lumiere

0,1a03m/fs film plastique
pare-vapeur

& 5 . cloisonnement des jupes
zone de vie des animaux a ventiler pour éviter que Ie vent

ne s'engoufire

batiment hors d'eau
{26 a 30 cm)

Figure 5 : La construction d'un poulailler 4 ses régles d'or (Villate, 2001)
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1. HISTORIQUE:

Les premiéres observations des coccidies datent de I'époque de la découverte du
microscope.

En 1674, Antoine Van Leeuwenhoek, décrivit les coccidies comme des corpuscules ovales,
présents dans les canaux biliaires des lapins.

Stieda (1865) reconnait la nature parasitaire de ces corpuscules et les nomment
"Monocystis stiedae". En 1870, Eimer découvre chez la poule un parasite qu'il estime &tre
une coccidie (Reid, 1972).

11 a fallu attendre 1891 pour que Railliet et Lucet décrivent pour la premiere fois, la
présence d'oocystes de coccidies dans les caecums d'un poussin, ils leurs conférent alors
'appellation de "Coccidium Tenellum”. En 1909, Fanthan étudia le cycle évolutif
d'Eimeria avium (Soulsby, 1986).

Les recherches poursuivies de 1923 a 1932, faites par Tyzzer, Fheiler, Jones, et Johnson,
montrérent qu'il existe des espéces distinctes d'Eimeria spécifiques a I'épithélium intestinal
(Mac Dougald et al, 1997).

I1. DEFINITION:

Les coccidioses sont des maladies dues au développement, dans l'intestin, de parasites
intracellulaires: les coccidies. Ce sont des protozoaires de taille microscopique, de la
famille des Eimeridés et du genre Eimeria. Chez le poulet, il existe sept espéces qui
peuvent &tre identifiées en fonction de leur localisation intestinale, des 1ésions induites et
de la taille de leurs oocystes. Le pouvoir pathogéne de ces parasites est variable en fonction
de T'espice en cause (Mac Dougald et Reid, 1997). Trés fréquente dans les €levages de
poulets, elle représente 30% des pathologies identifi¢es, Son coiit économique est trés
important, il est estimé & environ 300 millions de dollars par an pour la prévention au

niveau mondial (Williams, 1998).
HL SYSTIMATIQUE:

Les coccidies des poulets appartiennent principalement an genre Eimeria (Tableay I). I

existe 07 espéces d 'Eimeria spécifiques du poulet non transmissibles & d’autres espéces de

volailles et qui ont une importance économique sont: E. fenella (espéce la plus pathogéne),

14
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E. maxima, E. brunetti, E. mitis, E. acervulina, E. praecox, E. necatrix (Bussieras et
Chermette, 1992).

Tablean HI: Taxonomie d’Eimeria (Duszyski, Upton et Couch, 2000).

| Etres unicellulaires, sans chloroplaste ni vacuole ni
f | Paroi. Multiplication asexuée et reproduction sexude

| Sous | .. . |
{ Apicomplexa Parasite intra cellulaire.

; | Sporozoasida  J Absence des flagelles chez les sporozoites.
—e—ucacciiarida ) iy : T ron . :

|
i
|
i
[
|
|
i
{

Multiplication asexuée par mérogonie.

| Gamogonie dans les cellules épithéliales des organes |

: sk ’ 1
i L_Icux. :

S — |

. L i Parasite monoxéne des mammiféres et des oiseaux. ;

| Famille : | Eimeriidae ! . < ?
; i Sporulation exogéne. j

| | L’ oocyste contient 04 sporocystes, contenant chacun 02 Ji

Genre : | Eimeria | N {_

; | sporozoites. ;

i t i

IV. CYCLE EVOLUTIF:(Fig.6).

.
®

I -
-

i

i .

Le parasite Fimeria se développe en deux étapes:

- une étape exogeéne correspondant & la sporogonie (ou sporulation) dans le milieu
extérieur.

- une étape endogeéne correspondant 4 I'excystation (sortie des sporozoites des sporocystes)
puis 2 la mérogonie (multiplication asexuée) et 2 la gamogonie (reproduction sexuée) a
l'intérieur de I'intestin du poulet (Bowmann et Lynn, 1999; Kheysein, 1972; Urquhart et
al, 1996).

IV.1. Etape exogéne:

Cefte étape est importante dans le cycle parasitaire puisqu'elle permet aux oocystes
excrétés par les poulets infectés (malades ou non) de se développés pour donner naissance
a quatre sporocystes comprenant chacun deux sporozoites. Ces sporozoites sont les futurs

agents infectants, La sporulation se déroule i 'extérieur de I'hdte en 48 heures environ sous
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une température comprise entre 25 et 28°C (Bowmann et Lynn, 1999, Urquhart et al,
1996).

IV.2. Etape endogéne:

Le poulet s'infecte en ingérant des oocystes sporulés présents dans la litiére, l'aliment et
l'eau souillées par des déjections. Apres leur ingestion, les oocystes sont broyés au niveau
du gésier, libérant les sporocystes qui sous l'action de la trypsine et des sels biliaires

liberent les sporozoites, il s'agit de la phase d'excystation.

Les sporozoites pénétrent dans les cellules épithéliales intestinales ou caecales selon
l'espece. Dans ces cellules, les sporozoites se transforment en mérontes (ou schizontes) en
divisant leur noyau. Chaque méronte comprend des centaines de mérozoiftes qui seront
libérés dans la lumiére intestinale. Une fois matures par éclatement de la cellule, ces
mérozoites vont pénétrer de mérogonie (ou multiplication asexuée) (Bowmann et Lynn,

1999; Urquhart et al, 1996).

Les mérozoites de 2™ ou 3°™ génération se développent dans les cellules en donnant
naissance a des microgamontes (gamontes males) et macrogamontes {gamontes femelles)

selon un phénomeéne inconnu (Mac Donald et Rose, 1987).

Les macrogamontes deviennent matures sans division cellulaire, ils ne donnent donc qu'un
seul gaméte femelle (ou macrogaméte). Les microgamontes produisent un grand nombre
de gamétes males (biflagellés et mobiles) qui vont féconder les macrogamontes; il s'agit de

la phase gamogonie (reproduction sexuée).

Les zygotes obtenus aprés fécondation, s'entourent d'une enveloppe épaisse pour se

transformer en oocystes (Bowmann et Lynn, 1999; Urquhart et al, 1996). (fig. 1)
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Tableau IV : les particularités du cycle selon les espéces du genre Eimeria.
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Figure 6: Cycle évolutif des espéces Eimeria chez le poulet (Crevieu et Naciri, 2001)
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V. PREVALENCE DES ESPECES EIMERIA:

La coccidiose aviaire est une maladie cosmopolite. L'étude de Ia prévalence des espéces
Eimaria dans les élevages avicoles ol Ia présence de symptdmes et de lésions de
coccidiose est confirmée, permet de mieux orienter les éleveurs, sur les stratégies a

enireprendre dans la prévention anticoccidienne (Schnitzler et al, 1998),

E. acervulina a été isolde dans 93%, 100% et 97% des échantillons examinés
respectivement en Argentine, en France et en Iran (Molloy et al, 1998). E. brunetti a &té
isolée en Argentine, en France et en Iran avec des taux de 5%, 27%, et 1.5%
respectivement (Kucera, 1990).

E. maxima a été identifide a 42% en Argentine, 73% en France et 41% en Iran (Cannen et
Roe, 1982).

Concernant £. mitis, elle a &té identifie dans 67%, 82%, 10% et 14% des €chantillons
examinés respectivement en Argentine, en France, en Iran et en Australie (Renauit, 1972).
E. praecox a été isolée dans 56% en Argentine, 45% en France et sa présence a été prouvée
méme en Australie (Williams, 1995).

E .tenella est considérée comme Yespéce 1a plus répandue, elle a été identifiée dans 70%,
50% 45% des litiéres examindes respectivement en France, en Argentine et en Jordanie
(Williams et al, 1996; MacDongald et al, 1997; Azzag N., 2001). Concernant £, necatrix,
elle a ét¢ identifiée en France, en Suéde ¢t en Argentine (chapman, 1982),
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1. ETILOGIE (LES ESPECES D'EIMERIA DU POULET):

Neuf espéces d'Eimeria ont été déerites dont sept sont actuellement reconnues et
spécifiques au poulet: Eimeria acervulina, Eimeria praecox, Eimeria maxima, Eimeria
mitis, Eimeria necatrix, Eimeria tenella et Eimeria brunetti. Chaque espéce se différencie
par la morphologie des oocystes, la localisation intestinale et les lésions qu'elles entrainent
(Al Attar et Fernando, 1987).

1.1, Eimeria acervulinag:

E. acervulina a été identifide par Tyzzer en 1930. Cette espéce est cliniquement peu
pathogéne, sauf en cas d'invasions massives (Allen et Danforth, 1984).

% Morphologie de I'oocyste:

L'oocyste est la forme parasitaire Ia plus facilement identifiable, car il est éliminé dans Jes
matiéres fécales des poulets infectés (Fernando et McCraw, 1973). 11 est généralement de
forme ovoide et il mesure 19.5um x 14.3pum, avec des variations de 17.7 — 222um x 13.7
— 16.3um. La paroi de I'oocyste est lisse et mince, on note aussi la présence discréte d'un
micropyle. Le temps de sporulation est de 23 heures a température ambiante et 17 heures
28°C. La période prépatente est de 4 jours (Calnek, 1997).

% Site de I'infection:

Localisation 4 toute I'étendue de Pintestin gréle, mais surtout 4 la moitie antérieure, avant la

cicatrice du sac vitellin (Biester et Schwarte, 1959).

% Lésions macroscopiques et histopathologiques:

Les Iésions causées par cette espéce sont variables. Lors d'infections légeres, on note la
présence de petites plaques blanches dispersées et confinées au duodénum, il s'agit de
Iésions allongées et orientées perpendiculairement au grand axe de l'intestin comme des
barreaux d'échelle. Lors infections massives, la muqueuse devient grisatre, les lésions sont

en colonies coalescentes et la paroi intestinale est €paissie et remplie d'un exsudat crémeux.
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L'¢tude histologique du duodénum révéle la présence de nombreux gamétocytes
et schizontes de deuxiéme génération dans les cellules €pithéliales de la muqueuse
intestinale.

Le développement des stades parasitaires est superficiel et & la périphérie des cryptes, ce
qui est considéré comme une localisation caractéristique de l'espéce E. acervuling.
(Euzeby, 1987).

1.2. Eimeria brunetti:

E. brunetti a été identifiée par Levine en 1942, elle est peu fréquente dans les élevages
avicoles (Long, 1987).

** Morphologie de I'oocyste:

L'oocyste est ovoide, il mesure 26.8um x 21.7um avec des variations allant de 20.7 -
30.3pm x 18.1 — 24.2um. La paroi de I'oocyste est lisse, dépourvue de micropyle. Le temps
de sporulation est de 1 & 2 jours 4 température ambiante et 18 heures i 24°C {(Calnek,
1997). La période prépatente est de 5 jours (Fernando et McCraw, 1973).

% Site de I'infection:

Cette espéce occupe la totalité de Iintestin gréle, mais les Iésions qu'elle détermine

intéressent essentiellement I'iléon et le rectum (Biester et Schwarte 1959).

