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Introduction

INTRODUCTION

Les coccidioses sont des maladies parasitaires dues a des protozoaires, elles sont localisées a l'intestin
gréle et au gros intestin et affectent surtout les jeunes animaux. Plusieurs espeéeces d'Eimeria sont
impliquées a I'héte et il existe une spécificité d'hdte trés stricte qui interdit tout échange de parasites entre les
différentes espéces des hotes. Les coccidies figurent parmi les agents pathogénes fréquemment impliqués

dans les diarrhées chez les jeunes bovins.
La coccidiose reste la principale cause de diarrhée et de retard de croissance (forme clinique) et de
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pertes économiques (forme subclinique) chez les jeunes bovins.

La coccidiose est l'une des cing maladies intestinales les plus économiquement importantes dans les
bétails. Les évaluations récentes placent le colt annuel de la coccidiose a des millions de dollars. En raison
de la nature insidieuse de la coccidiose, une grande partie des dommages de la maladie s'est déja produit

avant que les signes et les symptomes soient perceptibles.

Cependant, la perte principale de la coccidiose vient probablement comme résultat des gains faibles de

taux des animaux sous cliniquement infectés.

1. But du travail:

Jusqu’'a ces derniéres années, linfection coccidienne des bovins n’a pas fait I'objet d’'un nombre
important de recherches. L'accent avait été surtout mis sur les coccidioses des volailles, responsable de
pertes économiques considérables.

Chez les bovins, les chercheurs se sont surtout penchés sur les helminthiases, dont les incidences sur les
élevages sont indéniables.
Le but de ce travail est de mieux comprendre la coccidiose bovine ainsi que leurs principales especes de

coccidies, leurs particularités biologiques et épidémiologiques.

2. Historique:

D’aprés PIERRE (2003) la taille microscopique des coccidies et les difficultés rencontrées pour
interpréter les différents stades de leur développement explique la grande complexité de I'histoire de ces
parasites. Il semble que ce soit Van Leeuwenhoek qui ait observé le premier, en 1674, dans la bile d'un lapin,
les oocystes d'un protozoaire parasite qui recevra par la suite la dénomination de Eimeria stiedai.

Tout au long du XIX® siécle, de nombreuses observations furent réalisées, notamment par Dufour, Von
Kolliker, Henle, Bruch..., mais les organismes qu'ils étudiaient étaient alors considérés comme les stades
embryonnaires de divers Helminthes, Trématodes ou Nématodes (en particulier des Filaires), jusqu'a ce que
cette hypothése soit abandonnée a la fin du siecle. La dénomination « coccidium » apparait pour la premiere
fois en 1879, sous la plume de Leuckart.

Le cycle de multiplication des coccidies, avec son alternance de phases sexuées et asexuées, sera préecise
ultérieurement grace a I'obstination de chercheurs comme Kauffmann, Balbiani ou Eimer.

Au cours du XX siécle, les travaux de synthése sur les coccidies et sur leur classification ont été rendus
difficiles en raison de la répartition mondiale des sporozoaires, ainsi que du grand nombre et de la diversité

des especes qu'ils parasitent. Il est, du reste, vraisemblable que la classification actuelle n'est pas définitive.

3. Répartition géographique:
La distribution des coccidies parasites de bovins est mondiale. Aucune donnée ne permet de dire
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aujourd’hui s'il existe une distribution géographique particuliere pour telle ou telle région. (PIERRE et al,
2003).

Les coccidioses sont cosmopolites naguére, cependant, en élevages traditionnels de plein air, on les
observait surtout en pays chauds et humides, ou les facteurs climatiques favorisent I'évolution et la survie des
parasites. Aujourd’hui, elles se sont répandues méme en zones froides et séches, grace au microclimat
favorable des élevages industriels (EUZEBY, 1987).

La coccidiose du bovin se produit dans des bétails dans le monde entier et a tout moment de I'année
(CAMUSET et VERY P, 1992).

Un aspect épidémique, affectant parfois la quasi-totalité des cheptels en élevage. Naguere
saisonnieres et évoluant électivement en élevages fermiers, en fin de printemps et fin été, elles perdent ce

caractere saisonnier en élevages industriels ou elles peuvent sévir pendant toute I'année.

Chapitre |

Etude générale des Coccidies
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Chapitre | Etude générale des coccidies

|. DEFINITION :

C’est une maladie du tube digestif a, évolution aigué ou chronique (DJEDDI
ELKAMLA, 1984).

Les maladies désignées par le terme de coccidioses sont causées par les coccidies du
genre Eimeria principalement des especes Eimeria zuernii et Eimeria bovis, localisées dans
les cellules de l'intestin gréle ou du gros intestin (BEUGNET, 2000).

Les coccidioses bovines sont des protozooses affectant essentiellement l'intestin gréle,
provogquant une diarrhée profuse, affaiblissement et émaciation et parfois issue fatale. Mais
trées souvent l'infection ne présente aucun symptéme, et seul I'examen coproscopique des
féces peut révéler la présence de l'agent causal: coccidioses sub-cliniques.

Plusieurs espéces de coccidies ont été décrites chez les bovins (toutes spécifiques
des bovins) deux dominent par leur pathogénicité et leur fréquence : Eimeria bovis et Eimeria
zuernii (CHAUVE et CALLAIT, 2000).

Il. ETUDE DES COCCIDIES:
I1.1. Classification :
Plusieurs auteurs ont donné une classification des coccidies. Parmi eux, nous pouvons
citer : LEGER (1911), MINCHIN (1912), GRASSE (1953), et plus réecemment BAKER (1969)
et LEVINE (1973).
Le genre Eimeria appartient a I'embranchement des Protozoaires classe des
Coccidea, ordre des Eimeriida, famille des Eimériidés (BUSSIERAS et CHERMETTE, 1992).
Nous allons présenter ici la classification révisée par EUZEBY en 1987:

Selon LEIVINE, les coccidies du bovin sont classés comment suit :

»Embranchements : APICOMPLEXA
>Classe : SPOROZOASIDA
»Sous-classe : COCCIDIOSINA

» Ordre: EUCOCCIDIORIDA
»Sous-ordre : EIMERIORINA

> Famille : EIMERIIDES

» Genre : EIMERIA
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Embranchement : APICOMPLEXA :

Protozoaires parasites intracellulaires, caractérisés par la structure complexe de leurs
agents de dissémination (EUZEBY J., 1987)
Classe : SPOROZOASIDA :

Caractérisée par I'absence de flagelles sur les sporozoites, leur reproduction sexuée
est généralement bien connue (EUZEBY J., 1987)
Sous —classe : COCCIDIOSINA :

Caractérisée par leur localisation intracellulaire, la nature de leurs hoétes;

essentiellement vertébres. lls sont monoxenes ou dixenes (EUZEBY, 1987).
Ordre : EUCOCCIDIORIDA :

Caractérisé par une multiplication asexuée par mérogonie, bipartition par fission
longitudinale ou endogéne (EUZEBY, 1987).

Sous- ordre : EIMERIORINA :

Parasite des cellules diverses, mais gamogonie dans les cellules épithéliale des
organes creux, multiplication par mérogonie ou endogenie (EUZEBY, 1987).

Famille : EIMERIIDAE :

Parasites des mammiferes divers, se localisent au niveau de I'épithélium digestif, au
niveau de voie biliaires ou urinifere. La forme extra épithéliale est possible, mais rare.
Existence de sporulations exogenes, ookyste sporulé a 4 sporocystes (EUZEBY, 1987).
Genre : EIMERIA :

Parasite de nombreuses vertebres, mammiferes, oiseaux et homme, les sporocystes
présentent deux sporozoites.

Les Eimeria se multiplient en majorité au niveau de l'intestin (EUZEBY, 1987).
Especes :

Actuellement, 13 espéces d’Eimeria du bovin ont été identifiées.

Les coccidies sont des protozoaires caractérisés par I'absence de flagelles et de cils avec
une reproduction sexué et une reproduction asexuée. Les coccidies du bovins appartiennent

au genre Eimeria puisqu’elles contiennent 4 sporocystes contenant chacun 2 sporozaites.
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1I.2. Etude générale des coccidies:
[1.2.1. Caracteres morphologiques :

Pour présenter les coccidies des bovins dans leur aspect morphologique et
biologique, nous sommes amenés a étudier les coccidies en générale. Les espéces
rencontrées chez les bovins seront traitées d’'une maniére précise dans la cinquiéme
section de ce chapitre.

Les caracteres morphologiques d'une coccidie reposent essentiellement sur
I'aspect de I'ookyste qui est la seule forme éliminée dans le milieu extérieur et constitue

donc I'élément principal du diagnostic de laboratoire.

[1.2.1.1. Ookystes simple immatures:

Les ookystes sont constitués par le zygote enkysté dans la paroi du macrogaméte. lls
ont des formes et des dimensions variables avec les espéces : globuleux, ovoides ou
ellipsoides, mesurant de 10-12 jusqu'a 50um. Les kystes sont le plus souvent ovoides et
mesurent 20 um de diametre en moyenne. lls ne sont pas colorés par les dérivés iodés
(CHAUVE et CALLAIT, 2000).

Les coccidies s’identifient par leur forme de résistance et de dissémination, de
I'ookyste, son aspect évoque celui d’un trés petit ceuf de strongle (CHRISTOPHE, 2000).

On ne peut que difficilement réaliser le diagnostic coproscopique entre les principales
espéeces (EUZEBY, 1987), (HENDRIX, 1998):

- Eiméria bovis (forme ovale, taille supérieure a 20 um).
- Eiméria zuernii (forme sphérique, taille inférieure a 20 pum).

- Eiméria alabamensis (piriforme, taille inférieure a 20 um).

* Membrane interne (endokyste) : Continue, de nature lipoprotéique et formée par les
granulations de type ll, fines et de structure spongieuse qui ont été décrites dans la partie

centrale du macrogaméte.

@ Membrane externe (ectokyste): De nature protidique (protéine tannée par la quinone) et
provenane des granulations |, périphériques, a structure homogéne du macrogaméte;
I'éctokyste est plus ou moins interrompu a l'un des péles, au niveau de ce qui était le
micropyle du macrogaméte avant la fécondation ; certains ookystes ont conservé un

micropyle tandis que le micropyle a disparu chez les autres ; la persistance du micropyle et
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sa largeur constituent des éléments de diagnostique, tout comme la présence ou I'absence

d’une calotte micropylaire d’origine ectokystale (EUZEBY, 1987).

La paroi ookystale est trés difficilement perméable, ce qui assure aux ookystes une
grande résistance, tant aux agents physiques qu’aux agents chimiques. Cependant, des
produits tensioactifs (ammoniaque, agents fumigants divers), ainsi que l'iode, peuvent la

pénétrer et, ainsi, agir sur la vitalité des ookystes (BOURDEAU, 1993).

Le noyau chez certaines coccidies parait dépourvu de membrane. Mais ce n’est pas
probablement que d’'une fausse apparence (ARON et GRASSE, 1966).

11.2.1.2. Ookystes sporulés (mur):

Juste apres I'émission fécale, la sporulation n’a pas encore eu lieu et la coque kystique
ne renferme qu'une seule cellule plus tard en général 48 a 72h aprés I'émission fécale
(CHRISTOPHE, 2000).

L’ceuf se divise en 4 sporoplastes qui se transforment chacun en 4 sporocystes. Dans
chaque sporocyste, on note la présence de 2 sporozoites (éléments infestants).

L’existence d’un micropyle et d’'un bouchon polaire est caractéristique de certaines especes.
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Chapitre | Etude générale des coccidies

Figurel : Ookyste d’Eimeria sporulé (Service de la zoologie, université de Manitoba, 2000)

Il. 2.2. Caractéres biologiques :
II. 2.2.1. Localisation :
Dans tous les cas, et a tous les stades de leurs développements, les coccidies sont

intracellulaires dans le tractus intestinal.

Selon DAVIS, BOWMAN et SMITH (1963) auraient mis en évidence des schizontes
géants d'Eimeria sur tout le long de lintestin gréle, mais principalement au niveau du
jéjunum. La plupart des coccidies bovines parasitent essentiellement I'épithélium de

l'intestin gréle.

D’aprés PELLERDY (1973), la phase de développement sexué a lieu généralement
dans les cellules épithéliales des cryptes. Dans les cellules c'est le plus souvent le
cytoplasme qui renferme les coccidies, dans une vacuole parasitophore de durée éphémere,

mais il arrive que ce soit le noyau c’est le cas d’Eimeria alabamensis.
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Il .2.3. Alimentation métabolisme :

Dans ce chapitre, concernant la nutrition des coccidies, nous prenons en
considération uniqguement la phase endogene, celle ou les parasites puisent les
nutriments dont ils ont besoin a partir de I'hote.

Pendant la phase exogéne, les parasites vivent de leurs propres réserves (CHING
CHUNG WANG, 1982).

[1.2.3.1. Le métabolisme glucidique :

Le sporozoite pénétre dans la cellule héte sans rupture de la membrane de celle-ci
dont il provoque l'invagination. Ce sporozoite est contenu dans une vacuole parasitophore et
se transforme en trophozoite. Ce phénomene est accompagné de la disparition des granules
de polysaccharides (WAGNER et FOERSTER, 1964). Apparemment, cette opération
nécessite un catabolisme glucidique. Le trophozoite entreprend une premiere schizogonie
donnant naissance a des mérozoites. De nombreux granules de polysaccharides se forment
dans les mérozoites. Le catabolisme glucidique comporte un cycle acide tricarboxylique, qui
épuise l'oxygene des cellules parasitées ; il en résulte une production massive d’acide
lactique dans les épithéliums infectés et une diminution du pH intestinale (EUZEBY, 1987).

Tout ce qui perturbe la glycolyse rend vulnérable les coccidies et notamment certaines
carences vitaminiques surtout les vitamine du groupe B théamine (B1), biotine (vitamine H),
acide nicotinigue et a un moindre degré, B2 (riboflavine) car ces vitamines sont les
précurseurs de la théamine pyrophosphate et des autres cofacteurs du catabolisme
glucidique : nicotinamide adenine dinucliotide (nad) et nicotinamide — adénine — dinucliotide—
phosphate (nadp).

On sait, d’ailleurs depuis longtemps que la carence en vitamine B chez le rat inhibe le
développement coccidien (facteur Bios) et on a, sur cette donnée, mis en évidence I'action
anticoccidienne d’une antivétamine B1, dérivée du picolinium, I'amprolium.

Dans le méme ordre d’idées, des dérivées de la nicotinamide et des analogues de la
riboflavine sont aussi douées d’activité anticoccidienne (EUZEBY, 1987).
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11.2.3.2. Le métabolisme lipidique :

On connait peu de choses sur le métabolisme des lipides chez les coccidies.
Cependant, on sait que les coccidies sont incapables de synthétiser les acides gras non
saturés essentiels et qu'elles exigent de la choline; la biotine (Vitamine H) est nécessaire a la
synthése des acides gras, mais sa carence est facilement annihilée par de faibles doses de
biotines alimentaires.

L'acide oléique constitue le principal acide gras. L’acide palmitique et I'acide stéarique

constituent chacun 10 % du total en acide gras.

11.2.3.3. La synthése protéique :

Elle exige l'activité des ribosomes et tout ce qui géne cette activité inhibe cette
synthése. C’est le cas de certains antibiotiques tels que les tétracyclines et la spiramycines.
Si les tétracyclines n'ont pas d’effet anticoccidien marque, elles agissent, nous le verrons, sur
d’autres sporozoaires (EUZEBY, 1987).

11.2.3.4. Acides nucléiques :
Durant la phase extracellulaire, le métabolisme des acides nucléiques est tres bas,
mais prend une grande importance au moment de la multiplication du parasite dans la cellule

hote.

11.2.3.5. Les vitamines :

Il a été prouvé expérimentalement que certaines vitamines du groupe B, telles que la
thiamine, la biotine et I'acide nicotinique, sont nécessaires au développement des coccidies.
Ainsi I'Amprolium, utilisé comme anticoccidien, de par l'analogie que présente sa fraction
pyrimidinique avec la thiamine (Vitamine B1), entraine une diminution de la fertilité et la mort

des coccidies en les empéchant d'assimiler cette derniere (YVORE, 1984).
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l1l. CYCLE EVOLUTIF :
Le cycle des coccidies bovines comporte :

- Une phase libre dans le milieu extérieur (phase de sporulation de I'ookyste).
- Une phase parasitaire avec une phase de multiplication asexuée suivie d'une phase de
reproduction sexuée.

Cette multiplication chez I'néte est quantitativement importante puisque, selon un
calcul théorigue, chaque ookyste sporulé ingéré peut étre a l'origine, aprés passage chez
I'néte, de 30 millions d'ookystes dans les matieres fécales (PIERRE, 2003).

La transmission directe et horizontale s’effectue par 'ookyste excrété avec les fécés d’'un

animal infecté et la contamination par voie orale par ingestion d'ookystes sporulés.

La sporulation dure environ 48 heures pendant la phase exogéene du cycle ; elle est
indispensable car seul 'ookyste sporulé est infectant.

La phase endogene qui dure de dix a quinze jours.

La phase suivante de reproduction sexuée dure trois a quatre jours et est localisée
dans la muqueuse des parties les plus distales de l'intestin, colon pour Eimeria bovis et du
rectum pour Eimeria zuernii.

La gamétogonie, malgré sa courte durée génére des destructions épithéliales massives
concomitantes des signes diarrhéiques classiques associées a la coccidiose.

Les schizozoites évoluent en microgametes et macrogametes. L'union de deux
gametes aboultit a la formation d'un ookyste émis non sporulé avec les féces.

Les protozoaires se multiplient dans les cellules de I'épithélium intestinal selon un mode
asexué (schizogonie) avant de se différencier pour assurer leur reproduction sexuée
(gamogonie) (GOLIVET, 1977).

Pour bien étudier ce cycle évolutif nous I'avons divisé en plusieurs étapes :

[ll.1. Sporogonie :
l11.1.1. Mécanisme :
L’ookyste non sporulé (immature) contenant un ceuf est éliminé par I'animal dans les

matieres fécales.

La sporulation aura lieu dans le milieu extérieur, si les conditions ambiantes sont
favorables. Quelques heures aprés I'émission d'ookystes, I'ceuf va subir des divisions, le

transformant en 4 sporocystes.
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» Sporocystes :

Les sporocystes sont sous formes allongés ou ovoides selon I'espéce d’Eimeria,

mesurant en moyenne 15,44 sur 7,8um.

D'apres PELLERDY (1973), le corps de stiedea est absent ou présent selon I'espéce
espéce. La paroi du sporocyste ne jouant pas de role protecteur et est tres perméable.
Elle est composée de protéines et de polysaccharides. A l'intérieur du sporocyste, on peut

voir deux sporozoites et un reliquat sporocystal.

» Les sporozoites :

Ce sont les éléments infectants de l'ookyste. lls sont de forme cylindrique ou
piriforme, souvent l'une des extrémités est pointue alors que l'autre est plutdt large et
arrondie. Le sporozoite renferme les différents éléments que I'on peut rencontrer dans un
germe infectieux examiné en microscopie électronique: un noyau haploide, des
mitochondries, un appareil de Golgi, un ergastoplasme, etc. De plus, nous trouvons, a
I'extrémité effilée du sporozoite, un complexe apical qui est la caractéristique de sous

embranchement apicomplexa (KLESSIUS, 1977).
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Figure2 : Sporozoite des especes d'Eimeria (GISELA Grief, 1993).
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> Le reliquat ookystal: Ce corps se présente comme un amas de gouttelettes
lipidiques enrobées de glycogene.

» Le reliquat sporocystal: De méme nature que le reliquat ookystal, il a été observé
chez Eimeria bovis, Eimeria zuernii, Eimeria canadensis et Eimeria auburmensis et

représente les restes de la formation des sporozoites.

»Le granule polaire: Dans l'ookyste, surtout au niveau de la région micropylaire, on peut
observer un ou plusieurs corps réfringents qui sont, semble-t-il, des produits d'excrétion

élaborés au moment de la sporulation.

L’'ookyste a ce moment sporulé (mdr), il représente la forme infectante, sa survie dans le

milieu extérieur est tres longue.

[11.1.2. Facteurs de sporulation :

Lorsque la sporulation est exogene, sa réalisation est subordonnée a des facteurs

d’ordre climatique et biologique de I'environnement.
D’apres (EUZEBY, 1987) cette sporulation nécessite les conditions suivantes :
v' L’humidité : L’humidité relative minimale est de 30% et elle optimale a 80%.

v’ La chaleur: La sporulation est possible entre 10C°et 30C°, mais l'optimum
thermique, variable avec les espece, se situe généralement entre 28C°et 30C° ;
ceci rend compte de I'évolution verno-estivale des coccidioses dans les élevages

fermiers et 'absence habituelle de sporogonie chez I'héte.

v' L'oxygéne : La respiration aerobique est trés active pendant la sporogonie, qui ne
s’accomplit pas en anaérobiose et qui est impossible dans les milieux en
putréfaction et en fermentation ; la présence des bactéries en abondance dans
'environnement empéche la sporogonie ; c’est pour quoi les antiseptiques usuels
non seulement ne génent pas la sporulation mais encore, en détruisant les

bactéries, la favorisent.

19 Coccidioses bovines




Chapitre | Etude générale des coccidies

l1l.2. Exkystement :

Cette phase entraine l'altération du micropyle cest le cas notamment de Eimeria bovis,
Eimeria canadensis, Eimeria auburnensis et Eimeria bukidnonensis par le dioxyde de carbone.
Néanmoins, si l'activité du CO, sur le processus d'exkystement est indéniable, elle n'est
guand méme pas obligatoire. En effet, l'inoculation d'ookystes d'Eimeria bovis & de jeunes
veauy, directement dans 'abomasum, entraine une infection coccidienne sévere. Le passage par
le rumen n'est donc pas obligatoire (EUZEBY, 1987).

L'exkystement total, permettant la libération des sporozoites, a lieu dans l'intestin gréle
sous l'action des sucs digestifs.

Il semble d'une facon certaine que I'exkystement est provoqué par l'action de la trypsine ;
celle-ci agirait par son pouvoir protéolytique sur la paroi des ookystes (CAMUSETet VERY,
1992).

Il semble aussi que la bile et les sels biliaires jouent un réle dans I'exkystement, notamment
en stimulant les mouvements des sporozoites (MARQUARDT, 1973). Certains auteurs
pourtant se sont posés la question de savoir si c'est seulement les sucs digestifs qui sont
responsables de I'exkystement.

Ainsi, certains invertébrés bien que ne possédant pas de suc pancréatique peuvent
contracter la coccidiose.

LANDERS (1960) pense que I'exkystement est provoqué par des enzymes tels que la
cathepsine du muscle squelettique et le plasminogéne du sérum sanguin.

In vivo la voie d'infection des animaux est exclusivement orale et I'exkystement a lieu
essentiellement dans l'intestin gréle. Les sporozoites ainsi libérés dans la lumiére intestinale

vont pénétrer dans les cellules épithéliales de la muqueuse et commencer leur vie parasitaire.

l11.3. Pénétration dans la cellule hote:

D’aprés KELLY et HAMMOND (1970) La pénétration du sporozoite dans la cellule héte
a lieu trés rapidement en quelques secondes.
Quelques sporozoites pénetrent dans le noyau de la cellule entrainant la diminution de moitié
du volume nucléaire. Cela laisse supposer qu'une partie du nucléoplasme passe dans le

cytoplasme du sporozoite.
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gd : granule dense
mn : microneme
rh : rhoptries

Figure3 : Pénétration du sporozoite dans la cellule héte (Gisela Greif, 1993)

lll.4. Vie intracellulaire :

A lintérieur de la cellule héte, le sporozoite subit des transformations de forme, de
dimension et de structure ; et devient un trophozoite, il y a notamment disparition du
complexe apical, mais les micronemes et les rhoptries persistent, il y a aussi disparition de
la membrane interne du sporozoite (HAMMOND, 1973).