% Lésions:

Cette espece est trés difficile 4 identifier par ces Iésions car elles sont peu caractéristiques
et prétent souvent & confusion avec celles observées lors d'une infection par E. necatrix ou
encore lors d'une infection par Clostridium. La paroi intestinale est de couleur grise, on

note la présence de petites particules de couleur saumon qui se détachent de I'intestin.

Lors d'infections massives, la paroi est ballonnée et ¢paissie, la muqueuse devient rouge.

Le contenu intestinal est rempli de caillots sanguins punctiformes et d'odeur putride.
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L'examen histopathologique révéle la présence de deux et trois générations de merontes,
toujours superficiels, sauf au cours des infections massives, ot les formes asexuées

envahissent le tissu sous épithélial et le sommet des villosités (Euzeby, 1987).

1.3. Eimeria maxima:

E. maxima est la premiére espéce de coccidie décrite par Tyzzer (1929), il la nomma aussi
en raison de sa grande taille. Il s'agit d'une espéce fréquemment isolé et identifiée dans les
¢levages de poulets de chair (Lee et Fernando, 1978).

% Morphologie de I'oocyste:

L'oocyste est ovoide, de grande taille, il mesure 29um x 23um avec des variations de 21.4
—42.5um x 16.5 — 29.8um. La paroi de l'oocyste est légérement jaunitre parfois rugueuse,
elle est aussi dépourvue de micropyle (Reid, 1972). Le temps de sporulation est de 2 jours.
La période prépatente est de 5 jours (Norton et Chard, 1983).

¢ Site de I'infection:

Evolution endogéne dans toute I'étendue de I'intestin gréle, mais surtout dans le jéjunum
(Biester et Schwarte, 1959).

< Lésions:

Lors d'infection légére, on observe de petites pétéchies rouges sur la séreuse de I'intestin, &
T'ouverture on constate la présence de nombreux débris signe d'une indigestion.

Dans les formes graves l'intestin apparait ballonné et la muqueuse épaissie. Le contenu
intestinal est de coloration jaune orangé, renferme des caillots punctiformes et de mucus.
La gamétogonie a lieu dans la partie profonde de I'épithélium et en position sous
¢pithéliale, ou migrent les cellules parasitées, hypertrophiées et les microgamontes sont
plus volumineux que les macrogamontes: caractére spécifique de E. maxima (Euzeby,
1987).
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1.4. Eimeria mitis:

E. mitis a ¢t identifide par Tyzzer en 1930, c'est la plus petite de toutes les especes
Eimeria isolées chez le poulet (Fitz-coy et Edgar, 1988).

<+ Morphologie de I'oocyste:

C'est le plus petit des oocystes du genre Eimeria, de forme sphérique, il mesure 15.8um x
13.83um avec des variations de 11.5 — 20.7um x 10.35 — 18.4um (Jorgensen et al, 1997).
Le temps de sporulation est de 2 jours 4 température ambiante et de 18 heures & 29°C
(Calnek, 1997). La période prépatente est de 4 jours (Jeffers et Shirley, 1982).

% Site de I'infection:

Localisation 4 la moitie antérieure de l'intestin gréle jusqu'en arriére de la cicatrise du sac
vitellin (Biester et Schwarte, 1959).

% Lésions:

1l s'agit d'une espéce non pathogéne. On note un léger épaississement de la muqueuse
intestinale et la présence de pétéchies sur la séreuse. L'étude histopathologique indique une
localisation superficielle des stades parasitaires dans I'épithélium {Euzeby, 1987).

LS. Eimeria necatrix:

E. necatrix a été identifiée par Johnson en 1930. Son oocyste est difficilement
différentiable de celui d'E. femella. 11 s'agit d'une espéce fortement pathogéne, isolée

essentiellement chez les pondeuses (Mattiello et al, 2000).
% Morphologie de I'oocyste:

I1 est de forme ovoide, mesure 16.7um x 14.2um avec des variations de 13.2 — 22.7uym x
11.3 — 18.3um. La paroi de I'oocyste est sans couleur et dépourvue de micropyle.
Le temps de sporulation est de 2 jours ou bien 18 heures  29°C (Calnek, 1997).
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s Site d'infection:

La mérogonie intervient dans les cellules de I'intestin gréle, en position moyenne, dans le

jéjunum et la gamétogonie dans I'épithélium caecale (Biester et Schwarte, 1959)

<% Lésions:

Lors d'infection légére, on constate la présence de nombreuses pétéchies sur la séreuse,
Vintestin est ballonné, le contenu intestinal est de couleur sombre et il renferme de mucus.
Lors d'infection sévére, on note que les hémorragies sont étendues sur tout I'intestin, le
mucus est de couleur rouge brun et il contient des débris de muqueuse. On remarque
P'aspect poivre et sel de I'intestin, signe caractéristique d'une infection par E. necatrix.

La coupe histopathologique de l'intestin révéle la présence de volumineux deuxiémes
générations schizontes (65um), ce qui les distingue de ceux des autre espéces parasites de
l'intestin (moyenne 10 - 17um) (Euzeby, 1987).

L.6. Eimeria praecox:

E. praecox a ét€ identifi€e par Johnson en 1930. I1 s'agit d'une espéce non pathogéne mais

rapidement immunogéne (Lee et Millard, 1971).

% Morphologie de I'oocyste:
L'oocyste de cette espéce est ovoide, mesure: 21.2um x 17um, on note des variations de
19.7pm x 15.6 — 19.7um. La paroi de I'oocyste est lisse, non colorée, dépourvue de
micropyle (Calnek, 1997). Le temps de sporulation est de 2 jours & température ambiante.
La période prépatente est de 4 jours (Jeffers et Shirley, 1982).

% Site de I'infection:

L'infection se localise dans la partie supérieure de I'intestin gréle plus particuliérement

dans le duodénum. (Biester et Schwarte, 1959),
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<+ Lésions:

E. praecox ne produit pas des lésions importantes car elle est considérée comme une
espéce pathogéne mineure. (Donal et al, 1991).

Les Iésions les plus prononcées concernant la muqueuse duodénale, on remarque que le
contenu intestinal devient fluide et parfois muqueux et par conséquent les déjections
deviennent mucoides. De petites pétéchies peuvent étre observées sur la muqueuse.

L'étude histopathologigue indique une localisation superficielle des stades parasitaires dans
'épithélium (Euzeby, 1987).

L7. Eimeria tenelia:

Découverte par Raillet et Lucet en 1891. 11 s'agit de I'espéce 1a plus pathogéne et la plus
fréquemment isolée (en raison de sa nature ubiquitaire) dans les élevages de poulets de
chair.
Elle est responsable de fortes mortalités et d'importantes pertes économiques. (Bayer et al,
1976).

% Morphologie de 'oocyste:

L'oocyste est similaire & celui d'E. necafrix, de forme généralement ovoide, il mesure
22.9um x 19.16pm avec des variations de 14.2 — 31.2pm x 9.5 — 24.8um. La paroi de
T'oocyste est lisse, sans micropyle. Le temps de sporulation est variable en fonction de la
température ambiante, it est de 18 heures a 29°C, de 21 heures 4 une température variant de
26 4 28°C et il n'y a pas de sporulation a une température inférieure a 8°C. La période
prépatente est de 7 jours (Calnek, 1997).

% Site de I'infection:

Le développement des stades parasitaires se déroule dans les caecums (Lawn et Rose,
1982).
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#% Lésions:

1'autopsie des cas aigus révele des caecums gonflés, oedémateux et remplis de sang. La
muqueuse caecale a un aspect rugueux et elle est imbibée de sang. La carcasse est

fortement émaciée et anémice. Dans les cas chroniques, on retrouve dans les ceecums des
bouchons jaunes et caséeux adhérents & la paroi et remplissant toute la lumiére caecale.

La coupe histopathologique des caecums révéle la présence de multiples schizontes de
deuxiéme génération, dispersés dans Ja muqueuse intestinale. Des petits foyers de nécrose

et des hémorragies apparaissent dans la musculeuse (Euzeby, 1987).

L. SYMPTOMES CLINIQUES:

Sur le plan symptomatique, on peut distinguer deux types de coccidiose:

1. Coccidiose caecale:

Elle est due chez le poulet & E. tenella. Les poussins peuvent tomber malades dés I'dge de
15 jours, si les possibilités de contamination sont importantes. Les cas les plus séveres se
rencontrent entre quatre et huit semaines. Le premier symptome dans un troupeau est Ja
présence d'excréments hémorragiques. Rapidement peuvent alors apparaitre des cas de

mortalités chez les poussins par ailleurs bien portants. (Fritzshe et Gerriet, 1965).

Les principaux signes cliniques sont présentés par: abattement, tristesse, rassemblement
des individus malades dans les zones chaudes du batiment, dés le 4™ jour de l'infection il
y a apparition de sang en nature dans les selles, le 5™ et le 6™ jour se caractérisent par
l'apparition d'un syndrome dysentérique: caractérisé par une importante diarrhée
hémorragique, du ténesme, des épreintes, puis élimination d'un "crachat" cloacal, une soif
intense, de l'anorexie puit mort, sinon vers le 155me jour, on observe I'expulsion d'un

magma caséeux, composé de débris épithéliaux et d'oocystes. (Mac Dougald et al, 1997).
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2. Coecidiose intestinale:

Cette forme clinique est causée par plusieurs espéces.

La forme aigue est causée par E. necairix et avec un inoculum plus important par
E. brunetti et E. maxima. Les animaux sont plus 4gés que ceux qui font la coccidiose
caecale. Les animaux sont affectés dés la 4°™ semaine d'age. Les symptomes apparaissent
3 jours post-infection, avec une diarrhée mousseuse, parfois hémorragique renfermant du
sang digéré. On n'observe jamais de syndrome dysentérique mais la mort est possible si les
oiseaux sont infectés par F. necatrix.

La forme atténuée est causée par autres espéces d'Eimeria, soit par faible inoculum soit par

faible pathogénicité de I'espéce an cause (Mac Dougald et al, 1997).
I11. DIAGNOSTIC:

Pour traiter avec succés la coccidiose, il est indispensable de poser au préalable un
diagnostic exact. En effet, les coccidioses appellent un traitement spécifique qui ne peut
étre efficace et rentable qu'a la condition d'étre appliqué a bon escient (Conway et
Mckenzie, 1991).

De plus la connaissance des espéces de coccidies en cause est trés utile elle aussi, car elle
permet d'orienter le traitement en conséquence. Hormis les cas de coccidiose caecale aigue
par E. tenella survenant chez les poussins, le diagnostic exact est souvent difficile & établir.
11 nécessite I'étroite collaboration du clinicien et du laboratoire.

La recherche des éléments du diagnostic commence au niveau de 'élevage et se poursuit au
laboratoire (Appert et al, 1996).

Le diagnostic, synthése de l'ensemble des informations recueillies, est d'autant plus sur et

facile a poser que ces renseignements sont objectifs et complets.
1. Diagnostique épidémiologique:
% Commémoratifs:

Leur recherche doit étre aussi compléte que possible. Conditions d'élevage, alimentation,

éventualité de stress récent (vaccination, refroidissement, etc...) doivent €tre envisagées

(Euzeby, 1987)
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¢ Prélévements:

Des prélévements pour un examen plus complet sont effectués. Ils concernent les oiseaux
et éventuellement les déjections et 1a liticre.

Les oiseaux destinés au laboratoire sont choisis parmi les oiseaux vivants présentant les
signes les plus caractéristiques de la maladie et pouvant supporter le transport jusqu'au
laboratoire.