Le trophozoite prend du volume et son noyau commence les premieres divisions.
C'est le début du stade schizogonique.

l1l.5. Formation des trophozofites :

Apres l'ingestion des ookystes sporules, au niveau de l'intestin gréle vont subir un
processus d’exkystement, libérant les sporozoites (élément infectieux)

Les sporozoites pénétrant dans les cellules épithéliales, ils y deviennent des
trophozoites amiboides, loges dans une vacuole parasitophore du cytoplasme et
commencent la partie endogéne du cycle évolutif.
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Les trophozoites, au terme de leur croissance, prennent une forme arrondie a paroi

réguliére et deviennent des merontes (=schizonte : c’est le début de la schizogonie).

lll. 6. Schizogonie (reproduction asexuée) :

Le parasite augmente considérablement de volume; les dimensions du schizonte
sont variables selon I'espéce. Le noyau se divise plusieurs fois donnant naissance a un
nombre considérable de noyaux fils. Ceux-ci s'entourent de cytoplasme, formant ainsi
autant de mérozoites ou schizozoites qu'il y a de noyaux. La membrane du mérozoite
dérive de celle du schizonte (HAMMOND, 1973). Généralement, les mérozoites se
déplacent a la périphérie du schizonte.

Ce schizonte, appelé schizonte de premiére génération (figure 4), éclate libérant les
mérozoites. Les meérozoites ont une structure, des dimensions et une forme semblables a
celles des sporozoites.

Une fois libérés dans la lumiere intestinale, ils vont chacun pénétrer dans une cellule
hote saine et étre a I'origine d'une deuxieme schizogonie. Le schizonte ainsi formé est appelé
schizonte de deuxiéme génération (figure 5). Les schizozoites de deuxieme génération vont
se transformer en gamontes males et femelles. Les facteurs qui déterminent cette trans-
formation ne sont pas bien connus, bien que I'on considere que cet aspect du cycle est
génétiqguement déterminé (PELLERDY, 1973).

La cellule parasité (enterocyte) éclaté et libére son contenu.

Le nombre de merozoites produit et la taille du schizonte de 2eme génération peut étre plus

élevé ou plus faible que durant la 1% génération.

A la fin du processus le parasite évoluent vers la gametogonie.
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Schizonte de premiere generation L

Trophozoites

andothelial

Tolamerozoites

Gros intestin

Figure 4 et 5 : Localisation les deux schizontes (BOERG J., 1967).
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lll. 7. Gametogonie (reproduction sexuée, production de I’ookyste) :

Les merozoites pénétrant dans des nouveaux enterocytes et deviennent des
macrogamatocytes (femelle) et microgamatocytes (mal).
» Macrogamatocytes: Unicellulaire grossier, finir par la cellule hdéte et donne un
macrogamete, qui montre dans son cytoplasme des granules périphérique, qui sont la future

de la paroi de I'ookyste.

» Microgamatocytes: Unicellulaire de petit taille, subi un grande nombre de division
cellulaires, suivie a division de cytoplasme pour produisent une multitude de microgamete

unicellulaire et biflagellés, fusiforme.
La rupture du microgamete va libérer les gamétes mal.

Un des ces gamete méle pénéetre dans un gamete femelle, la fécondation a lieu donnant un
ceuf, elle est suivie de la formation de la coque de I' ookyste libérée par destruction de la

cellule hote, 'ookyste s’élimine a I'extérieur via les fécés. Cet ookyste est non sporulé.

La gamétogenese femelle est beaucoup plus courte que la gamétogenese mal. La gamete
femelle oviforme riche en réserves, la gameéte mal trés petit, virguliforme avec 2 flagelles, I'un
antérieur et 'autre postérieur (ARON et GRASSE, 1966).

24 Coccidioses bovines




Chapitre |

Etude générale des coccidies

1 Generacid=

o, Generacion

Inge=tion de , Qokyste mure
ookyste sporulé (sporule)
[ |
.Spnrnznite
—
Intestinal

Trophoz o
® " &

A1 Dokyste immature
{libére par cellule)

Farmation de g
sChizonte
1

i ey
St o
e
1

Ciolyste immature
dans 1a cellule

Schizonte
Frure

Lesion de

S0 ook ste
|

i = l'intestin .
Reptlre de arrmation de
celllle et liberation %_;\‘
cle Merozoite \"‘3-_;
| 1
asion de ._L.. . Fi Macragarmete
celule

Tﬁhnzn%

Farmation da

schizonte
I

1ELE

Schizonte
e
fromem—

et libération des
" mérozoites

Rupture de la cellule == | Merozoite

Micragarmonte
Imrmature

T D

Figure 6 : Le cycle évolutif des coccidies (d'apres BOERG.J, 1967).

[] Etape asexuel.

[] Etape sexuel.
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1 ookyste

|

8 sporozoites

l

8schizontes géants de premiére génération

v
2000 000 schizozoites

v
2 000 000 schizontes de seconde génération

50 000 000 schizozoites
30 000 000 oocystes

Figure 7 : Nombre théorique de parasites pouvant étre issus d'un oocyste coccidien du genre

Eimeria (d'apres Gregory et al. 1987).

[11.8. Chronologie de cycle évolutif :

Cette évolution varie selon les espéces, la phase d’évolution et la saison.

D’aprés EUZEBY (1987) et PIERRE Charles, LEFERE et al.,, (2003). Nous avons la
chronologie suivent :

- Sporogonie : 24 heures a la température optimale de 30 — 32C°et 3 jours a la température
du laboratoire de 20C°.

- Merogonie : du 2™ au 19°™ jour aprés linfection de I'hote, les premiers merozoites

apparaissent au 7°™ jour.
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- Gametogénése : du 12°™ au 17°™ jour.

- Microgameéte : 15°™ jour.
- Macrogaméte : 12°™ jour.

- La période pré patente est donc de 15 jours.

- La durée de la période patente est de I'ordre de 11 — 12 jours.

- La durée totale de I'évolution endogéne est de I'ordre de 25 — 30 jours (EUZEBY ,1989).

Tableau 1 : caractéristiques des cycles évolutifs chez les différentes especes de coccidies
des bovins (SCHILLHON van veen, 1986).

Espéce Sporulation a Période pré Période patente
20°c patente (jours) (jours)
E. bovis 2-3 18-21 5-15
E. zuernii 2-3 16 — 18 10-12
E. alabamensis 5-8 6-8 1-13
E. auburmensis 2-3 18 2-8
E. canadensis 2-3 Inconnue inconnue
E. ellipsoidalis 2-3 8-10 Inconnue
E. subspherica 4-5 7-14 inconnue
E. wyoningensis 5-7 13-15 1-7
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IV. Les différentes especes de coccidies bovines du genre Eimeria :

Sur les treize especes d’Eiméria toutes spécifiques des bovins, deux dominent par leur
pathogénicité : Eiméria bovis et Eiméria zuernii. Eiméria alabamensis est une espéce en
émergence actuellement (Manuel Vétérinaire Merck, 1996), (THOMAS et FOURTEAUM,
2001).

Au plan mondial, Eimeria bovis, Eimeria zuernii, Eimeria auburnensis et Eimeria
subspberica sont les espéces les plus fréquemment rencontrées vies d' Eimeria ellipsoidalis et d'
Eimeria Alabamensis, quelques études réalisées en Afrique tropical donnent des résultats voisins
(tableau 2).

Tableau 2 : Prévalence des différentes espéces de coccidies chez les bovins d’Afrique

tropicale.
. Tanzanie Séneégal Kenya
Especes
(en %) (en %) (en %)
E. bonis 68 21 79
E. zuernii 57 38 60
E. auburnensis 22 12 28
E. elliipsoidalis 25 12 26
E. alabamensis 12 2 10
E. subspherica 5 6 5
E. cylindrica 23 6 13
E. wyomingensis - 1 6

+« Eimeria zuernii, Eimeria auburnensis et Eimeria ellipsoidalis étant les espéces ayant la

plus forte prévalence chez les bovins, le plus souvent sous forme d'infections mixtes.
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Tableau 3 : Chronologie de cycle évolutif de quelques coccidies bovines.

Temps de . -
. Période Période
. sporulation Patho-
Espece . prepatente | patente o
a _ _ genicitie
) (jours) (jours)
20C° (jours)
E.alabamensis 5-8 6-8 1-13 Bas
E.auburnensis 2o0u3 18 2-8 Modéré
E.bovis 20u3 18-21 5-15 Haut
E.canadensis 2o0u3 Inconnu Inconnu Bas
E.ellipsoidalis. 2o0u3 8-10 Inconnu Modéré
E.subsperica 4-5 7-14 Inconnu Bas
E.wyomingensis 5-7 13-15 1-7 Bas
E.zuernii 2o0u3 16-18 10-12 Haut

IV.1. ESPECES LES FREQUENTES:

IV.1.1. Eimeria zurnii (= zuernii) :
Cette coccidie est la principale responsable des coccidioses bovines aigue
(CHRISTOPHE, 2000).

IV.1.1.1. Identification:

Ookystes subsphériques, de petites dimensions (extrémes : 15-22 x 13-18 um :
"petite coccidie ronde" des bovins); incolores ; pas de micropyle ; cytoplasme souvent
excentré pas de reliqguat ookystal; granules polaires inconstants ; reliquat sporocystal

inconstant sporozoite porteurs d'un globule clair a leur extrémité élargie (EUZEBY, 1987).

IV.1.1.2. Différenciation :

Sporulation 5 jours a la température ambiante, 24 heures a 38C°.
Localisation colorectale dominante, mais, en cas d'infection massive, la totalité du tractus
intestinal peut étre parasitée.

Deux générations de mérontes, apparaissant du 6™ au 19°™ jour aprés linfection.
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Gamétocytes formés environ le 12°™ jour. Période pré patente minimale : 12 jours, moyenne
: 17 jours. Toutes les formes endogenes sont localisées a la base des cellules épithéliales et
peuvent méme passer dans la muscularis mucosae (EUZEBY, 1987).

La question a été posée d'un cycle asexué exentéral, qui entretiendrait le parasitisme chez
les bovins et qui, en ces de moindre résistance des animaux reconnait un cycle intestinal
avec coccidiose cliniqgue sans reéinfection exogéne : ce phénomene expliquerait les formes
hivernales de coccidiose a Eimeria zuernii alors que le microclimat des étables ne permet
pas toujours la sporulation des ookystes (EUZEBY, 1987).

Cette coccidie est considérée comme le plus pathogéne, elle est a l'origine de diarrhée

hémorragique sévére pouvant conduire a la mort de I'animal (CHRISTOPHE, 2000).

IV.1.2. Eiméria bovis :
Cette coccidie est le plus frequemment mise dans le cas clinique de coccidioses
bovines (CHRISTOPHE, 2000).

IV.1.2.1. Identification :

Ookystes ovoides, a petit pole quelque peu écrasé, de 27 x 20 um (extrémes : 23-34
x 17-23 um) de couleur vert sombre, avec micropyle; pas de reliquat ookystal ni de
granules polaires; un reliquat sporocystal ; pas de corps de Stieda sur les sporocystes.
IV.1.2.2. Différenciation :

Sporulation : 2-3 jours a la température ambiante ; Localisation a la partie postérieure
du gréle et au caecum, colon et rectum, dans I'épithélium. La premiere mérogonie a lieu dans
lépithélium iléal, commencant au 5°™ jour aprés l'infection ; au 18°™ jour, les mérontes mars
sont trés volumineux (environ 300 W) et visibles a l'oeil nu sous forme de nodules blanchatres,
ils renferment plus de 100.000 mérozoites les mérontes de seconde génération se
développent dans I'épithélium caecal et colique environ le 20éme jour ; ils sont petits (9-10
um) et renferment de 30 a 36 mérozoites ; gamétocytes dans le caecum, le colon et le rectum

dés le 17°™ jour.

Période pré patente minimale : 18 jours. Les deux especes précitées sont les plus
fréquentes voire les plus pathogénes de toutes les coccidies parasites des bovins. Son
pouvoir pathogéne est important ; I'effet pathogéne principal est lie a la gamétogonie qui se
déroule dans la partie distale de l'ileom, le colon et le caecum (CHRISTOPHE, 2000). Cette

gamogonie est d’autant plus grave que les Iésions intestinales sont distales.
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Tableau 4 : Pathogenicité des principales espéces de coccidies rencontrées chez les bovins
(FAYER, 1989).

. ] o . Dimension
espece prévalence pathogenicité | morphologie

(en um)

E. bovis +++ +++ ovoide 27,7x 20,3

E.zuernii +++ +++ ronde 17,8 x 15,6

E. auburnensis +++ + Ovoide 38,4 x 23,1
E. ellipsoidalis ++ + Ellipsoide 16,9 x 13

E.
) ++ ++ Ovoide 18,9x 13,4
alabamensis

E. subspherica +++ + Ronde 11x10,4

IV. 2. Les autres especes :
IV.2.1. Eiméria ellipsoidalis :

Ookystes ellipsoides (mal parfois subsphériques), de 17 x 13um (extrémes : 13-25
x 10-18um) ; pas de micropyle, mais paroi amincie a un pdle. Sporulation : 3 jours a la
température du laboratoire pas de reliquat ookystal ni de granules polaires ; un reliquat
sporocystal sporozoites pourvus d'un corps de stieda peu saillant.
Cette coccidie est probablement peu pathogéne, mais elle est extrement fréquente
(CHRISTOPHE, 2000).

IV.2.2. Eiméria canadensis (= zurnabadensis):

Ookystes ellipsoides ou cylindriques de couleur brun jaunatre, de 33 x 24um
(extrémes : 28-38 x 20-29 um), micropyle peu marqué. Sporulation : 4-5 jours a la
température ambiante, jours a 27°C, pas de reliquat ookystal ; un reliquat sporocystal ;
corps de Stieda trés petits. Evolution endogene non étudiée.

IV.2.3. Eiméria auburnensis :
Ookystes ovoides, trés allongés, de 38 x 21um (extrémes : 32-45 x 20-25um), de
couleur brun-jaunéatre, a paroi plus ou moins granuleuse ou mamelonnée, interrompue au

niveau d'un micropyle.
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Sporulation : 2-3 jours, a la température du laboratoire, comme a 27°C, pas de reli-

quat ookystal ; un reliquat sporocystal. Localisation jéjuno-iléale.

Deux générations des mérontes, dont la premiere est composée d'éléments
volumineux, de 100 a 250u x 50-150um, contenant des milliers de mérozoites et formés
environ le 12°™ jour ; les mérontes de 2°™® génération apparaissent environ le 14°™ jour ;
ils sont de petite taille (8-12 x 6-9um) et contiennent de 6 & 8 mérozoites ; gamétocytes
males volumineux (70-110um), visibles a l'oeill nu et plus gros que les
macrogamétocytes ; ces formes gamétocytiques sont visibles au 18°™ jour et la période
pré patente est de 24 jours.

Le pouvoir pathogene de cette coccidie tres répondue, est faible (CHRISTOPHE, 2000).

IV.2.4. Eiméria subspherica:

Petits ookystes de 9-12u1 sans micropyle.
Sporulation : 5 jours a la température ambiante ; pas de reliquat ookystal ni sporocystal.
Evolution endogéene non étudiée.

IV.2.5. Eiméria alabamens:

Ookystes piriformes, mais parfois ellipsoides, de 19 x 13um (extrémes : 13-24 x 1 1-
16 pm), incolores et sans micropyle.

Sporulation : 4-5 jours, a la température ambiante comme a 27°C, pas de reliquat
ookystal, ni sporocystal ; sporocystes allongés, en forme d'obus, a corps de Stieda tres
peu apparent.

Localisation jéjuno-iléale. Mérontes développés non dans le cytoplasme, mais dans
le noyau des cellules épithéliales, a la pointe des villosités, formés environ le 3°™ jour, de
petite taille (8-12 x 6-10um) et contenant de 16 a 32 mérozoites ; il est probable que
deux générations schizogoniques interviennent.

Gamétocytes intranucléaires, comme les mérontes, mais localisés non seulement au
1 éme

intestin gréle, mais encore au colon et au caecum et apparaissant dées le 1 jour.

Période pré patente minimale : 7 jours (moyenne : 8 jours).
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IV.2.6. Eiméria bukidnonensis :

Ookystes piriformes, de 40 x 30um (extrémes : 43-54 x 30-39um), a paroi épaisse,
jaune-brun, ponctuée et striée ; un petit micropyle. Sporulation : 18 jours a la température
ambiante, 6 jours a 27°C ; pas de reliquat ookystal, ni sporocystal.

Localisation intestinale. Période pré patente : 10-15 jours. D'autres espéces de
coccidies sont connues chez les bovins, mais moins répandus que les précédentes.

L’étude faite en République Fédérale d'Allemagne, montre que l'espéce la plus
fréequente dans ce pays est Eimeria alabamensis (60%) des bovins, suivie par Eimeria bovis
(43%), Eimeria ellipsoidalis (41%) et Eimeria zurnii (12%).
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B, subsibericea E. zuernii F. ellipsoidalis I cplindrica

E. alabamensis V. Bowis E. canadensis E. wyomingensis

E. auburnensis I brasiliensis E. pellita B brekeidnonensis

L |
= L]

40 pm

Figure 8: Ookystes coccidiens sporulés des principales espéces d’Eimeria chez les bovins
(ECKERTJetall, 2000)
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Chapitre |
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Il. EPIDEMIOLOGIE :
Il.1. Epidémiologie descriptive :

L'épidémiologie de la coccidiose bovine est mal connue.

En Europe occidentale, elle est décrite surtout chez le veau sous la mere en élevage
allaitant. Dans une étude portant sur 1150 veaux agés en moyenne de 2 a 2 mois et demi,
appartenant a 44 élevages, 22% présentaient une coccidiose clinique a I'étable ou au
paturage (ALZIEN et PAUL, 2000) .

En Grande-Bretagne, la coccidiose bovine est principalement constatée sur des
animaux agés de 3 semaines a 6 - 12 mois. La forme subclinique est tres mal connue et
affecterait davantage les bovins laitiers. En zone tropicale, l'importance de la coccidiose
bovine dans les systéemes d'élevage concentrant les animaux sur des petites surfaces:
paddock, « kraal de nuit », points d’abreuvement a été soulignée (Kaufmann, 1996).

Les cas cliniques affectent surtout les animaux apres le sevrage. Au Sénégal, la
coccidiose bovine semble plus importante au nord du pays, ou les conditions d'élevage sont
plus difficiles: longue saison séche (moins de 1000 mm de pluie par an), végétation peu
abondante, grands déplacements, mauvaise hygiéne des parcs et des enclos de trans-
humance, surtout en fin de saison seche, quand le déficit alimentaire est maximal
(VASSILIADES, 1969).

Le polyparasitisme, les changements alimentaires rapides en début de saison des
pluies et le stress li€ aux campagnes de vaccination peuvent également constituer des
éléments aggravants I”infection coccidienne.

Parker et Jones en Australie tropicale et Chibunda et al, en Tanzanie notent une
excrétion maximale d'oocystes sur les périodes d'age 1-6 mois et 5-18 mois. Il faut signaler
également chez les bovins le cas particulier de la coccidiose a Eimeria alabamensis, qui est
présenté chez les bovins dans le monde entier mais dont l'entité clinique correspondante n'a,

jusqu'a présent, été signalée qu'en Europe du Nord (Suede, Danemark, Grande-Bretagne,
Allemagne). Il s'agit d'une coccidiose de paturage affectant préférentiellement l'intestin gréle
des animaux avec une période pré patente tres courte (6 a 8 jours contre 15 a 20 jours pour
Eimeria zuernii et Eimeria bovis).

Cette coccidiose affecte les veaux d'un an paturant sur des parcelles contaminées
(parcs a veaux). Les ookystes survivent d'une année a l'autre sur les parcs (8 mois dans le
foin) et une sortie tardive des animaux ne permet pas d'éliminer le risque. Cette coccidiose
n'est pas décrite en stabulation (SVENSSON, 2000).
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II.2. Epidemiologie analytique :
[1.2.1. Sources de parasites :

L’'unique source de parasite est I'animal atteint de la coccidiose correspondante, et en
raison de la spécificité de parasite, il ne peut s’agir que d’individus homologues. La
transmission ne s’effectuant qu’au sein d’une espéce donnée (EUZEBY, 1987). Les animaux
malades, mais aussi les animaux infectés latents.

Dans tout les cas les ookystes rejetés par I'animal doivent subir une sporulation pour

devenir infectants.

11.2.2. Résistance du stade infestant :

La résistance des ookystes est assez grande (résistance a l'eau de Javel, résistance
au froid). Néanmoins, ils demeurent tres sensibles a I'absence d’humidité et sont détruits par
la vapeur d'eau sous pression (JACQUIETet DORCHIES, 2002).

Les ookystes dans le milieu extérieur sont trés résistants, surtout 'ookystes sporulé, sa
survie sur le sol est tres longue de 12 a 18 mois surtout quant toutes les conditions favorables
sont réunies : la température, 'lhumidité et 'oxygénation.

Ces ookystes sont sensibles a la dessiccation, la chaleur (60 °C) et le froid (0 °C)
(EUZEBY, 1987).

Selon SENGER (1959), note par des observations que les concentrations élevées de
formaldéhyde, d'acide sulfurique, d'hydroxyde d'ammonium (ammoniac) et de crésol
interférent sur la sporulation des ookystes d'Eimeria bovis. La solution d'ammoniaque a 10 %
est préconisée pour la désinfection des locaux et des équipements.

Ceci nous permet de conclure que, bien que les ookystes coccidiens soient résistants,
il est possible, par des moyens physiques ou chimiques, si ce n'est de détruire la totalité des
ookystes du milieu extérieur, au moins de diminuer leur nombre (ou pression ookystale) ce

qui permet de réduire les graves infections.
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11.2.3. Mode d’infection :

Les animaux se contaminent par I'ingestion d’ookystes sporulés, en léchant les murs,

les litieres et en ingérant a I'extérieur des végétaux souillés. Les vaches sont immunisées
mais continuent a excréter.

Dans les locaux, le manque d’oxygéene (défaut de nettoyage, défaut de ventilation,
mauvaise installation des animaux) est un important facteur de déclenchement de I'infection

(coccidiose) car un des facteurs de la sporulation.

I1.2.4. Dissémination de coccidies :
Les coccidies sont dispersée par :
- Les animaux parasités: a l'occasion de la circulation des animaux (transactions
commerciales).
- Des animaux non réceptifs : qui ayant absorbé des ookystes les évacuent intactes.
- L’homme lui-méme, transportant sur ses chaussures ou ses bottes des feces ou débris de
litieres charges d’ookystes.
- L’intervention d’insectes coprophages qui disséminent les ookystes.

- Réle possibles d’'arthropodes : véhiculant des ookystes coccidiens.