Les organes (caecum, fragments d'intestin) prélevés en vue de la recherche des coccidies
sont placés dans un flacon 3 fermeture hermétique, contenant une solution de Bichromate
de Potassium 4 2% qui ralentit le développement des microbes sans détruire les oocystes.
Les déjections, provenant de divers point du poulailler, sont recueillies pour la recherche
des oocystes de coccidies.

Les échantillons de litidre sont a prélever, en particulier autour des abreuvoirs et des

mangeoires (Idris et al 1997),
2. Diagnostique clinique:

Au renseignement recueillis dans I'élevage et au niveau de I'ensemble des sujets s'ajoutent

les €léments fournis par 'examen des sujets atteints.
% Age des oiseaux malades:

La coccidiose ne se manifeste que sur les poussins d'au moins 10 jours,
% Principaux symptémes:

Chez l'viseau atteint, on observe les symptdmes habituels d'abattement au quels s'ajoute la
diarrhée, signe d'une atteinte intestinale. Le caractire hémorragique de la diarrhée, visible

surtout lors de la coccidiose aigue chez de Jeunes sujets, n'est pas constant.

Quelque soit I'évolution de la maladie, les symptomes ne sont pas pathognomoniques et le
seul examen clinique des sujets ne peut en aucune fagon permettre de conclure & I'existence
d'une coccidiose aviaire. II est nécessaire de procéder a I'autopsie de quelques oiseaux pour
rechercher les lésons (Appert et al, 1996).
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3. Diagnostic lésionnel:

Celles-ci sont beaucoup plus caractéristiques, tant par leur localisation que par leur nature.
Aprés avoir ouvert le sujet de fagon habituelle, on libére l'intestin et on l'examine sous un
bon éclairage pour rechercher les 1ésions visibles, puis on ouvre le tube digestif et les

caecums dans le sens de la longueur pour en examiner la paroi et le contenu.

La valeur des lésions pour I'établissement du diagnostic est certes supéricure a celles des
symptomes. Dans certains cas (coccidiose caecale du poussin) la localisation des 1ésions et

leur aspect sont trés caractéristiques.

Toutes les constatations effectuées a I'eil nu tant sur l'oiseau vivant (symptdémes) qu'a
l'autopsie (I€sions) ne permettent que de présomptions plus ou moins solides sur I'existence
d'une coccidiose dans un effectif de volaille. Il est indispensable de confirmer par un

examen microscopique (Appert et al, 1996).

> Score Iésionnel :

Les intestins sont déroulés dans un endroit suffisamment éclairé, a la lumiere naturelle de
préférence. La gravité des 1ésions de 1'appareil digestif est directement liée & 1'intensité de
l'infection par les coccidies. Ces lésions sont spécifiques de chaque espéce de coccidies.
Elles ont été décrites par Reid et Johnson pour le diagnostic de coccidiose du poulet (E.
acervulina, E. brunetti, E. maxima, E. necatrix et E. tenella) et notées de 0 4 4 : zéro pour
aucune lésion et quatre pour les Iésions les plus fortes. On parle souvent de score ou indice
Iésionnel. Il est trés important de noter que chaque stade I€sionnel observe est définitif. Un
animal noté 3 un jour donné ne serait pas devenu 4 plus tard et n'était 2 avant son autopsie

! Le score note le niveau de gravité de la maladie. Il n’évolue pas avec le temps
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4. Diagnostic expérimental:

La recherche des coccidies se fait & laide d'un microscope. Ce dernier permet de
reconnaitre 1a présence de coccidies A leurs divers stades évolutifs: oocystes, schizontes,
gamétocytes, 2 partir d'un raclage des 1ésions. On peut trouver également des oocystes dans

divers prélévements (déjections, liticre).

4.1. A partir d'un raclage des Iésions:

1l suffit de racler légérement la Iésion avec la pointe d'un scalpel ou une lamelle et de
monter le produit du raclage entre lame et lamelle en le diluant dans une ou deux gouttes

de sérum physiologique.

< Etudes des oocystes:

Les caractéristiques des oocystes peuvent fournir de trés bons éléments de diagnostic.
- leur présence n'est pas constante méme lorsqu'il existe des Iésions graves.
On peut ne rencontrer que des formes évolutives précédant la formation des oocystes.
Ainsi il est possible de rencontrer dans I'intestin les gros schizontes d'E. necatrix avant
que les oocystes n'apparaissent dans les caecums.
- leur couleur permet aux oocystes d'E. maxima, bruns et de surface irréguliére, de se
distinguer de ceux des autres espéces a peines teintées et lisses.
- Leurs dimensions moyennes sont un critére d'identification des espéces de coccidies qui
n'est pas a négliger.

- Leurs formes peuvent permettre de différencier certaines espéces d'Limeria.

«» Examen des autres stades évolutifs:

Certaines formes évolutives de coccidies sont assez facilement identifiables dans les

raclages des I1ésions.

La localisation et les dimensions moyennes des schizontes confribuent a la différenciation
des espéces de coccidies. En particulier les schizonies de grande taille d'E. necatrix sont

aisément identifiables 3 faible grossissement dans le segment moyen de l'intestin.
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Les gamétocytes mdles apparaissent en claire lors de l'examen de raclage frais. Au
contraire les gamétocytes femelles visibles dans les cellules épithéliales, apparaissent

denses avec des granulations cytoplasmiques (Eckert et al. 1995).

4.2. A partir de prélévement:

Il est possible de rechercher les oocystes dans les prélévements de litiére ou de matiéres
fécales.

%+ Matiéres fécales:

Apres enrichissement par flottaison dans une solution de chlorure de sodium, on effectue

une numérisation a 'aide de la cellule de Mac Master.

<% Litiére:

La recherche des oocystes dans les échantillons de Iitiére n'est pas utilisée dans Ia pratique
courante. En effet, le nombre des oocystes peut varier considérablement, selon la technique
de prélévement, I'état et I'épaisseur de la litiére, son dge, etc.... (Reid, 1964).

4.3. A partir de préparations histologigues:

Elle permet de différencier certaines espéces de coccidies, d'aprés leur localisation dans la
cellule. La valeur de I'examen microscopique dans ['établissement du diagnostic est
excellente. Elle permet de conclure sans équivoque 3 la présence de coccidies chez les

sujets autopsiés ou dans les prélévements examinés.

Le simple fait de trouver des cocystes dans I'intestin d'une volaille autopsiée ne permet en
aucun cas de conclure 3 une coccidiose s'il n'y a pas par ailleurs des Iésions

correspondantes et des manifestations cliniques.

11 est absolument indispensable que le diagnostic soit établi en tenant compte de I'ensemble
des renseignements apportés par:

¢ les commémoratifs,

e I'examen clinique.

» 1'autopsie de plusieurs oiseaux.

* I'examen microscopique.
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Il appartient au vétérinaire, qui se trouve au contact de l'élevage, de faire la synthése des
divers éléments recueillis et ceux fournis par le laboratoire pour conclure 2 I'existence

d'une coccidiose dans I'effectif (Fritzsche et Gerriets, 1965).

11 existe d'autres techniques de diagnostic plus précises qui complétent la démarche
diagnostic illustrée précédemment, notamment des techniques sérologiques et de biologie

moléculaire.

4.4, Techniques sérologigues:

Le test ELISA est en général Ia technique 1a plus commode, qui consiste en la détection
des complexes antigenes-anticorps afin d'évaluer la réponse immunitaire humorale des

poulets aprés infestation (Euzeby, 1987).

4.5. Electrophorése:

La mobilité éléctrophorétique de l'isomérase phosphate glucose (GPI) est utilisée afin
d'identifier les espéces d'Eimeria ainsi que les souches sévissant dans un élevage. Une

mixture de 02 ou 03 espéces apparaitre sur I'électrophorése sous forme de bandes séparées
{Chapman, 1982).

4.6. PCR:

Une réaction d'amplification en chaine par polymérase, basée sur l'amplification des
régions correspondantes aux éspaseurs transcrits internes 1 (ITS1) de 'ADN ribosomal a
ét¢ mise au point pour les espéces de coccidies du poulet Eimeria maxima, Eimeria mitis et
FEimeria praecox. Ainsi, en prenant compte des résultats des travaux précédents, une série
compléte d'amorces specifiques d'espéces basée sur les ITS1 est maintenant disponible
pour la détection et la discrimination des 07 espéces d'Eimeria qui affectent les volailles
domestiques (Schnitzler et al, 1999).
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5. Diagnostic différentiel:

La coccidiose peut &tre confondue avec d'autres pathologies:

5.1. Entérite nécrosante:

Infection intestinale causé par Clostridium perfringens de type C. elle se rencontre surtout
chez le poulet & partir de I'dge de 15 jours, elle se déclare 2 la suite d'un changement de

régime et surtout lorsque les coccidioses sont mal maitrisés.

Les malades sont apathiques et présentent une diarrhée noirtre. La mortalité est brutale et
élevée. A l'autopsie l'intestin gréle est épaissit et on révéle une entérite nécrosante trés

étendue. (Cadoré J.L et al, 1995).
5.2. Entérite ulcérative:

Le diagnostic de la coccidiose et de I'entérite ulcérative peut étre possible d'aprés les

Iésions ou aprés I'identification au laboratoire du germe responsable.

L'entérite ulcérative caractérisée par une inflammation de !'intestin, plus marquée dans la
partie inférieure et des lésions ulcératives a la jonction iléo-caecale. Il y a par fois de

petites zones jaunes sur le foie.
L'entérite ulcérative est caractérisée aussi par des symptdmes d'amaigrissement, diarrhée,
déjections brundtres devenant presque blanches. (Cadoré, J.L et al, 1995).

5.3. Histomonose:

Due a un protozoaire: Hisiomonas meleagridis, elle est habituellement observée chez les
oiseaux de 3 & 5 semaines, caractérisée par une somnolence, faiblesse, perte d'appétit et des
déjections mousseuses brun jaunitre. On confirme la coccidiose de I'Histomonose par

'examen microscopique. {(Magvet, 2003).
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L LE POUVOIR PATHOGENE :

L’expression du pouvoir pathogene est un phénoméne complexe et les manifestations
observées ne résultent pas du simple développement du parasite. La coccidie n’est pas la
seule résultante d’une association coccidiose et héte ; il manque & ce schéma I’essentiel,
I'environnement considéré dans un sens trés large incluant & la fois les conditions
d*¢levage et celles que rencontre le parasite & son site de développement (Naciri et al.
1982).

Le pouvoir pathogene est en fonction du site de développement, de la taille des différents
stades parasitaires et de leur localisation dans le tractus intestinal. Il se traduit par un
cedeme de la sous-muqueuse, une destruction des villosités provoquant des perturbations
digestives et des troubles de I’absorption des nutriments, des protéines et également des
¢lectrolytes, qui peuvent conduire & une réduction considérable du gain de poids (Long,
1962).

L’effet pathogene et le nombre d’oocystes excrétés augmentent en fonction du nombre
d’oocystes ingérés et de ce fait, plusieurs facteurs liés au parasite et & son hdte peuvent

influencer la sévérité de 1’infection. Ces facteurs incluent

* La pathogénicit¢ innée et le potentiel reproducteur des différentes espéces
d 'Eimeria.

¢ Le nombre et le stade de maturité des oocystes ingérés.

e La susceptibilit¢ de I’hdte y compris sa susceptibilité innée et son statut
immunitaire résultant de toute exposition précédente & I’espéce d’Eimeria

infectante en cause.