11.2.5. Réceptivités :
I1.2.5.1. Facteurs intrinseques :
11.2.5.1.1. Espéce:

Les coccidies sont spécifiques.
11.2.5.1.2. Race:

Ce facteur a moins d’'importance chez les bovins. Chez les veaux de race laitiere a
sevrage précoce sont plus facilement infectés que les animaux de races a viande c’est
seulement parce qu’ils ont plus t6t 'occasion de se contaminer.
11.2.5.1.3. Age :

Les coccidioses affectent essentiellement les jeunes animaux et le fait est
particulierement net chez les mammiféres qui sont surtout contaminés apres le sevrage parce
que 'augmentation du PH intestinal favorise les coccidioses.

En pratique, ce sont les veaux de 1 a 2 mois (suivant I'époque du passage a une
alimentation végétale) qui sont les plus souvent atteints (PIERRE et al., 1981).
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Tableau 5 : L'infection d'especes d'Eimeria des veaux et de jeunes bétails dans différentes
catégories d’age (THIENPONT, D., ROCHETTE, F., VANPARIJS, O., 1986).

Age des animaux Taux d’infection
(mois) (%)
1 00.00
12.45
37.66
52.81
69.98
73.09
76.47
61.92
61.58
49.96

O o Nf| of g | W| N
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o

Tableau 6 : Taux d'infection annuel moyen des coccidies (%) chez les vaches dans
différentes catégories d'age (THIENPONT, D., ROCHETTE, F., VANPARIJS, O., 1986).

Age Taux d’infection
Nombre de vaches
(années) (%)
30 3-4 38.15
30 5-6 44.00
30 7-8 36.82
30 au-dessus de 9 33.02
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[1.2.5.1.4. Immunité acquise :

Par une ou plusieurs infections primitives et entretenue en milieu contaminé.

11.2.5.2- Facteurs extrinséques :
11.2.5.2.1. Etats de santé :

Des maladies intercurrentes, le stress, ainsi que les transitions alimentaires brusques
et le sevrage, les écarts de température sont de nature a sensibiliser les individus.

En régle générale, les infections bactériennes associes a linfection coccidienne
augmentent le gravité de celle-ci et ce sont probablement de telles association qui sont
responsables de la coccidiose et évoluant chez les animaux trés jeunes (veaux a la mamelle)

normalement tres peu réceptifs.

[1.2.5.2.2. Alimentation :

Celle-ci intervient par sa qualité et sa quantité.
> Les aliments ligneux, grossiers ou toxiques favorisent linfection coccidienne des
herbivores.
» Les carences vitaminiques, notamment en vit A et en vit K élévent la réceptivité des
individus et accroissant la gravité du processus.
» Certains excés sont, aussi nocifs ; hypervitaminoses B qui apport des facteurs de
croissance aux coccidies favorise infection coccidienne; il est méme excés protéique qui
stimulant la sécrétion pancréatique (trypsine) favorisant 'exkystement des sporozoites par un
processus voisin, excés des calcium qui stimule l'activité de la trypsine agit dans le méme

sens, tendus que le cuivre neutralisé en cette matiere I'action du calcium.

11.2.5.2.3. Nombre de parasites infectants absorbés :

Tant que ce nombre n’atteint pas une valeur susceptible de détermine un effet de
foule, I'élévation de la dose infectante a une incidence sur la réceptivité des animaux, chez le
bovin 25000 ookystes de Eimeria bovis provoquent une infection sévere, mais ce facteur

nombre n’est pas absolu et il varie avec les souches d’'une méme espece coccidienne.

11.2.5.2.4. Espéce du parasite :

Certaines especes sont plus pathogenes que l'autre.
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Tableau 7 : Le taux d'infection des espéces d'Eimeria des veaux et des vaches
laitieres (%) (RAMISZ, A., URBAN, E., DANILCZUK, K., 1970).

Espéce d' Eimeria Vaches Veaux
Eimerie . bvis 17.34 27.23

E. auburnensis 7.64 12.57
E. zuernii 541 6.17

E. ellipsoidalis 3.60 9.88
E. subspherica 2.85 2.78
E. cylindrica 0.90 1.51

1.2.5.2.5. Condition d’élevage :

L’agression liée a la surpopulation détermine une baisse d'immunité.
Toutes les causes de stress physiologique majeures susceptibles de perturber les défenses
immunitaires: stress thermique ou alimentaire (sevrage, sous-alimentation, mise bas,
transitions alimentaires brusques), affections associées, allaitements et transports

constituent des facteurs de risque de survenue brutale de coccidiose.

11.2.5.2.6. Saison :

Possibilité de contamination toute l'année, sauf pour Eimeria alabamensis qui survient
classiqguement dans les deux premieres semaines suivant la mise a I'herbe, (SVENSSON et
UGGLA A, 2000).

Tableau 8 : Le taux d'infection des coccidies chez les vaches et veaux pendant le
cycle annuel (LIPI, SKl et Z., 1984)

Taux d'infection (%)

Mois I I 1l v \% Vi VIl VI ([IX X Xl Xl

Vache ||11.03(/18.30((23.40||32.6 |146.03|/44.17|(|39.60([39.43||23.60(20.53/15.80(|10.70

Veau ||38.35||54.43|(68.58(/66.39(62.09(/57.34(|59.48|/65.99||38.03|26.52|23.07||34.82
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Tableau 9 : Fréquence des coccidioses chez les veaux limousins sous la mere (LEFAY et al.,

2001)
Age moyen
Total des veaux Nombre 1150 % d’apparitions
(jours)
Cas cliniques 262 21,9
En stabulation 195 16,9 55
Au paturage 57 4,9 74

La coccidiose apparait le plus frequemment chez les animaux élevés en stabulation (16,9%
de veaux maladie a un age moyen de 55 jours). Apres la mise au paturage, 4,9% présentent
des signes cliniques de coccidiose a un age moyen de 74 jours. La mortalité est de 1,5% sur
I'effectif de veaux sous la mére contrdélé. La maladie apparait aussi aprés le sevrage des
veaux, vers huit a dix mois (CHRISTIANM, 2004).
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Chapitre lll
Physiopathologie - pathogénie
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[11.1. CARACTERES PHYSIOPATHALOGIQUES :
[11.1.1. Pouvoir pathogéne :

D'apres FERNANDO (P. LONG, 1982), le pouvoir

pathogéne fait intervenir plusieurs facteurs, a savoir :
< La dose ingérée,
< La viabilité et la virulence des oocystes,
< La localisation du parasite chez I'héte,
& Les especes parasitaires,
& Les souches,
& Les dimensions

@ Les modifications subies par les coccidies sous de la thérapeutique.

[11.1.1.1. Le nombre ookystes sporulés ingérés :

Selon HEIN, 1974 et LONG, 1973). Une ingestion massive d'ookystes sporulés
entraine normalement une infection plus sévéere et un rejet d'ookystes plus important.
Toutefois, plusieurs auteurs ont remarqué que lors d'une ingestion importante d'ookystes,
il se crée un "phénomene de foule" (le "crowding effect" des anglophones). C'est-a-dire
gue si le nombre d'ookystes infectants est trop important, il y aurait comme un blocage de
I'infection. Ce méme auteur donne plusieurs explications a ce phénomeéne :

+ Elaboration par la cellule parasitée d'un interféron ou d'une substance a effet interféron,
en réponse a l'infection coccidienne.

+ Le fait que I'hdte soit exposé a un développement massif des premiers stades
endogenes de la coccidie entraine une réaction immunitaire qui empéche les stades suivants.
Ce phénomeéne a été observé par LOTZE et LEEK (1970) chez le mouton infecté par un trés
grand nombre d'ookystes d'Eimeria intricata. Ces auteurs ont constaté que les schizontes de
deuxieme génération ont été deétruits, laissant supposer que lI'immunité s'est installée lors du
développement massif des schizontes de premiere génération (LOTZE et LEEK, 1970).

+ La troisieme possibilité consiste en ce que, si le nombre de parasites est d'emblée trés
important, les mérozoites issus de la premiére génération de schizontes ne trouvent plus de
cellules nouvelles a envahir.

Il est possible que ces trois phénoménes soient associés et contribuent
ensemble & bloquer l'infection coccidienne si le nombre d'ookystes ingérés est trop

important.
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[11.1.1.2. La viabilité et la virulence des sporozoites :

LONG (1973) affirme que des coccidies de la méme espéce peuvent avoir une
pathogénicité différente; des expériences ont montré qu'en infectant artificiellement des
animaux avec des ookystes sporulés de la méme espéce, mais provenant d'origines

différentes, on obtient une excrétion ookystale et une sevérité d'infection différentes.

[11.1.1.3. La localisation du parasite chez I'hote :

Chez le bovin, les coccidies sont localisées dans le tractus digestif et principalement
au niveau de l'intestin gréle. Les especes localisées superficiellement sont moins pathogénes
que les especes dont le développement sont plus profondes (LONG, 1973).
D'autres facteurs peuvent aussi agir sur le pouvoir pathogéne des coccidies. Ainsi, la flore
bactérienne intestinale et le régime alimentaire peuvent influer sur la sévérité de l'infection
coccidienne.

L'ensemble des facteurs que nous venons d'évoquer fait que l'infection coccidienne
prend des allures variables. Elle peut étre tres grave, comme elle peut étre tout a fait bénigne.
L'élimination d'ookystes n'est pas en relation quantitative avec l'importance de l'infection.

Autrement dit que I'observation d’'un grand nombre d’ookystes doit étre interprétée en

fonction de I'espéce de coccidie excrétée.
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Tableau 10 : Localisation intestinale des phases asexuées des coccidioses des bovins.

Portion _ _ _ Schizogonie et
. ] schizogonie gamogonie _
d’intestin gamogonie
) E. auburnensis
Duodénum o
E. ellipsoidalis
» E. auburnensis
Jéjunum o
E. ellipsoidalis
. E. auburnensis
. E. zuernii o
lléon _ E. ellipsoidalis
E. bovis :
E. alabamensis
E. zuernii +++
Caecum E. alabamensis E. bovis
E. zuernii
E. zuernii
Colon, rectum _
E. bovis

[11.1.2. Pouvoir antigene :

Les animaux qui ont contracté une premiére fois l'infection coccidienne rejettent moins
d'ookystes lors de ré infestations ultérieures. Cela nous amene a penser qu'il se développe
chez ces animaux un processus immunitaire.

Le pouvoir antigéne de la coccidie dépend aussi du stade de développement de celle-
ci. Ainsi le stade sexué est trés peu ou pas du tout immunigéne (HORTONSMITH et al, 1963
et HESKETH, 1976).

D'apres ROSE (1982), ni les sporozoites, ni les schizontes de premiére génération ne
sont immunigénes. Ce méme auteur affirme que le schizonte de deuxiéme génération est le
stade le plus important pour l'induction de l'immunité, tout au moins en ce qui concerne
Eimeria maxima du poulet.

On sait actuellement qu'il existe dans le contenu intestinal des animaux immunisés des
substances agissant sur les parasites (ORLAN et ROSE, 1972) et des substances
neutralisant les sporozoites et les mérozoites (DAVIS et coll., 1978).

Le pouvoir pathogene est enfin lié mécaniquement a la taille plus ou moins importante
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des stades endogenes (macroschizontes de premiére génération) (PIERRE, 2003).
Les réponses immunologiques a l'infection coccidienne sont de deux types :

- La réponse humorale,

- La réponse cellulaire.
a- Laréponse humorale :

La présence d'anticorps circulant anti-Eimeria a été démontrée chez plusieurs especes
animales. Les anticorps sont généralement décelables une semaine aprées l'inoculation des
ookystes.

b- Laréponse cellulaire :

Il est actuellement bien établi, chez le lapin et chez le veau coll., 1976, 1977) et chez le
poulet (ROSE, 1977), que linfection par les coccidies du genre Eimeria induit une hyper-
sensibilité de type retardée: D.H.T. (Delayedty hypersensitivity). (KLESIUS et al, 1977)

Des réponses immunitaires a médiation humorale par les lymphocytes T (T.C.M.l. =T
Lymphocyte-mediated-Immune Réponses) ont aussi été démontrées in vitro.

On a aussi suggéré l'existence d'un interféron ou d'une substance a effet interféron qui serait

un autre médiateur de I'immunité cellulaire.

l1l.2. Pathogénie :
Les stades pathogénes des coccidies parvenus dans les cellules par les voies

précédemment exposées exercent plusieurs types d’action pathogéenes :

[11.2.1. Action traumatique :
L’action mécanique des coccidies entraine la destruction des cellules parasitées ; d’ou
chutes d’épithélium et, si le parasitisme intéresse la base des cryptes, impossibilité de

réparation.

[11.2.2. Action biochimique et toxique :

Outre l'action mécanique ci-dessus évoquée, les coccidies détruisent les cellule par
action enzymatique, dans la lamina propria.

Cette action s’exerce aussi sur les vaisseaux, d’outils hémorragies ; dans tous les cas,
si l'action protéolytique est important, il se crée des ulcéres a la surface des muqueuses
parasitées. D’autre part, les lésions épithéliales déterminent une diminution de [l'activité
enzymatique des cellules intestinales et [linfection coccidienne diminue [leffet de

I'acétylcholine sur le péristaltisme intestinal.
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Quant a lintervention de toxine, nous l'avons précédemment évoquée mais il est
nécessaire d’'y revenir ici. Il apparait, a la suite des diverses expérimentations, que le
cytoplasme des ookystes renferme des principes toxiques libérées lors de I'exkystement des
sporozoites, ces substances pourraient expliquer 'hyperthermie observée dans les formes
aigues, la chute du glycogéne musculaire et I'hyperglycémie (suivie d’hypoglycémie pré
organique) .Cependant cette toxicité du cytoplasme ookystal est discutée et on pense aussi a
la production de substances toxiques formées par des interaction de coccidies : cellules

hotes.

[11.2.3. Action irritative et phlogogéne :

C’est celle qui rend compte de l'inflammation catarrhale des muqueuses parasitées et
dans les formes plus séveres, des fausses membranes diphtéroides observées. Si
linflammation est moins sévére, elle peut devenir productrice avec hyperplasie de la

mugqueuse.
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Chapitre IV
Etude clinique, diagnostic et
traitement
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IV.1.ETUDE CLINIQUE :
IV.1.1. Symptomes :
Il existe une forme clinique de la coccidiose avec un syndrome principalement digestif
et une forme subclinique, dont les retards de croissance sont les seules manifestations.
L'aspect visuel peut fournir une indication que la maladie est présente, mais la
confirmation exige d'un vétérinaire d'évaluer la situation et de vérifier les "ookystes" dans

I'engrais (BRENDA, 2004).

IV.1.1.1. Forme clinique :

Les symptdémes de la coccidiose varient selon I'espéce de coccidie causale.

IV.1.1.1.1. Forme aigué :

Le symptdme dominant dans la forme aigué est une diarrhée, le plus souvent
hémorragique avec expulsion de caillots sanguins et de fibrine (rectocolite hémorragique).
Elle s'accompagne de ténesme et d'épreinte. La température est élevée (40-41°C). L'espéce
responsable serait plutdt Eimeria zuernii (CHERMETTE R, 1997).

On observe la succession chronologique des événements suivants :

= Diarrhée initiale verdatre peu évocatrice.

= Diarrhée noiratre mucofibrineuse plus ou moins fétide.

= Défécations fréquentes, douloureuses avec béance de l'anus et sang en nature (« flux
de sang »)’souvent lié a la gamogonie d’Eimeria zuernii, localisée parfois jusqu’au rectum, la
fievre est inconstante épreintes et prolapsus rectal.

A ce stade la mortalité est certaine ou a minima la « non valeur économique » de
l'individu. Il convient donc de diagnostiquer précocement, dés la quatrieme semaine de vie,
en particulier en élevage laitier.

Une diarrhée plutét claire non hémorragique indigue une coccidiose a Eimeria bovis
(AIRIEAU, 2000).

On peut observer des difficultés voire des ténesmes a la défécation aux étapes plus
avancées. La mort peut se produire pendant la période aigué, ou plus tard suit a des
complications secondaires, telles que la pneumonie.

Cette évolution peut présenter des variantes selon les especes de coccidies en cause.
Dans le tableau (11), sont représentés les principaux symptémes liés a l'infestation par les

deux especes les plus pathogénes : Eimeria zuernii et Eimeria bovis.
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IV.1.1.1.2. Forme chronique :

Dans la forme chronique, les symptomes sont plus discrets avec un simple
ramollissement des féces (NAVETAT, RICHARD, DURAND et BRIANT, 1996). Des

surinfections sont possibles. Les pertes économiques, suite aux retards de croissance, sont

assez importantes. On suspecte plus I'action de Eimeria bovis (CHERMETTE, 1997).

La forme clinique due a Eimeria alabamensis se manifeste par une diarrhée liquide et

profuse entrainant rarement la mort (THOMAS et FOURTEAU, 2001),

UGGLA, 2000).

(SVENSSON et

Tableau 11: symptébmes associes a l'infestation par les principales espéces de coccidies
chez les veaux sous la mére (ALZIEU et MAG, 2000).

épreinte

R Pourcentage | Pourcentage | Pourcentage
Symptomes N )
de cas de E. zuernii | de E. bovis
Diarrhée hémorragique (total) : 71,4
Diarrhée hémorragique seule 14,2 78,2 17,6
Diarrhée hémorragique seule + épreinte 57,2 13,3 53 - 82
Diarrhée non hémorragique (total) : g 5
Diarrhée non hémorragique seule ’
. _ 19,5 31 69
Diarrhée non hémorragique seule +
9 2.8 83,3
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Figure 10 : entérite hémorragique du a Eimeria zuernii dysenterie bovine (BEUGNET,2000)
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IV.1.1.1.3. Forme nerveuse :
Enfin, une forme nerveuse a été décrite avec opisthotonos, pédalage, nystagmus et
décubitus latéral. (NAVETAT, RICHARD, DURAND et BRIANT, 1996).
Parfois tableau digestif se complique, et se caractérise par :
v" Des convulsions,
v" Des tremblements,
v De l'incoordination motrice,
v De l'opisthotonos ;
v' Un décubitus et des mouvements de «pédalage ».
Ces manifestations se produisent lors de crises, en dehors desquelles I'animal est normal
au plan nerveux (les réflexes des nerfs craniens sont normaux). Une forte Iétalité est associée
a cette forme nerveuse, dont |'étiologie n'est pas élucidée (neurotoxine, modifications

biochimiques sanguines).

IV.1.1.2. Forme subclinique :

Elle est, par définition, impossible a diagnostiquer sans le recours au laboratoire, et son
existence est, le plus souvent, mise en évidence lors de traitements systématiques en
comparaison avec des animaux témaoins.

Chez les petits ruminants, de nombreuses études ont montré l'importance des traitements anticoc-
cidiens (et donc de l'infection) sur la croissance des animaux autour et aprés le sevrage
(PIERRE et al., 2003).

IV.2. Lésions :
Elles siegent au niveau de lintestin gréle ou gros intestin en fonction de l'espece
d'Eimeria prédominante (CHRISTOPHE, 2000).
— Pour Eimeria zuemii, les |ésions intéressent surtout le colon et le rectum.
— Pour Eimeria bovis préférentiellement liléum est également atteint.

Lors de forme aigué (Eimeria zuernii) :

Les lésions observées au niveau du colon et du rectum, lumiere contenant des
féces diarrhéiques et des liquides sanguinolents et paroi épaissie, oedemaciée,
congestionnée rouge, recouvertes de mucus, des fausses membranes (fibrines) créant
des ulcérations.

L’examen histologique, montre une destruction de I'épithélium des capillaires.
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L’ensemble constitue le tableau d’une colo rectite hémorragique grave. Ce tableau peut se

compliquer du fait des autres infections bactériennes

Lors de forme chronigue :

Des inflammations plus modéré du gros intestin ou de lintestin gréle selon les espéces

coccidiennes en causes.

= -~
.l,‘?\

= :Ta o 4'%4 .
TU-5-493
Middle Colon

Figure 11 : lésions intestinales due a Eiméria bovis (Université de Manitola, 2000).

IV.3. DIAGNOSTIC POSITIF:

Le diagnostic de la coccidiose doit s'appuyer sur trois types d'informations
I'épidémiologie et la clinique, les Iésions lors de I'examen anatomopathologique et les
résultats des examens coproscopiques. La prise en compte simultanée de ces différents

éléments est essentielle pour poser un diagnostic de coccidiose (PIERRE et al., 2003).

IV.3. 1. Diagnostic clinique et épidémiologique :

On suspectera une coccidiose lors de troubles digestifs chez des jeunes animaux
élevés dans de mauvaises conditions d'hygiéne ou en systéme intensif.
La diarrhée sanguinolente chez les bovins est un symptbme trés évocateur. Tous les
facteurs de stress évoqués précédemment doivent étre recherchés. Une moindre
croissance dans un contexte épidémiologique approprié doit également amener a envisager
le diagnostic de coccidiose.
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IV.3. 2. Diagnostic anatomopathologique :

Apres autopsie, l'examen permet de déceler d'éventuelles lésions quasiment
pathognomoniques de la coccidiose. Cet examen est plus difficile a réaliser chez les veaux
compte tenu a la fois du trés petit nombre d'animaux morts et de la valeur économique

trop importante des sujets pour gu'ils soient sacrifiés (PIERRE et al., 2003).

A l'abattage ou a la mort des animaux, on examine la muqgueuse intestinale ou I'on
peut voir des |ésions caractéristiques, généralement en forme de cercle blanchéatre de 1 a
2 mm de diamétre. Le produit de raclage effectué au niveau de ces taches, examiné au
microscope, nous montre la présence d'un grand nombre d'éléments coccidiens. Des
taches hémorragiques et des ulcéres dans lesquels on peut voir des coccidies peuvent

aussi étre décelés.

On peut parfois rencontrer des polyadénomes. Dans les formes graves, on peut
Vvoir une muqueuse trés épaissie, d'aspect trés irrégulier. Au raclage, on observe un

nombre important de coccidies, aux stades schizontes, gamontes et ookystes.

IV.3. 3. Diagnostic de laboratoire :
La coproscopie apporte peu lors de suspicion de coccidiose. En effet, le délai entre la
contamination et I'expression clinique de la maladie est inférieur a la période pré patente. La

coproscopie se positive donc au moment ou I'animal est en phase de guérison clinique.

La coproscopie qualitative est délicate. L'identification de l'espéce coccidienne est
difficile. Elle se fait a partir des ookystes sporulés. Cette sporulation est provoquée par des
techniques analogues a celles employées en coproculture. Il est conseillé de s'adresser a un
laboratoire compétent car les espéces sont nombreuses et leur pathogénie est assez

variable.

Il est recommandé de travailler avec des échantillons frais pour effectuer une diagnose
des ookystes a partir de la forme sous laquelle ils sont émis.

La coproscopie quantitative est difficilement interprétable car aucune relation n'a pu
étre établie entre l'intensité de l'infection et la clinique (CAMUSET, MATHEVET P et RIZET C,
2002).
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De plus, beaucoup d'animaux excretent des quantités importantes de coccidies sans

présenter de signes cliniques.

La coproscopie reste l'outil diagnostique de base en révélant la présence de
nombreux ookystes, surtout en début de la maladie. L'excrétion ookystale est toutefois treés

variable et ne peut étre corrélé aux symptémes observés.

De nombreux résultats « faux négatifs » sont aussi a mettre en relation avec la dilution
des matieres et avec la vidange prolongée du colon, avec parfois I'absence d’ookystes dans

le prélévement fécal.