Toutefois, le degré d’infection n’est pas proportionnel au nombre d’oocystes ingérés, car
au sein d’une méme espéce d’Eimeria il existe des souches trés virulentes pouvant étre 4
Iorigine de troubles cliniques nets. Inversement, 1’infection par un nombre relativement
important d’oocystes d’une souche peu virulente de cette méme espéce de coccidie peut ne

pas provoquer d’autres symptomes qu’un retard de croissance (Appert et al, 1996).

Une dose de 5x10° oocystes d’E.  acervulina provoque une perte de poids sans engendrer
une mortalité ou tres rarement alors qu’une dose d’E. tenella 4 5x10° oocystes provoque
une mortalité quasiment générale des poulets sensibles & cette souche (Michael et Hodges,
1972).
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En classant les sept especes d’Eimeria par ordre décroissant de pathogénicité, on obtient :
E. tenella, E. necatrix, E. maxima, E. brunetti, E. acervulina, E. mitis et E. praecox (Mac

Dougald et al, 1997).

E.acerviing E. brunett E._msxima E. mitis E.necatrix E. praecox E.tenella

Figure 7 : Localisation Iésionnelle et taille (en micromeétres) des 7 especes de coccidies

chez le poulet (d'aprés Yvoré 1992).
II. EPIDEMIOLOGIE

La sévérnit¢ de I'infection des coccidies dépend de plusieurs facteurs incluant ’4ge de
I’hdte, la dose infectante, la susceptibilité innée de I’h6te a [I’infection, le statut

immunitaire de I’héte et la virulence de ’espéce d’ Eimeria en cause (Calnek, 1997).
IL.1. Source de parasite:

La dispersion des parasites s’effectue par les transactions commerciales portant sur des
animaux infectés (Euzeby, 1987). Il est aussi fréquent que la coccidiose soit propagée d’un
site a ’autre par voie mécanique par I’intermédiaire de 1’homme, des animaux, des
insectes, des oiseaux sauvages, du matériel contaminé et méme la poussiére. Les volailles
sont néanmoins la principale source d’infection dans la mesure ou elles polluent leur
propre environnement. L’infection survient également lorsque les volailles sont installées

sur un site précédemment contaminé (Williams, 1995).
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IL.2. Résistance du parasite:

Sur un sol a I"abri du soleil, les oocystes peuvent survivre plus d’un an. Leur survie de
méme que leur pouvoir infectieux sont favorisées par les conditions d’humidité élevée
fréquemment rencontrés dans la basse-cour ou autour des abreuvoirs d’enclos défectueux.
Par contre, leur survie dans la litiére est limitée & quelques jours, surtout en milieu
surpeupl€, a cause de I’ammoniac (dégagé par les volailles qui exerce un effet inhibiteur
sur le développement des coccidies) et de I’action des moisissures et des bactéries

(Urquhart et al, 1996).

Les oocystes sont sensibles & la dessiccation, aux basses et hautes températures, une
exposition & 55 degrés est suffisante pour tuer les oocystes, méme une exposition & 37
degres pendant 2 4 3 jours sera fatale. Les oocystes sont également tués par réfrigération a
0 degré (Calnek, 1997).

IL.3. Mode d’infection:

L’infection est réalisée par voie orale, par ingestion d’eau ou d’aliment contaminé par des
excréments porteurs d’oocystes sporulés et aussi par picorage de la litiére souillée par les
coccidies (Donal et al, 1991). L’infection survient aussi par ingestion de compléments

alimentaires a base de féces de poules mal stérilisées (Euzeby, 1987).
I1.4. Causes favorisantes:

L’action des coccidies est potentialisée par plusieurs facteurs ; par exemple, les mauvaises
conditions d’hygiéne telles que le surpeuplement, le défaut de ventilation, la mauvaise
installation des abreuvoirs, une litiére épaisse, permanente et mal constituée, sont des
facteurs qui procurent un taux d’humidité et une température idéale pour la sporulation des

oocystes (Williams et al, 1996).

Les volailles €levées au sol sont, naturellement, plus exposées que celles dont ’entretien &
lieu sur grillage, mais dans un poulailler, le niveau d’infection est trés hétérogéne car les
poules elles- mémes ne se repartissent pas de fagons homogene, mais vivent en groupes
bien définis dont les individus ne se séparent pas ; il en résulte ’existence de foyers trés
infectés et de foyers de moindre infection ; cependant, les aires a risque maximal sont

centrés sur les mangeoires et les abreuvoirs.
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Les poulets de chair sont plus exposés a la coccidiose que les poules pondeuses a cause de
leur durée de vie €économique trop courte pour I’installation d’une immunité protectrice

(Euzeby, 1987).
ILS. réceptivité:
+* Race et souche:

Les races américaines sont trés réceptives. Tandis que la poule égyptienne Fayoumi est, au
contraire, trés résistante & £. tenella. Par sélection, on peut obtenir des souches peu

réceptives car la résistance est transmise héréditairement. (Euzeby, 1987).
% Age:

Les jeunes oiseaux sont considérés comme particuliérement réceptifs, mais cette notion
n’est pas exacte: il ny a pas de résistance d’dge intrinséque et la multiplication des
parasites augmente avec 1’4ge des animaux infectés; le phénomeéne est trés net avec
E. acervulina et E. maxima: les poules de 15 & 20 semaines d’Age sont plus lourdement
parasitées que les poules de 5 & 10 semaines. Il faut, cependant, distinguer réceptivité et
sensibilité : le poulet, peut étre moins réceptif, est, cependant, plus sensible que les poules
plus dgées. En conséquence: les poulets d’engraissement, en élevage industriel, ne peuvent
pas etre entretenus en absence d’anticoccidiens; les poules adultes sont porteuses de
coccidioses ; les poules «neuves» et non immunisées dans leur jeune Age sont trés

réceptives, au moment de ’entrée en ponte. (Euzeby, 1987).
% Sexe:

A age ¢€gal, les poulettes sont plus réceptives que les coquelets et ce caractére se retrouve

chez les embryons en développement (Euzeby, 1987).
% Etat de santé:

Les maladies intercurrentes élévent la réceptivité et la sensibilité : encéphalomalacie de
nutrition, intoxication par I’aflatoxine, viroses de la bourse de Fabricius (maladie de
gumboro), maladie de Marek, vaccination par germes vivants (variole aviaire, bronchite,
infectieuse), qui provoque la « sortie » de coccidies. Enfin une certaine flore intestinale est
nécessaire a I’actualisation de la pathogénicité des coccidies, notamment en ce qui

concerne £. fenella, le fait moins net en matiére de coccidioses intestinales (Euzeby, 1987).
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%+ Alimentation:

L’exces protidique éléve la réceptivité en favorisant la sécrétion de trypsine, nécessaire &
I’ouverture des oocystes sporulés, en ce qui concerne les excés minéraux: le calcium
favorise les coccidioses, tandis que le cuivre neutralise ’effet du calcium ; mais ce sont
surtout les carences vitaminiques qui ont des incidences: la carence en vitamine A éléve
la réceptivité et la sensibilité, tandis que 1’administration de cette vitamine aide & la
guerison, la carence en vitamine K aggrave les coccidioses hémorragiques, dont la

thérapeutique doit comporter I’administration de cette vitamine.
% Agressions liées au mode d’élevage:

Agression sociale en cas de surpopulation, qui augmente la réceptivité et inhibe
"acquisition de l'immunité; la déshydratation subie par les poussins introduits dans des
locaux surchauffés, d’ou la nécessite de maintenir dans ces locaux une hygrométrie

convenable tout en évitant 1’exceés d’humidité favorable & la sporulation.
< Dose infectante:

Méme avec des coccidies peu pathogénes, on peut déterminer des formes cliniques si
Iinfection est massive : dans ce cas, en effet, les parasites envahissent la profondeur des
epithéliums ; ¢’est pourquoi 1’élevage de bandes successives sur un méme parquet peut étre

lourd de conséquence.

D’autre part, le renouvellement rapide de I’ingestion d’oocystes sporulés est favorable &
Iinfection car certaines coccidies (E. tenella) sont rapidement immunogeénes et lorsque

I'immunité est acquise les contaminations ultérieures sont inopérantes (Williams, 1998).

IOL IMMUNITE :

L’immunité en matiére d’infections coccidiennes a fait I’objet de nombreuses études et
pourtant, les problémes qu’elles posent n’ont pas encore regu de solution satisfaisante a

la quelle puisque se rallier I’unanimité des parasitologiées (Dick et al, 1972).

L’¢tat d’immunit¢ acquise s’objective, en clinique, par 1’absence de manifestations

morbides chez les sujets supposés immuns et réinfectés. Cependant, le seul critére
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totalement valable de la résistance absolue est I’absence de production d’oocystes 4 la suite

de la réinfection des sujets immuns (kouwenhoven, 1970).

L’immunité anti-coccidienne est, dans I’immense majorité des cas, spécifique et ne

s’exerce que contre ’espéce qui a provoqué 1’ établissement (Tyzzer, 1929).

La plupart des coccidioses de la poule sont génératrices d’immunité. Dés 1927, Johnson
avait apporté la démonstration de se fait en expérimentant avec E. fenella. Par la suite
I'immunité acquise a été mise en évidence dans les cas d'E. necatrix (Tyzzer, 1932),
E. praecox (Tyzzer, Theiller et Jones, 1932), E. acervulina (Peterson, 1949; Peterson
et Munro, 1949), E. maxima (Tyzzer, Theiller et Johnes, 1932; Reid et Roja, 1963),
E. brunetti (Pellerdy, 1965). Au contraire, E. mitis n'est quasi pas immunogeéne (Tyzzer,
1929 ; Joyner, 1958).

Il importe de faire observer que les coccidioses aviaires, sont des infections normalement
auto-stérilisantes, en absence de réinfections il aura qu'un cycle complet dans ce cas,
I’immunité n’est que temporaire. Mais dans les conditions naturelles, en milieu contaming,
les réinfections auxquelles sont exposées les oiseaux assurent I’entretien de I’état de
résistance, tout en augmentant le potentiel immunitaire. Ceci n’est vrai que si
I"administration de médicament anticoccidien ne provoque pas la destruction des formes

parasitaires immunogénes (Johnson, 1927).

Le degré de I'immunité acquise varie avec 1’espéce du parasite de primo-infection .Si
E. metis est peu immunogene, E. maxima et E. praecox sont beaucoup plus et déterminent
I'immunité la plus solide (Long, 1970). E. tenella et E. necatrix se situent entre ses deux
extrémes : dans le cas d’E. necatrix, notamment, une immunité solide n’est acquise

qu’apres plusieurs infections antérieures.

Il est de méme, d'apres Peterson (1949) et Peterson et Munro (1949), pour E. acervulina. 1l
est vraisemblablement que, pour une espéce donnée, l'activité immunogene dépend de la

souche utilisée (Joyner ,1967) et de la dose de primo-infection.

L'activit¢ immunogene d'une coccidie est fonction de sa localisation dans l'intimité des

tissus.

Certes, toutes les coccidies sont intra cellulaires, mais certaines espéces occupent dans

I'épithélium infecté une situation plus profonde que d'autres. Les especes se développant en
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surface (E. acervulina, E. mitis) sont peu ou ne sont pas immunogenes ; au contraire,
E. tenella, et E. maxima qui, respectivement au stade de schizontes et de gamétocytes,
colonisent la partie basale de I'épithélium, voire le tissu sous-épithélial et méme la

muscularis mucosae, sont génératrices d'une immunité beaucoup plus élevée (Leathem et

Bumns, 1967).

Au cours des infections coccidiennes massives, lorsque, méme des espéces a localisations
normalement superficielles tendant a occuper des localisations profondes, ces especes

deviennent alors nettement plus immunogenes (E. acervulina) (Doran et Farr, 1962).

Dés 1932, Tyzzer concéderait que le processus défensif en matiére de coccidiose aviaire
n'est pas basé sur des réactions humorales mais plutdt sur une réaction cellulaire, car les
anticorps sériques développés chez les poulets atteints de coccidiose ne sont pas des
témoins de cette infection, les anticorps inhibiteurs ne semble pas capables de conférer

I'immunité passive (Tyzzer et al, 1932).

Des expériences basées sur l'inhibition des organes ¢laborateurs d'anticorps et sur 1'étude
des conséquences de cette inhibition sur l'immunogénése ont été réalisées, d'apres les
travaux des Szenberg et Warner (1962) de Warner (1967) et Leucharn (1970), les
lymphocytes de la bourse de Fabricius commanderaient les réactions immunologiques

humorales (Horton-Smith, 1963).

11 est certain qu'il existe une association des mécanismes, cellulaire et humorale dans le
déterminisme de la résistance acquise aux infections coccidiennes (Szenberg et Warner,

1962).
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PROPHYLAXIE:

Les coccidies, toujours présentes dans les poulaillers, résistent aux désinfectants habituels.
1l est donc important d'établir un programme de prévention pour contrdler cette maladie

dans les élevages avicoles (Naciri, 2001).

L. PROPHYLAXIE MEDICALE:

I.1. Chimioprévention:

Pour lutter contre cette pathologie, des molécules a activité anticoccidienne de deux types,
ionophore et produit chimique ont été développés et sont utilisées a titre préventif en
supplémentation dans T'aliment. Ces anticoccidiens ne sont pas des médicaments
vétérinaires, se sont des additifs alimentaire de la catégorie des coccidiostatiques (2
I'exception du Toltrazuril, il est le seul anticoccidien utilisable en prévention qui ne soit
pas un additif alimentaire), leur utilisation s'est révélée trés efficace, pendant des années

elle a permis I'expansion de I'élevage industriel avicole (Johnson et Reid, 1970).

Cependant, 50 années d'utilisation de ces produits ont conduit & I'apparition des souches
résistantes et compte tenu de I'absence de nouvelles molécules, leur utilisation sur le terrain
doit &tre raisonnée pour éviter une usure trop rapide (Ryley 1986, Chapman 1997).

Pour prolonger l'efficacité des anticoccidiens, on utilise diverses stratégies. La rotation
nécessite un changement de programme deux 2 trois fois par an. L'alternance des produits
ou le « shuttle programme » implique l'utilisation d'une substance différente pendant les
différentes étapes de production, par exemple un produit chimique en début suivi d'un
ionophore en croissance et en finition (Urquhart et al, 1996).

Le choix d'un anticoccidien est basé sur la capacité de la molécule & améliorer I'indice de
conversion et éviter la perte de poids et le développement des lésions (Reid, 1989).

Les anticoccidiens les plus utilisés ainsi que la vitesse d'apparition de résistance aux

coccidies sont indiqués selon Reid (1975) et Cuckler et al. (1965) dans le tableau suivant:
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Tableau V: les anticoccidiens les plus utilisés et la vitesse d'apparition de résistance aux

coccidies.
La vitesse d'apparition de résistance aux coccidies Pourcentage
d'utilisation
rapide | Moins | modérée | Trés lente | Absente ou
Les rapide lente trés lente
anticoccidiens
Bugquinolate + 0.0055%
Deconqguinate % 0.003%
Clopidel + 0.0125%
Robenidine + 0.003-0.006%
Nicarbazin + 0.0125%
amprolium + 0.0125%
Zoalene + 0.0125%
Monensin + 0.0121%

D'auntres composés sont en cours de développement et il est probable que cette liste sera

prolongée les années a suivre (Soulsby, 1986).

Pour optimiser ces procédés et pour aider I'éleveur dans la sélection de programmes
anticoccidiens optimaux, des anticoccidiogrammes ou tests de sensibilité aux
anticoccidiens (AST) des souches présentes sur le terrain peuvent &tre réalisés.

Un anticoccidiogramme est un test effectué sur des poulets pour évaluer la sensibilité d'un

isolat de coccidies du terrain a différents anticoccidiens.

L'interprétation des résultats de ce test, en fonction de l'historique des anticoccidiens
utilisés dans les élevages, permet d'établir une stratégie 4 mettre en place pour le contrble
de la coccidiose sur le terrain.

Ils consistent & tester I'efficacité du ou des anticoccidiens utilisés, et a les comparer aux
autres molécules existant sur le marché. En fonction des résultats, {'€leveur décide s'il peut
poursuivre avec le programme qu'il utilise, ou s'il est préférable de changer pour un autre

programme montrant une meilleure efficacité (Naciri, 2001).

1.2. Traitement chimique (médicament):

Ils nécessitent une autorisation de mise sur le marché et devrait étre institué juste aprés
gu'un diagnostic de coccidiose soit établit. Une forme interrompue de traitement et plus

efficace avec les molécules sulpha qu'avec un traitement continu, dans le but d'éviter des
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concentrations anormalement élevées des composés qui empéchent les étapes de
développement antérieures du parasite et interférent ainsi a I'acquisition de I'mmunité
{Soulsby, 1986).

Pour éviter ceci, Davies et Kenall (1954 a, b) ont suggérés que la sulphadimidine de
sodium soit donné & une concentration de 0.2% en eau de boisson pendant deux périodes
de trois jours, séparées par deux jours sans traitement. Les sulphaquinoxaline de sodium
soit donné dans l'alimentation au taux de 0.5% nitrofurazone, avec de la furazolidone, a
une concentration finale de 0.0126%, pendant sept jours, et ceci peut &ire répéte aprés un
intervalle de cinq jours.

Les sulphanamides ont une action coccidiostatique plutét qu’un effet coccidiocide, par
conséquent, ils n’ont aucun effet direct, mais plutot ils stoppent le début de la maladie chez
&’autres membres de la bande. Ils ont une action contre les schizontes en particulier, les
schizontes deuxiéme génération d’E. tenella et E. necatrix. Les concentrations €levées
affectent les schizontes premitre génération de ces espéces, mais des concentrations

beaucoup plus élevées sont nécessaires pour affecter les gamontes (Soulsby, 1986).

L.3. Vaccination :

Les industries pharmaceutiques ont cherché a élaborer un vaccin. Toute fois il existe sept

espéces d’Eimeria qui peuvent infecter le poulet, il est donc indispensable de protéger

Panimal contre toutes les espéces sous peine de voir émerger dans les élevages des espéces

contre les quelles on n’aurait pas vacciné (Shirley et al, 1983).

1l existe deux types de vaccins :

® Vaccin vivant virulent : ils sont interdits en France, ils sont utilisés aux Etats-Unis et an
Canada sur les coccidioses du poulet et du dindon.

» Vaccin vivant atténué : deux vaccins sont actuellement sur le marché. Leur utilisation et
facilitée par le fait que la vaccination et maintenue au couvoir juste avant I’expédition

dans le batiment d’élevage. Aucun anticoccidien ne doit &tre utilisé par la suite.

La vaccination est un moyen de prévention qui existe depuis plusieurs année, mais ce n'est
que récemment que de nouvelles méthodes d’administration plus efficaces et surtout, plus
uniformes en ont fait une alternative intéressante, notamment une vaporisation au couvoir,

pour le Coccivae, ou dans un gel comestible, pour 'Immunoeox. Il existe également sous
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forme de sprays qu'on applique sur les yeux, ou pulvérisation des oocystes directement

dans l'alimentation ou dans 'eau de boisson.

Aujourd'hui, un vaccin basé sur l'utilisation de souches précoces (cycle parasitaire plus
court) & virulence atténuée est commercialisée le PARACOXS. Toutefois son coiit le
réserve a certaines productions (poulets labels, poules pondeuses) (Mac Donald et al,
1986).

L4. Phytothérapie:

Face aux exigences des consommateurs a l'égard des additifs alimentaires, de la sécurité
alimentaire, du bien-€tre animal et de la qualité de l'environnement, l'aviculture se
diversifie.

Ainsi certains types de production (élevages biologiques) ont supprimé les anticoccidiens
de P'alimentation des volailles.

Des alternatives doivent donc étre trouvées pour lutter contre les coccidioses dans ces
élevages. En attendant le développement de vaccins ou pour compléter leur action,
'alimentation pourrait apporter des solutions {Williams, 1999).

Depuis quelques années, les travaux sur l'utilisation de I'alimentation comme aide au
controle des coccidioses ont été repris par plusieurs équipes aprés avoir été abandonnés
avec l'introduction et le développement des anticoccidiens. L'alimentation peut intervenir
aussi bien par ses constituants que par son mode de présentation, soit directement sur le
développement parasitaire soit en renforgant les défenses de I'hdte ou en aidant a la
guérison.

Des produits naturels 4 action médicinale peuvent aussi avoir des effets bénéfiques (HayaT
et al, 1996).

L'effet de I'alimentation dans la lutte contre la coccidiose aviaire mérite donc
un approfondissement, car la diminution de l'utilisation des anticoccidiens de type
antibiotique et l'introduction de nouveaux modes d'alimentation auront des conséquences,
sur I'état sanitaire des animaux (Elwinger et al, 1998).

De trés nombreux composants alimentaires ainsi que des modes d'alimentations agissent
donc via différents mécanismes sur le développement des coccidioses (Fig. 8)

Cependant, les études des effets de plusieurs facteurs alimentaires conduisent & des
résultats souvent contradictoires qui peuvent &tre des conditions expérimentales différentes

{Adams et al, 1993).
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Figure 8 : Etat des connaissances actuelles sur l'effet de l'alimentation sur Ie
développement des coccidies du genre Eimeria (les espéces ne sont pas forcément toutes
concernées) chez le poulet (+: action favorable, -: action défavorable) (INRA, 2001).
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II. PROPHYLAXIE SANITAIRE:

La prophylaxie médicale n'assure jamais, & elle seule, une lutte efficace contre les
coccidioses. Elle doit étre, impérativement, associée 4 des mesures sanitaires suivantes:
{Euzeby, 1987).

1. Bonne hygiéne générale:

» Ventilation suffisante pour éviter 'humidité ambiante favorable a la sporogénése {mais
dans le cas de vaccination par des coccidies vivantes, il faut respecter cette humidité,
puisque des réinfections sont nécessaires a 'entretien de I'immunité).

» Bonne installation des auges et des abreuvoirs pour éviter la défécation dans les
mangeoires et le déversement d'eau au sol.

e Le renouvellement fréquent des litieres, est pratiquement impossible a réaliser et n'est pas
recommandé car il n'est pas mauvais de laisser se développer des petites infections,
immunogénes; mais il faudrait contréler la pollution par I'abattage de poulets

"sentinelles"; cependant, les litiéres mouiliées seront changées.

2. Désinfection entre deux bandes d'élevages:

Nettoyage et utilisation d'ammoniac a 10% ou de vapeur d'eau a 100 °C.