Les premiers signes de diarrhée peuvent en outre survenir avant I'excrétion des
premiers ookystes. Cette diarrhée correspond a l'atteinte épithéliale lors de la deuxiéme
schizogonie, parfois déja localisée au caecum ou au gros intestin, le diagnostic est inopérant
a ce stade. |l est donc indispensable d’anticiper le traitement sur la base des signes cliniques
observés.

En laboratoire spécialisé, la coproscopie permet de prouver, par I'examen de la
morphologie des ookystes, I'existence des agents pathogénes majeurs Eimeria bovis et/ou

Eimeria zuernii.

IV.3.4. Diagnostic différentiel :

A cause de son caractére soudain, la diarrhée coccidienne est a différencier des

diarrhées infectieuses chez les veaux :
— Colibacilloses
— Salmonellose
— Viroses diverses

A noter que les strongyloses ne donnent presque jamais de diarrhées
hémorragiques : seule I'oesophagostomose occasionne I'émission de selles moirates.
Dans la pratique, seule la coproscopie permet de s’assurer de la présence ou de
I'absence de coccidiose (PIERRE et al, 1998).
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Les tableaux 12 et 13 suivants résument ce diagnostic différentiel:

Diarrhées virales
et bactériennes

Rotavirus

Coronavirus

Colibacillose

Salmonellose

Age -5 jours a mois -10 jours-6sema | -0 a 4 jours -Tout age
Saison -toutes saisons -saison de vélage | -Surtout automne
d’apparition surtouten hiver -saison surtout -spordique aigué et
froid début hiver
-Sporadique
Epidémiologie -enzootique -coronavirus aigué
thermolabile subaigué
Diarrhée profuse | - -Diarrhée -Diarrhée agueuse
selles liquide jaune ou lles liquid
aqueuses et ou jaune verdatre | pateuse crayeuse Se es liquiges
. ; . nauséabondes
e jaune Présence de lait | ou .
Modifications des A o . -Parfois du
\ blanchatre caillé jaune .
feces o L . mucus tissu
Arrét de la et mucus Striée parfois de . .
. . X nécrosé et du
diarrhée au sanguinolent sang san
bout de 24 Dure 6 jours Odeur rance 9
heures désagréable
e Défécation Epremtes,
Caractéristiques . ténesmes
fréquente
des X : Examen rectale
TS Ténesmes parfois .
défécations s donnant un géne
évidents .
interne
-Parfois, présence | Coliques
N Douleurs de abdominales
Symptomes X
X abdominales douleurs avec coups de
abdominaux ; . R \
intenses abdominales a pied au
la palpation ventre
Signes généraux Dépression _Abattement, Abattement
intense -Abattement profond
Appétit normal h . anorexie,
: P yperthermie .
Amorexie, -Légere fiss hyperthermie
. Pouls accéléré -
abattement hyperthermie . Refroidissement
; , Animal mou, sans
Filets d’une -Intense P des
salive reaction : extrimités
L Omphalophlebite
épaisse
Intense apparition rapide Intense

Déshydratation

57

Coccidioses bovines




Chapitre 1V

Etude clinique, diagnostique et traitement

Diarrhées parasitaires Coccidiose Ascaridiose
. A Surtout les premiéres
Age. Saison -Tout age - P .
; - ; semaines de la vie
D’apparition -Belle saison

Epidémiologie

-Parfois enzootique

-Apparition trés
précoce

Modification des féces

Diarrhée jaune puis
liquide sanguinolent

-Diarrhée abondante

-Odeur fétide
Caracteres des Tenesmes . .
A . o -Parfois des coliques
défécations vives épreintes
Symptémes
abdominaux

Signes généraux

-Amaigrissement
Renversement de
section

Dysnutrition, mauvais
état général, mauvaise
croissance, pelage

terne, anémie

-présente a des degrés

Deshydratation d’évolution différents

IV.4. PRONOSTIC :

IV.4. 1. Pronostic médical :
Pronostic médical des coccidioses est tres variable avec :
IV.4.1.1. Les especes en cause :
Les coccidioses dus a Eimeria bovis et a Eimeria zuernii sont beaucoup plus séveéres,
chez les bovines que les autres infections coccidiennes ;
IV.4.1.2. La forme clinique de la maladie :
Les formes suraigués sont toujours mortelles.
IV.4.1.3. L’age des malades :
Les sujets jeunes sont plus sensibles. Rappelons qu’il n’y a pas de relation absolue
entre le nombre d’ookystes éliminés par un individu et la gravité de l'infection.
IV.4.2. Pronostic économique :
Toujours grave chez les sujets atteints cliniquement, soit en raison de la mortalité dans

les coccidioses graves, soit en raison de la diminution du rendement des animaux infectés.
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IV.5. TRAITEMENT :
» Certaines molécules sont coccidiostatiques, d’autres coccidiocides :
v Une molécule coccidiostatiques inhibe le développement des parasites sans le tuer.
v Un coccidiocide par contre induit des dégats irréversibles, la plupart des anticoccidiens
sont coccidiocides,

Le traitement des coccidioses chez les bovines doit étre aussi précoce que possible.

Il doit étre le plus précoce possible pour limiter le développement des lésions intestinales. La
guérison s'établit en 5 a 7 jours mais des rechutes sont parfois constatées et un nouveau
traitement implique un délai de guérison plus long (15 jours). Chez les bovins, un traitement
adjuvant a base d'antidiarrhéiques et de solutions réhydratantes peut étre nécessaire.

Le traitement doit étre collectif, c'est-a-dire intéresser la totalité du lot d'animaux
exposes, car les animaux non diarrhéigues excrétent des quantités importantes d'oocystes.

Les produits anticoccidiens appartiennent a de nombreuses familles chimiques, qui
se caractérisent par un mode d'action spécifique au niveau du cycle parasitaire Les
sulfamides ont une action sur les derniers stades du cycle (activité plutét curative) tandis que
l'amprolium et les ionophores (monensin, lasalocide) interviennent sur les stades plus
précoces (activité plutét préventive). Le décoquinate, et plus récemment le toltrazuril et le
diclazuril, sont des molécules ayant une activité sur le quasi totalité du cycle des coccidies ce
gui peut leur conférer a priori une activité curative et préventive.

En fait, cette distinction est un peu académique car, en conditions naturelles, les
infections sont continues et tous les stades de développement coexistent.

Les différentes molécules utilisables pour un traitement curatif figurent au tableau
14. Il s'agit de I'amprolium et des sulfamides qui doivent étre distribués pendant 3 a 5 jours et
des triazinones (toltrazuril, diclazuril) qui ne nécessitent qu'une prise orale unique. Toutefois,
ces diverses molécules ne sont pas disponibles dans tous les pays, ni autorisées pour toutes

les especes animales, ni pour toutes les utilisations.
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VI1.6. PROPHYLAXIE :

Elle s'appuie sur l'utilisation des anticoccidiens et sur la maitrise des conditions
hygiéniques. L'objectif est d'éviter en priorité la coccidiose clinique et secondairement de
réduire le niveau dinfection des animaux pour limiter le plus possible les pertes liees a la

coccidiose subclinique.

V1.6.1. Chimioprevention :

Méme si certaines des molécules citées précédemment peuvent étre utilisées a titre
préventif en allongeant la période d'administration, les « vrais » anticoccidiens préventifs chez les
bovins sont des substances coccidiostatiques distribuées a faible dose dans la nourriture
pendant une période suffisamment longue: monensin, lasalocide et décoquinate (tableau 14). I
faut souligner le risque de toxicité avec le monensin (utilisé en fait comme facteur de croissance)

lors de mélange hétérogene.

VI1.6.2. Mesures hygiéniques :

Elles restent essentielles pour prévenir I'apparition d'une coccidiose clinique : locaux
propres et secs (abreuvoirs et mangeoires en hauteur, litiéres...), élevage sur caillebotis,
aménagement des « kraals »et zone d'abreuvement, limitation de la concentration animale.

Tous les facteurs de stress (alimentation, maladies intercurrentes) doivent étre limités au
minimum.
Le nettoyage et la désinfection des locaux doivent étre pratiqués avec de I'eau bouillante sous

pression et de 'ammoniac gazeux.
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Tableau 14 : Molécules anticoccidiennes réputées actives dans I'espéce bovine d’aprés
(MARGE C, 1999).

. . , I\/_Iode Utilisation et Délai d’attente viande
Anticoccidien | d’action Zone osolodie (jours)
d’activité P g
Curative :
135mg/kg PV
3a 5 jours
Préventive : 12
de 904 170
Sulfamide Deuxiéme mg/kg PV
Sulfadimérazine | schizogonie et | pendant 10
Sulfadiméthoxine | gamogonie jours.
Curative et
préventive : 12
40mg/kg PV
pendant
10jours
. Curative et
Premiere . :
. schizogonie preventive
Amprolium 10mg/kg -
(un peu d
amogonie) pendant S
9 jours
. Préventive :
Sporogonie et
. : 1mg/kg
Décoquinate toute la 7
. . pendant 4
schizogonie :
semaines.
Préventive :
Diclazuril Schlzogonlg 1mg/kg PV )
et gamogonie pendant 1
jours.
Schizogonie Curative :
Toltrazuril gonI® 1 5 0mglkg PV1 -
et gamogonie jours
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VI.6. 3. Vaccination:
D'apres FAYER et REID, IONG (1982), beaucoup de progres ont été fait
récemment en ce qui concerne les réponses immunologiques de I'hdéte vis-a-vis des

infections dues aux différentes espéces de coccidies.

Toutefois, les applications pratiques sont peu nombreuses. Les différentes espéces
d'Eimeria n'ont pas la méme capacité de produire l'immunité. Certaines especes sont
immunisantes apres une seule infection, d'autres nécessitent plusieurs infections.
L'importance de limmunité diminue avec le temps ; ce sont les infections répétées qui
déterminent la prémunition. De plus, il n'y a pas d'immunité croisée pour les différentes

especes.

Chez les mammiferes, il n'y a aucun vaccin commercialisé,a l'exemple du
COCCIVAC utilisé en pathologie aviaire et qui est constitué d'un mélange de huit especes
d'ookystes, donnés dans l'alimentation ou I'eau de boisson des poulets entre I'dge de

quatre a quatorze jours. Chez le bovin, il n'y a pas de vaccination contre les coccidioses.
Toutefois, une bonne hygiéne d'élevage qui, sans éliminer totalement les ookystes
du milieu, réduit leur nombre, permettant ainsi des infections Iégeres et répétées des

animaux sans incidences pathologiques et économiques sérieuses.

Les veaux hébergeant ainsi constamment des coccidies développent une immunité qui

les protégera des éventuelles épizooties.
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CONCLUSION

Parmi les agents responsables de diarrhées chez le veau, les coccidies ont une
place un peu particuliére. Si la contamination est pratiguement inévitable, le parasitisme
est rarement a I'origine d’'une maladie clinique. Celle-ci a un caractere régional, saisonnier
et elle apparait chez des veaux en général agés de 3 semaines a 6- 12 mois. Les cas sont
isolés et sporadiques.

Plus de treize espéces d’Eimeria ont été décrites chez les bovins.

La différenciation entre les especes est basée uniquement sur des caracteres
morphologiques de I'ookyste : élément infectant.

Deux espéces sont dominantes : Eimeria zuernii, agent de diarrhée hémorragique grave,
Eimeria bovis qui par fois peut provoquer des diarrhées non hémorragiques.

Les autres especes sont toujours en faible nombre dans les matiéres fécales examinées
ainsi que leur réle pathogene lequel reste a démontrer.

Le cycle de développement est un cycle direct a un seul héte, commun a toutes les
coccidies. La seule présence des coccidies, méme en grand nombre ne permet pas de
conclure a une coccidiose-maladie.

La diagnose peut apporter une aide au diagnostic. Le traitement est seulement curatif. Il

doit étre précoce et d’'une durée suffisante..
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Deuxieme partie
Pratique
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l. INTRODUCTION_:

La coccidiose est provoquée par les especes unicellulaires d'Eimeria qui sont des
especes de hote spécifiques et habitent le petit et le grand intestin de veau. Treize
espéces d'Eimeria ont été isolées dans le bétail desquels 'Eiméria zuernii et 'Eiméria
bovis sont les plus communs et pathogénes.