3.Elevage sur grillage (si possible) pour éviter la production sur le sol et l'ingestion

d’oocystes sporulés:

Cette méthode est de plus en plus utilisée pour les pondeuses (de 20 & 70 semaines} et elle
évite la fourniture d'anticoccidiens, d'ailleurs interdite. |

Son utilisation est moins facile pour les poulets d'engraissement (coiit élevé, risques de
fractures ou de luxations des pattes et de lésions des muscles pectoraux) et pour les
poulettes de 10 a 20 semaines. Méme avec l'utilisation de cages grillagées, des précautions
sont & prendre: éviter la chute des féces des animaux des étages supérieurs dans les cages
des étages inférieurs (usages de plateaux a défécation ou, mieux, de tapis roulant, évacuant

les fientes).
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4. Addition aux litiéres, de produits répulsifs:
Evitant le picorage de ces litiéres et de ce fait I'ingestion d'oocystes. Un composé méthyl-
diphényl-buturamide a €té expériment¢ et il est actif & la dose de 11 & 20 gr/Kg de litiére;
mais ce produit est aussi, toxique, a cette concentration, pour les poulets.

[il. PROPHYLAXIE ZOOTECHNIQUE: (Euzeby, 1987)

Par sélection de races et souches gallines peu réceptives, elle n'est pas encore applicable,

bien que I'en connaisse des souches de poules résistantes a E. tenella (Souche égyptienne).
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Partie exgérimentale

1. OBJECTIF DU TRAVAIL:

Le but de notre travail est
» Ftudie I'apparition, I'évolution de la coccidiose chez le poulet de chair dans un

élevage donné.
$ Déterminer les facteurs favorisants cetie apparition de la coccidiose.

Pour cela nous avons fixé notre choix sur deux élevages de poulets de chair différents dans

la région de Bouira durant la période Janvier-Mars 2008.

II. MATERIELS ET METHODES:

1. Matériel :

1.1. Présentations des sites d’études :

1.1.1. Batiment 1:

A. la zone d'étude:

- Situation: Commune de Ain Bessem située 4 25 km au Sud Quest du cheflieude la
wilayéi

- AI{itude: 650 m.

- Climat: hiver rigoureux, sec en €te.

B. les moyens d'élevage:

% Bitiment:
- Dimensions: - Longueur: 20 m.
- Largeur: 10 m.
- Hauteur: 5,5 m au centre et 5 m sur les cotés.
- Nature de litiére: Copeaux de bois, du papier et de paille.
- Eclairage: Néon ; (luminosité satisfaisante).
- Systéme d'aération: - 10 fenétres (5 a I'Est et 5 a 'Ouest).
- 1 m de long et 0,7 m de large (ce qui correspond a 7 m’au lieu de
20 mY).

- Porte: (une) 2,5 m de hauteur et 1,5 m de largeur.
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<+ Matériels:
- Mangeoires:
— plateau de démarrage: Galvanisé avec 1 m de longueur et une hauteur commandée
pour les 15 premiers jours.
= Mangeoires d'adultes: Galvanisés avec 1,5 m longueur et une haunteur commandée.
- Abreuvoirs:
— Buvettes de 1™ 4ge: En plastique pour les 15 premiers jours.
= Abreuvoirs galvanisés: Pour les individus de plus de 15 jours (1,5 m de long et
hauteur commandée).
- Thermométres: Au nombre de 1, suspendu au centre de batiment & une hauteur de 70 cm.
- Chdteau d'eau: Baril d'une capacité de 200 L.
- Salle de stockage d'aliment: Capacité de stockage de 2.000 kg.

- Radiants: Au nombre de deux.
1.1.2. Batiment 2:

A. La zone d'étude:

Situation: Commune de Haizar située 2 6 Km au Est du chef lieu de la wilaya.
Altitude: 600 m.

Climat: Hiver rigoureux, sec en €t€.

B. Les moyens d'élevage:

< Batiment:
- Dimensions: - Longueur: 30 m.
- Largeur: 8 m.
- Hauteur: 4 m.
- Nature de la litiére: Foin, copeaux de bois, papier.
- Eclerage: Lampe de watts.
- Systéme d'aération: 12 fenétres, 1 m de long et 0,5 m de large (ce qui correspond a 6 m’
au lieu de 24,4 m%).

- Porte: (une) porte, 2 m de Longueur, 1 m de large.
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< Matériels:
- Mangeoires:
= Plateau de démarrage: Galvanisé avec 1 m de longueur et une hauteur commandée
pour les 15 premiers jours.
= Mangeoires d'adultes: Galvanisés avec 1,5 m de longueur et une hauteur
commandée.
- Abreuvoirs:
= Buvettes de 1" dge: En plastique pour les 15 premiers jours.
= Abreuvoirs galvanisés: pour les individus de plus de 15 jours (1,5 m de long et
hauteur commandée).
- Radiants: Au nombre de deux.
- Thermométres: Aunombre de 1, suspendu au centre de batiment, 4 une hauteur de 80 cm
- Chdteau d'eau: un baril d'une capacité de 200 L.
- Salle de stockage d'aliment: Capacité de stockage de 2.000 kg.

1.2. Les poussins utilisés:

Batiment 1: Nombre: 2.000 poussins; souche ISA 15.
Batiment 2 : Nombre: 2.200 poussins; souche ISA 15.
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1.3. Suivi d'élevage
Tableau VI: Fiche de suivi journalier d'élevage de poulet de chair.

Batiment N°: Date de mise en place: Couvoir:
Nombre: Souche:

i . ; . Température Poids
! d'aliment Traitements préventifs . . .
<oZamﬂ Qdalim ; mcﬂmmn.o P Traitements (C) Mortalité vif
consommeé consommé | occupée

L) (Kg) (m?) aodin AM@MM& administrés gh | 128 | 188 (semaine) | (gr)

Nombre
jours total mortalité

01
02
03
04
05
06
07
08
09
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
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26

27

28

29

30

31

32

33

34

35

36

37

38

39

40

41

42

43

44

45

46

47

43

49

50

51

52

53

54

55

56
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2. Méthodes:

> Visite des bitiments d’élevage 2 fois/semaine:

* Partie basée sur l'inspection des locaux, le mode d'élevage des oiseaux, et les
facteurs d’ambiance.

* Partie basée sur la récolte des données concernant les différentes actions réalisées
durant Pélevage de chacune des deux bandes (mise en place, vaccination,
traitement, consommation d’eau et d’aliment, poids vif, et la densité). (Tableau VI,
Vi)

> Recueillir les données par les éleveurs.
> Recueillir les données par le vétérinaire (maladies en cause, état sanitaire des

oiseaux).
Remargues 1 :

La moyenne de poids vif est déterminée par la mesure du poids 2 Ia fin de chaque semaine,

de 20 sujets pris au hasard, puis on effectue 1a moyenne.
Remarque 2:
> Vide sanitaire:

% Batimentl:

Il 0’y pas eu de vide sanitaire car le bitiment est neuf. Par contre les moyens de
désinfection utilisés par I'éleveur sont 2 base de Biocide (2 base d'lode) pour atteindre les
murs, les mangeoires, les abreuvoirs et les pédiluves, la chaux a été utilisée pour la

désinfection des murs.

< Bdtiment 2 :

La duré de vide sanitaire dans cet élevage est de 15 jours.

Les moyens de désinfection utilisés par I'éleveur, sont du MEFISTO (a base de Chlore)
sur les murs, les mangeoires, les abreuvoirs et les pédiluves, la chaux pour la désinfection
des murs.

Un nettoyage et un décapage du batiment ont été réalisés avant le renouvellement de Ia

litiere
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IV. RESULTATS:

Tableau VII : Suivi journalier de la bande 1

Batiment N°: 1

Date de mise en place: 08/01/2008

Couvoir: privé

Nombre: 2000 Souche: ISA 15
. g . N Température Poids
Nombre oMMW%HMme moMMM_MMH_M WM_M_MWMM Traitements préventifs Traitements (C) Mortalité vif
jours total mortalité p Vaccin Vitamines administrés 8h | 12h | 18h | (semaine) | (gr)
® Kg) (m?)
(CMV)

01 2000 32 40 40 Fluquick+suramox 32 ) 33 | 32
02 25 40 45 Fluquick+suramox 33 | 33 | 32
03 19 40 40 Fluquick+suramox 32 | 32 | 32
04 17 50 45 Fluquick+suramox 32 | 32 | 31
05 08 50 45 Fluquick-+suramox 30 | 31 | 29
06 03 60 50 30 | 31 30

07 1895 01 70 50 HB,; Terramycine anti- 29 | 28 | 28 105 254
08 04 70 50 stress 29 | 30 | 29
09 01 75 55 29 | 29 | 28
10 00 75 55 32 m? AD;ECK 28 | 29 28
11 00 80 60 AD;ECK 27 28 27
12 01 90 65 AD;ECK 26 | 26 | 26
13 02 100 65 AD;ECK 25 27 | 26

14 1887 00 100 90 Gumbol Terramycine anti- 26 | 25 | 25 08 480
15 03 100 90 stress 24 26 25
16 00 110 100 26 | 27 25
17 02 110 110 26 | 24 | 26
18 07 115 100 Coccavil 27 26 26
19 11 120 100 Coccavil 28 29 | 28
20 13 130 110 Coccavil 27 | 28 | 26

21 1847 04 130 130 New L Coccavil 26 | 27 25 40 685
22 03 130 145 80 m? Coccavil 25 25 25
23 01 140 165 AD;ECK 26 27 | 25
24 00 140 165 AD;ECK 23 22 | 22
25 03 150 165 Erytromycina 23 | 24 | 25
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26 04 150 165 Erytromycina 25 | 27 | 26
27 03 150 165 Erytromycina 25 26 25
28 1832 01 160 170 IBDL Erytromycina 24 | 25 | 25 . 15 856
29 03 160 180 Nutrival 22 | 23 | 23
30 01 170 190 Nutrival 23 | 24 | 25
31 00 180 190 Nutrival 24 25 25
32 00 180 200 AD;ECK 26 | 27 | 26
33 02 190 210 AD;ECK 26 | 25 | 25
34 01 200 220 128 m? AD;ECK 27 | 28 | 27
35 1825 00 210 230 Avinew 27 | 28 | 26 07 1200
36 00 220 240 Aminovitol fort 26 | 25 | 26
37 00 230 240 Aminovitol fort 25 | 25 | 24
38 02 240 250 Aminovitol fort 24 25 26
39 04 260 250 Aminovitol fort e. flox+colistine 25 | 26 | 25
40 03 280 250 e. flox+colistine 26 | 25 | 25
41 04 290 250 e, flox+colistine 25 26 25
42 1811 01 300 260 e. flox+colistine 27 25 25 14 1600
43 00 320 280 200 m? 26 | 24 | 24
44 00 320 300 24 25 23
45 01 340 320 23 24 23
46 02 340 320 Aminovitol fort Vigosine 24 | 24 | 24
47 02 350 340 Aminovitol fort Vigosine 22 | 24 | 25
48 00 360 350 Aminovitol fort Vigosine 26 | 27 | 24
49 1806 00 360 350 Aminovitol fort Vigosine 24 26 25 05 2228
50 01 380 355 Aminovitol fort Vigosine 24 | 25 | 26
51 00 420 360 Ascophos 24 | 23 | 23
52 00 420 360 Ascophos 25 | 26 | 25
53 01 440 370 294 m? Ascophos 26 | 25 | 26
54 02 460 370 Ascophos 24 24 24
55 00 460 375 Ascophos 23 | 22 | 22
56 1801 01 470 375 Ascophos 23 24 24 . 05 2600

[
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Tableau VIII : Suivi journalier de la bande 2.

Béitiment N°: 2 Date de mise en place: 23/01/2008 Couvoir: privé
Nombre: 2200 Souche: ISA 15

Vol d'eau Q d'aliment | Surface Traitements préventifs . Temperature . Poids

Nombre : p Traitements (C°) Mortalité vif

jours total mortalit¢ | SOSOTE domsomugs | Secupre Vitamines administrés ( ine) | (gr)

jou ° (L) (Kg) (m?) | Vaccin szs gh | 12h | 18h | MM &

01 2200 75 50 45 Baytril+suramox 31 33 30
02 22 60 50 Baytril+suramox 31 | 33 | 31
03 09 65 55 Baytril+suramox 30 | 29 | 30
04 08 65 50 Baytril+suramox 30 | 32 | 30
05 06 70 55 Baytril+suramox 29 | 30 | 28
06 03 75 55 Vigal 29 | 29 | 28

07 2075 02 80 60 5 HB, Vigal 30 | 29 | 30 125 245
08 08 80 60 m Duphasol(AD:E) Vigal 31 | 30 | 28
09 02 80 60 Duphasol(AD;E) 30 | 30 | 29
10 00 90 60 Duphasol(AD;E) 28 | 27 | 27
11 00 100 65 Duphasol(AD3E) 29 | 28 | 27
12 01 100 65 27 29 27
13 02 100 70 27 | 28 | 26

14 2061 01 110 90 Gumbol Terramycine anti- 26 | 27 | 25 14 480
15 : 05 110 100 Duphasol(AD;E) stress 25 | 26 | 25
16 01 120 100 Duphasol(AD;E) ' 26 27 26
17 00 120 110 Duphasol(AD4E) 27 | 29 | 26
18 00 120 120 Duphasol(AD;E) 25 | 26 | 24
19 00 120 130 Duphasol{AD;E) 26 | 29 | 28
20 00 130 140 90 m? Vigal 26 | 28 | 27

21 2049 06 130 140 New L Vigal 28 | 29 | 26 12 642
22 04 140 140 Vigal 26 | 27 | 25
23 13 160 140 Amprolium 28 | 29 | 26
24 09 180 150 Amprolium 29 30 28
25 06 200 150 Amprolium 26 | 28 | 27
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26 03 200 160 Amprolium 25 26 24
27 02 220 180 Amprolium 24 | 25 | 23
28 2011 01 220 180 IBDL Terramycine anti- 24 25 24 38 830
29 02 230 180 150 m? stress 26 | 27 | 25
30 01 230 190 24 | 26 25
31 00 240 200 Vit B. complexe k + choline 25 | 26 | 24
32 00 250 200 Vit B. complexe k + choline 24 | 25 | 23
33 00 260 200 Vit B. complexe k + choline 23 | 24 | 23
34 00 270 220 Vit B. complexe k + choline 23 | 25 | 24
35 2008 00 280 230 Avinew 25 23 24 03 1150
36 12 280 230 Trimithox+sodiazote | 26 | 26 [ 25
37 11 290 230 Trimithox+sodiazote | 24 | 25 | 23
38 07 300 230 200 m? Trimithox+sodiazote | 23 | 25 | 23
39 02 300 245 Trimithox+sodiazote | 22 23 22
40 00 320 260 Trimithox+sodiazote | 23 | 24 | 22
41 00 320 260 22 | 25 23
42 1976 00 340 260 23 24 23 32 1350
43 00 360 270 Vit B. complexe k -+ choline 24 | 25 | 25
44 00 400 270 Vit B. complexe k + choline 26 | 26 | 25
45 01 420 270 Vit B. complexe k + choline 25 | 25 | 25
46 00 440 280 Vit B. complexe k + choline 25 | 26 | 24
47 03 460 280 Turbovit Amoxival+colistine | 24 | 25 | 25
48 04 480 280 Turbovit Amoxival+colistine 24 | 26 | 25
49 1967 01 490 280 Turbovit Amoxival+colistine 23 | 24 | 23 09 2000
50 00 500 300 Turbovit Amoxival+colistine 24 | 25 | 25
51 00 500 330 Turbovit 25 | 25 | 25
52 00 500 360 Turbovit 24 | 25 23
53 01 520 380 Turbovit 23 25 24
54 00 520 380 Turbovit 24 26 25
55 01 520 400 Turbovit 25 23 22
56 1965 00 540 420 Turbovit 24 | 25 23 02 2352
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Tableau IX : Suivi hebdomadaire de la bande 1:

Volume | Quantité § Volume Quantité | Moyenne
Nombre | deau | d'aliment | d'eau/sujet | d'aliment/ § depoids | Mort
L) (Kg) (ml) sujet (gr) (gr)
1ére semaine 1895 350 315 26 23 254 105
2éme semaine 1887 590 440 44 33 480 08
3éme semaine 1847 815 740 63 57 685 40
4éme semaine 1832 1020 1140 79 88 856 15
Séme semaine 1825 1290 1420 100 111 1200 07
6éme semaine 1811 1820 1740 143 137 1600 14
Téme semaine 1806 2390 2260 189 178 2280 05
8éme semaine 1801 3050 2565 241 203 2600 05
Tableau X : Suivi hebdomadaire de la bande 2:
Volume § Quantit¢ {| Volume Quantité | Moyenne
Nombre | d'eau {d'aliment | d'ean /sujet | d'aliment/ § de poids Mort
(L) Kg) (ml) sujet {(gr) (gr)

1ére semaine 2075 465 370 32 25 245 125
2éme semaine 2061 660 470 45 32 480 14
3éme semaine 2049 850 740 59 71 642 12
4éme semaine 2011 1330 1100 94 78 830 38
5éme semaine 2008 1760 1420 125 101 1150 03
6éme semaine 1976 2150 1715 155 123 1350 32
Téme semaine 1967 3050 1930 221 140 2000 09
8éme semaine 1965 3600 2570 261 186 2352 04
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IV. EXPRESSION DES RESULTATS :

A. La consommation de I’eau durant la période d’¢levage :

3¢ Quantité (L)

250 /

200 /

150 ——Batfment 1
//7 —— Batiment 2

100 /

50

0 T T T T T T T 1 Semaine
51 S2 83 S4 S5 S6 S7 S8

Graphe 1: Comparaison de la consommation d'eau entre les deux bandes/sujet

Le graphe ci-dessus représente les résultats optenues lors de notre enquéte, apportent pour :
%+ Bdtiment I :

Une augmentation constante de la consommation d’eau durant toute la période d’¢levage.
On note deux périodes, la 1%° débute la 1°° semaine jusqu'a la 5°™ semaine, la 2°™
période débute la 6°™ semaine jusqu'a 8™ semaine.

L.g 15 période: ’augmentation est exponentielle par rapport & la croissance des sujets.

La 2°™ période: On remarque une consommation plus importante durant la 7°™ et 8°™

semaine.
+* Bdtiment 2 :

Dans ce batiment, la consommation d’eau est partagée en 4 périodes; la 1%° débute 1a 1°°

semaine jusqu’a la 3°™ semaine, la 2™ période débute la 4°™ semaine jusqu’a
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la 6°™ semaine, et la 3°™ période représentée par la 7°™ semaine, la 4™ période durant la
8™ semaine.

La 1% période : La consommation d'eau augmente par rapport au poids.

La 2™ période : On note une augmentation plus importante de la consommation d’eau.
La 3°™ période : La consommation augmente pendant la 7°™ semaine.

La 4™ période: On note une stabilité durant la 8™ semaine.

B. La consommation de Paliment :

250 -, Qantité (kg)
200
150
—— Batiment 1
——=— Batiment 2
100
50
0 r . ; . ‘ Semaine
S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 S8

Graphe 2: Comparaison de la consommation d'aliment entre les deux bandes/sujet

En ce qui concerne la consommation d’aliment, les résultats ont montrés que:

La prise alimentaire augmente avec la croissance des individus dans les deux batiments.
Toutefois la consommation globale de I’aliment est nettement plus importante dans le
bétiment 1.

La quantit¢ moyenne d’aliment consommée par sujet dans le bAtiment 1 est

significativement plus élevée a celle enregistrée par le batiment 2.
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C. La mortalité durant la période d’élevage:

140 guiet
120 1—3§

100 ‘\
ol

5 | \\ —--Bat'[ment 1
“ - \\ —a— Batiment
20 \\ M P

v

Graphe 3: Comparaison de la mortalité entre les deux bandes

» Bdtiment I:
On observe au cours de la 1® semaine une forte mortalité (105), qui baisse la péme
semaine. Puis en remarque une augmentation au cour de la 3°™¢ semaine (40).
De la 4™ 3 la 5™ semaine on révéle une diminution de la mortalité, ensuite il y a une
faible reprise de la mortalité durant la 6°™ semaine.

Une stabilité est observée au cour de la 74 o Ja 8™ semaine.

% Bdtiment 2 :

Au cours de la 1 semaine on remarque une trés forte mortalité (125), qui diminue durant
la 2°™ et 3™ semaine.

Une reprise de la mortalité est enregistrée au cours de la 4°™ semaine (38), puis on
remarque une mortalité presque nulle durant la 5™ semaine.
Un 3™ pic est signalé au cours de la 6°™ semaine.

La 7™ et la 8™ semaine sont caractérisées par une régression et stabilité de la mortalité.
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D. Le gain de poids vif durant la période d’élevage:

3000 - Poids vif (er)
2500 //,/,,
2000 /
/ —— Batiment 1
1500
/ ——— Batiment 2
1000 /
500

0 ; . : , a . Semaine
S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 S8

Graphe 4: Comparaison du poids vif entre les deux bandes

En ce qui est relative au gain de poids, I’enquéte menue nous apporte:

5M° semaine

Le gain est proportionnel 4 I’4ge des sujets jusqu’a la
On remarque une continuité normale de gain de poids dans le batiment 1 jusqu’a la geme
semaine. Contrairement au bitiment 2 ou le gain de poids est faible (non satisfaisant)
durant la 6°™ semaine, puis une compensation est enregistrée a la fin d’élevage (7°", 8™
semaine).

Toutefois le gain de poids vif des sujets du batiment 1 est supérieur a celle du batiment 2.
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V1. DISCUSSION:

> Batiment N°1:

A l'installation des poussins (semaine 1), la mortalité enregistrée dans le batiment car
I'éleveur a préparé tardivement la litiére. Les poussins ont été réceptionnés au moment ou
I'éleveur entreprenait des travaux pour la mise en place de la litiére. Ce qui a été a l'origine

d'un stress ajouté au stress de transport et de changement de milieu.

Le 2°™ pic de mortalité enregistré fait suite 4 une coccidiose caecale, malgré que le
batiment est neuf et a subit une bonne désinfection

Notre étiologie nous méne vers une mauvaise ventilation ainsi qu'un systéme
d'abreuvement défectueux (perte d'eau a partir des abreuvoirs usés), une litiére impropre et
molle, on a remarqué également une diminution de l'immunité suite 3 ['utilisation d'un

vaccin vivant (Gumbo L) favorisant I'apparition de la coccidiose (Euzeby, 1997).

Cette apparition de la coccidiose peut étre due & la transmission de parasite (oocystes) a
partir du batiment localisé & proximité de I'élevage dont I'éleveur joue un rdle de vecteur
direct. Cette constatation déja rapportée par (Williams, 1995) qui considére que la
coccidiose soit propagée d'un site & l'autre par voie mécanique par lintermédiaire de

'homme, des animaux, des insectes...etc.

Un faible taux de mortalité durant la 4™ semaine fait suite & une maladie respiratoire qui a
ét¢€ détectée et traitée précocement qui a comme origine d'une faute commise par I'€leveur

qui n'a pas préchauffé suffisamment la surface 2 occupée.

Le faible repris de la mortalité est provoqué par une maladie respiratoire (Colibacillose)

qui a apparait suite & un courant d'air (ouverture des fenétres).

Nos résultats montrent que la consommation d'eau a augmenté constamment avec 1'dge
malgré l'atteinte caecale. Ces résultats sont en désaccords avec ceux déclarés par (Mac
Dougald et al, 1997) qui a apporté que la coccidiose caecale se caractérise par I'apparition
d'un syndrome dysentérique avec importante diarrhée hémorragique et une soif intense, ce
la peut étre expliqué par une coccidiose mineure, avec une intervention rapide (traitement)

et un anticoccidien de choix "Coccavil".
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La consommation d'aliment et le gain de poids sont proportionnels & la croissance des

sujets ce qui permet d'atteindre le poids moyen des sujets (2.600Kg) recherché par I'éleveur
s Batiment N 2:

Comme le batiment précédent la mortalité enregistrée la 1" semaine est due au stress de

mise en place et de transport.

En comparant la mortalité du 2°™ batiment avec celle de 1" batiment, on a noté qu'elle est

* plus importante de ce dernier. (125 sujets dans le 2°™ bétiment/ 105 dans le 1'").

Le 2°™ pic de mortalité enregistré est due 4 une entérite d'origine coccidienne dont la cause
favorisante €té le surpeuplement (climat froids en période d'hiver I'éleveur a peur de faire

élargir la surface).

Aussi une mauvaise installation des abreuvoirs se qui rend la liti¢re humide surtout autour
des abreuvoirs se gui favorise l'installation d'un microclimat favorable a la sporulation des
oocystes. Ces constatations sont semblables avec celles commentés par (WILLIAMS,
1996).

L'instauration d'un traitement anticoccidien tel "Amprolium" a fait diminuer le taux de
mortalité

Le 3°™ pic de mortalité qui a été enregistré durant la 6°™°

semaine d'age est causé par la
réapparition de la coccidiose faisant suite a la persistance des oocystes dans la liti¢re ajouté
acela:

- Une mauvaise ventilation

- Systéme d'abreuvement défectueux (perte d'eau par les abreuvoirs).

- Humidité élevée autour des abreuvoirs.

- Accumulation de gaz tel que I'ammoniac suite a une mauvaise aération.

- Non supplémentation de I'aliment par des anticoccidien {CLANCABAN).

Une pathologie respiratoire apparait en phase de finition est la cause de faible taux de

mortalité, les paramétres zootechniques comme le gain de poids non pas été affecté.

En ce qui concerne la consommation d'eau, 'augmentation est réguliere. Hors, elle est plus
importante durant les 2 pics de mortalité (4™ et 6™ semaine), qui correspond &

I'apparition de la coccidiose qui permet la destruction des cellules intestinales (enterocytes)
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et aboutissant a une mauvaise absorption d'eau, avec des diarrhées permettant d'avoir un
aspect déshydraté des oiseaux, provoquant une soif importante et une surconsommation

d'eau.

Normalement la prise alimentaire augmente avec la croissance des sujets. Par contre,
durant ces deux périodes sus cités, il y a une stabilité de la consommation d'aliment, se qui
peut &tre expliquer par le fait que durant les diarrhées on a une perte des sels minéraux qui
induit une faiblesse suivait d'une manque d'appétit ce qui a I'origine d'un ralentissement de

la croissance.

En dehors des deux pics de coccidiose, on a remarqué une nette augmentation de la
consommation d'eau et d'aliment se qui a donné un gain de poids proportionnel 4 I'dge des

poulets.

L'apparition de la coccidiose durant la période de croissance et finition n'a pas permis a
P'éleveur d'atteindre le poids de poulet recherché (2.352 Kg) au lieu 2.500 Kg.

» Les erreurs commises par les éleveurs:
Certains actes ont favorisés l'apparition et la persistance de la coccidiose
Bdtiment N°1:

- Le systéme d'abreuvement défectueux induit une litiére constamment humide.

- La non maifrise des conditions d'ambiance: ventilation, température...etc. On peut
I'expliquer par le manque d'expérience de I'éleveur étant donné que c'est la premiére
fois qu'il pratique ce genre d'élevage.

Badtiment N°2:
- Le systéme d'abreuvement défectueux induit une litiére constamment humide.
- Lors de la désinfection et nettoyage des locaux, la température de l'ean (80°-100°) n'a

pas été prise en considération par l'éleveur. Par le simple fait de pratiquer cette

méthode, on va éliminer une majorité des oocystes présentes dans le batiment.
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- La désinfection n'a été réalisée qu'une seule fois au lieu de deux fois (le batiment ayant
été utilisé au par avant).

- Non ramassage €t incinération des cadavres.

Remargue:

La mortalité qui a été enregistrée sans maladie apparente peut étre expliquée par différents
facteurs:

- Choc thermique (suivi réalisé en hiver).

- Maladies non déclarées par I'éleveur.

- Probléme de gestion de I'eau et/ou I'alimentation.

- Stress post-vaccinale.

- Coupure d'électricité et gaz de chauffage.

- Inondation.
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Vii. CONCLUSION:

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

Par ce travail on a contribué 3 une meilleure connaissance des facteurs favorisants

l'apparition de cette affection.

Il est bien admis qu'aujourd'hui le hasard n'existe pas en production avicole et que la
réussite d'un élevage dépend beaucoup des capacités de ['éleveur 4 maintenir a un meilleur
niveau le confort physiologique des oiseaux, via la maitrise des conditions d'ambiance en
'occurrence la température ambiante, la ventilation, 'hygrométrie, les gazes foxiques, la

qualité de la litire, la charge microbienne et les poussiéres.
L'éleveur est donc le premier responsable de la barriére sanitaire de son €levage.

Vu que les deux éleveurs n'ont pas hésités de dépenser des sommes d'argent importantes
pour la réussite de leurs bandes, il serait intéressant de leur proposer I'instauration de la

vaccination de ces futures bandes.

Une étude de vaccination anti-coccidienne des poulets de chair (vaccin avec souches
précoces a été menée par Dr. Bouasria en 2006 dans le cadre d'un magistére (sciences
vétérinaires, option "zoonoses parasitaires”, ENV-Alger). Les résultats obtenus sont
encoutrageants, puisque les poulets vaccinés résistaient mieux a l'infection coccidienne que
les poulets non vaccinés mais protégés par l'addition d'un anticoccidien dans I'aliment.
En effet, il a été noté, une diminution du nombre de mortalité, un score Iésionnel plus bas,
et une excrétion oocystale moins importante. Ainsi, les oocystes pathogénes présents dans
le milieu extérieur ont ét€ remplacés par les souches vaccinales précoces et moins

virulentes

A Tavenir, si P'utilisation des vaccins est couramment utilisée méme s'ils sont cofiteux, il
sera efficace, car on obtiendra dans le milien extérieur que des souches vaccinales non

pathogénes au bout de 3 a 4 bandes (un an).

Enfin, les trois actions indispensables & la bonne tenus de I'élevage et sa protection envers
les agents nuisibles sont: Nettoyage, Désinfection, Repos des lieu d'élevage (Vide

sanitaire).
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VIII. Perspectives:

D'aprés les résultats enregistrés au cours de notre suivi, on reléve que les Coccidioses se
caractérisent par une réduction de I'ingérer, du gain de poids, une augmentation de l'indice

de consommation et des diarrhées ou de sang dans les fientes.

La dualité d'origine d'apparition de la coccidiose dans quelques élevages est assurée d’une
part de la résistance des oocystes; dans se cas on peut parler d'une périnnité de I'infestation
a travers les génirations et d'autre part par Iignorance des normes d’élevage notamment
la désinfection, le vide sanitaire, la densité, I’alimentation, la prévention et 1'hésitation

d'appliquer un traitement précoce.
Dans notre suivi certains actes sont négligés par I'éleveur donc il faut:

® Eviter la supplémentation de l'aliment en Ca™ qui peut provoquer le déclenchement de
Ia coccidiose. On effet, il est connu que Ie Ca™ a un effet stimulateur de la trypsine qui
participe a 'excystation des sporozoites. (Crevieu et Naciri, 2001) et donc infestation

des cellules intestinales.

® La préparation de la poussiniére avant l'arrivé des poussins, pour assurer un bon

démarrage de travail.
® Mettre en place un systéme d'abreuvement adéquat a fin d'éviter les fuites d'eau.
* La déclaration des maladies dés leur apparition et I'élimination rapide des cadavres.
* Un préchauffage suffisant avant chaque élargissement de surface.

» Respecter les densités des sujets. Il est nécessaire de diminuer les densités au dessous

des "Normes" de fagon 2 limiter les proliférations des parasites et des microbes.

¢ L'assurance d'une surface suffisante d'aération, le renouvellement de I'air assure au
animaux ['oxygeéne indispensable pour:
- Lutter contre Ia pollution des germes et poussiéres.

- Lutter contre I'humidité dégagée par les oiseaux et la litiére.

® Une bonne gestion de I'ambiance du bAtiment, par la lutte contre I'excés de chaleur,

d’humidité et des gaz.
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® Eviter le stress car c'est un stimulus ou une succession de stimuli, capable de rompre

I'équilibre d'un organisme et de laisser sensible i tous les agents pathogénes.

® Instaurer des barritres garantissant une sécurité sanitaire et détecter les facteurs de

recontamination.
e Utilisation de pédiluve a I'entrée du batiment est renouvelée réguliérement.
e L'utilisation de I'eau chaude pour la désinfection (80 4 100C).
* Deux opérations de désinfection sont recommandées.
® Respecter la durée de vide sanitaire, et le prolonger par temps froid.

* Désinfecter avec un produit bactéricide, virucide, et fongicide par pulvérisation 72h

avant la mise en place.

* L'utilisation 2 titre préventif la Tultrazuril (Baycoxs®) & la recommandation suivante:
(9-10), (16-17), (23-24), et (37-38) jours.
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Résumé :

La coccidiose aviaire est le résultat de la rupture d’un équilibre entre le parasite
(coccidies), la réceptivité de I’hdte, et la qualité de Paliment.

L’objectif de notre travail est d’étudier Pévolution de la coccidiose aviaire dans deux
umités de production de poulets de chair dans la région de Bouira et d’établir Jes conditions
ayant favoris¢ I’apparition et le développement de cette maladie.

Les résultats de notre enquéte apportent que, l'apparition de la coccidiose est influencée
surtout par l'ignorance des conditions d'élevage, notamment la ventilation, Ia température,
la densité.

Mots clés : Coccidiose aviaire, Bouira, poulet de chair, gestion.

Summary:

The avian coccidian is the result of the rupture of a balance between the para51te
{coccidies), the receptmty of the host, and the quality of the food.

The aim of our work is the study of the evolution of the av1an coccidiosis in two
manufacturing units of chicken in the area of Bouira and to estabhsh the conditions havmg
supported the appearance and the developpement of this disease.

The results of our inquiry bring that, the appearance of the coccidiose is especially
influenced by the ignorance of the conditions of breeding, notably the ventilation, the
temperature, the density.

Key words: Avian coccidiosis, Bouira, chicken, management.
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