BUT DU TRAVAIL :

[.1.1 Etudier la démarche suivie par des praticiens devant des cas des
coccidioses bovines afin de mieux cerner le point de vue de ces derniers a

travers ces trois points essentiels :

- les facteurs de risque des coccidioses bovines.
- la démarche diagnostique de cette maladie.

- les démarches thérapeutiques et préventives.

Il. Matériel et méthodes:

Des questionnaires ont été distribués aux vétérinaires praticiens a travers le centre
de I'Algérie, notamment la Willaya de Médéa et Blida.

La quasi-totalité de ces questionnaires ont été attribués aux vétérinaires (ruraux) et
étatique pendant leurs travaux sur le terrain.
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Le prototype du questionnaire est le suivant :

Question 1 :

Question 2 :

Question 3 :

Question 4 :

Question 5 :

Question 6 :

Question 7 :

Question 8 :

Question 10 :

Cette maladie a-t-elle été déja signalée dans cette exploitation ?

Dans quelle région la rencontrez vous ?

A quelle saison la maladie est plus fréquente ?

La coccidiose bovine est :
o Fréquente
o Assez fréquente
o Peu fréquente
A patrtir de quelle age les bovins s’infectent-ils ?
Quelle est selon vous la race la plus sensible a l'infection ?
o Race laitiere
o Race a viande
o Race locale
Les races sont elles conduites en :
o Stabulation libre
o Stabulation entravée
o Stabulation mixte
Quelles sont les renseignements qui vous permettent de la détecter ?
o Anamnése
o Examen de laboratoire
o Signes cliniques (diagnostic d’orientation)
Quel protocole utilisez vous pour le traitement et pour la prévention

de cette maladie ?
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lll. Résultats
Tableau 15 : Région de distribution des questionnaires.
Région Blida Médéa
Nombre de vétérinaires 38 50
(n=88)
Taux (%) 43 57

57%

D 43%

Taux (%) de distribution

O Blida
B Médéa

Figure 12 : Région de distribution des questionnaires.

Dans ce tableau et figure, on remarque que 88 questionnaires ont été distribues

a des vétérinaire dans les régions de Médéa et Blida selon des taux, respectivement,

de 57% et 43%.

1ére

PARTIE : Les facteurs de risque de la coccidiose bovine

Tableaul6 : Fréquence des coccidioses bovine en fonction du type d’élevage.

Type d’élevage Nombre (n) | Taux (n/88)
Bovin laitier 43 48
Bovin a viande 13 14
mixte 10 11
Bovin laitier, mixte 16 19
Bovin laitier, Bovin & viande, mixte 06 08
Bovin laitier, Bovin a viande 0 0
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Frequence de coccidiose bovine e

fonction de type d'élevage

B Bovin laitier

B Bovin viandeux

O mixte

O Bovin laitier, mixte
@ Bovin laitier, Bovin

viandeux, mixte

O Bowin laitier, Bovin
viandeux

Figure 13: Fréquence des coccidioses bovine en fonction du type d’élevage.

Le tableau 16 et la figure 13, nous montrent qu’une forte proportion des vétérinaires

(48%) ont observé des cas de coccidioses bovines dans les élevages laitiere et 19% dans

les élevages laitieres et mixtes. Cependant I'élevage viandeux ne représente que 14%.

Tableaul7 : Fréquence des coccidioses bovines en fonction du mode d’élevage.

Mode d’élevage Nombre (n) Taux (n/88)
Libre 14 16
Entrave 36 40
Mixte 23 26
Entravé, Mixte 00 00
Libre, Mixte 11 12
Entravé, Libre 02 03
Entravé, Mixte, Libre 02 03

Libre

Entravé

Mixte
Entravé,
Mixte
Libre,
Mixte
Entravé,
Libre
Entravé, k

Frequence de CB en fonctionde mode d'élevage.|d Libre

50 B Entravé

40

30 — O Mixte

20

10 A1 O Entravé, Mixte
O 1 1 1 . 1 — 1

M Libre, Mixte

O Entravé, Libre

CB=coccidiose bovine

Figure 14: Fréquence des coccidioses bovines en fonction du mode d’élevage.

Dans ce tableau et figure, on remarque que 40% des vétérinaires ont observé des

coccidioses bovines dans les stabulations entravés et 26% dans les stabulations mixtes et
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seulement 16% dans les stabulations libres.

Tableaul8 : Fréquence des coccidioses bovines en fonction de la saison.

Saison Nombre (n) Taux (n/88)
Eté 17 19
Hiver 14 15
Printemps 21 23
Automne 17 19
Eté, Hiver 02 03
Eté, Printemps 02 03
Eté, Automne 02 03
Hiver, Printemps 00 00
Hiver, Printemps, Eté 00 00
Toutes saisons 13 14

Frequence de CB en fonction de saisor| ® Eté

@ Hiver

O Printemps

O Automne

B Eté, Hiver

O Eté, Printemps

Figure 15 : Fréguence des coccidioses bovines en fonction de la saison.
D’aprés ce tableau et cette figure, on constate que 23% de vétérinaires ont
rencontré des cas de coccidiose bovine en période de printemps et 19% en période

estival. Cependant les taux ont été enregistré pendant la saison d’automne et de I'hiver

sont aussi importants avec des taux respectifs de 19% et 15%.

Tableaul9 : La fréquence de coccidioses bovines.
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Nombre (n) Taux (n/88)
Fréquente 05 06
Assez fréquente 12 13
Peu fréquente 71 81

100
801
601
401
201

Frequence de CB.

Fréquente

Peu
fréquente

O Fréquente
@ Assez fréquente

B Peu fréquente

Figure 16: La fréquence de coccidioses bovines.

D’apres ce tableau et cette figure, on observe que la plupart de vétérinaires (81%)

ont considérés que cette maladie est peu fréquente et que 6% pensent quelle est

fréquente.
Tableau 20 : La fréquence de coccidioses bovines en fonction d’age
Nombre (n) Taux (n/88)
Jeunes 68 77
Adultes 6 7
Toutes ages 14 16
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La frequece de CB en fonction de l'age.

O Jeunes
B Adultes
O Toutes ages

Jeunes Adultes Toutes ages

Figure 17 : La fréquence de coccidioses bovines en fonction d’age.

Le tableau 20 et la figure 17, nous montrent qu’une forte proportion des vétérinaires
(77%) ont observe des cas de coccidioses bovines chez les jeunes veaux et 16% chez les
toutes ages. Cependant que 7% chez les adultes.

2°Me PARTIE : Démarche du diagnostique.

Tableau 21: Nature du diagnostic des coccidioses bovines.

Nature du diagnostic Nombre (n) Taux (n/88)
Anamnéese 11 12
Examen de laboratoire 04 05
Signes cliniques
_ J ] q ] 37 42
(diagnostic d’orientation)
Anamnese, Examen de
_ 09 10
laboratoire
Anamnese, Signes
o 15 17
cliniques
Examen de laboratoire,
_ o 11 12
Signes cliniques
Tous les trois types. 01 02
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Nature de diagnostic B Anamnese

B Examen de
laboratoire

O Signes cliniques
(diagnostic
d’orientation)

OAnamnése, Examen
de laboratoire

M Anamnéce Sinnes

Figure 18 : Nature du diagnostic des coccidioses bovines.

D’aprés ce tableau et cette figure, 42% de vétérinaires ont basé leurs diagnostics

sur les signes cliniques, 10% sur 'anamneése et 5% sur 'examen de laboratoire.

3¢ PARTIE : Démarche thérapeutique et préventive

D’apres les questionnaires plus de 90% des vétérinaires se basent sur des
antibiothérapies pour la lutte contre cette maladie, et parmi les produits nommés on a les
sulfamides.

Pour les préventions, on remargue gue les vétérinaires que nous avions consultés
considérent que l'utilisation des anticoccidiens dans les aliments est la meilleure méthode

pour la lutte contre cette maladie.

IV. Discussion :
1°" partie : Les facteurs de risque de coccidioses bovines :

Hors période néonatale, la coccidiose reste la principale cause de diarrhée et retard
de croissance (forme clinique) et de pertes économique (forme subclinique) chez les
jeunes bovins.

Cependant, plusieurs facteurs peuvent intervenir sur I'apparition de cette maladie.
MARGE (1996) et CHAUVE (2000) ont montré que la coccidiose apparait le plus
freguemment chez les animaux de race laitiere. Les résultats de notre enquéte dirige dans
le méme sens (48%), mais la maladie est aussi peu fréquente chez les races a viande
(14%), cela peut s'expliquer par le fait que dans notre pays, c'est surtout I'élevage laitier
qui le plus suivi par nos vétérinaires.

Dans les races laitieres, l'infection se produit lors du sevrage a trois mois environ et
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pendant la phase d'élevage qui suit, puis peut évoluer en maladie chez certains animaux
du lot.

Selon des observations en France chez les génisses laitieres, il y a quelques
anneées, la prévalence de l'infection par les coccidies a cette race était de (60,9%) (MAGE,
1997).

Dans cette enquéte on a relevé une forte proportion d'observation de coccidiose
bovine chez les animaux conduits en stabulation entravée (40%) par rapport & ceux logés
en stabulation libre (16%). Ceci a été bien confirmé par de nombreux auteurs selon
lesquels s'observe bien chez les animaux logés en stabulation entravée a cause des
différents effets tels que I'humidité, la température, le manque de l'hygiene et la
surpopulation et par conséquent le manque d’aération. (DAVIS et al, 1978, PIERRE et al,
2003), et ALZIEN et PAUL, 2000)

Selon SVENSSON (2000) la contamination est forte probablement durant toute
'année, sauf pour Eimeria alabamensis qui survient classiquement dans les deux

premieres semaines suivant la mise a I'herbe.

De nombreux auteurs ont relevé 'effet favorable de la mise a I'herbe sur I'apparition
de coccidiose chez les bovins. Notre enquéte révele par contre une forte proportion en
période de printemps et presque le méme taux en période estival (23%) et (19%)
respectivement. Ce résultat pourrait étre lié a mauvaise alimentation et au non disponibilité
fourragere qu’a connu le pays cette derniere décennie suite a la sécheresse et

augmentation de taux de I'humidité et de la chaleur qui favorisent la sporulation.
La coccidiose, liée a I'age, est considérée comme un des facteurs majeurs.

Selon la plupart des auteurs VASSILIADES (1969), DORCHIES, LEVASSEUR et
ALZIEU (2000) et PIERRE et al, (1998) l'infection est plus fréquente chez jeunes veaux.
De méme, notre enquéte souligne un taux d'observation élevé chez les jeunes veaux
(77%) que (chez les adultes (7%).

Pour la fréquence de cette maladie, les auteurs la considérent comme une cause
fréequente de diarrhée et de mauvaise performance chez les veaux a partir de I'age d'un
mois (en 2°™ cause aprés les salmonelloses et le virus BVD) ; mais les résultats de notre
enquéte sont tres différents, (81%) des vétérinaires considérent que la coccidiose est
relativement peu fréquente, seulement (6%) la considérent comme une maladie fréquente

chez les bovins. Ceci peut s'expliquer que la coccidiose bovine en Algérie peut étre
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masqué par les autres maladies diarrhéiques et/ou par manque de moyens de dépistage.

2°™e partie : démarche diagnostique
Pour le diagnostic de coccidioses bovines la majorité des auteurs se basent sur les
trois méthodes de diagnostic (symptomatique, coproscopique, anatomopathologie)

Selon CAMUSET, MATHEVET et RIZET (2002), le plus souvent le diagnostic est
surtout clinique car [I'excrétion ookystale se fait aprés [latteinte épithéliale.
D'apres les questionnaires, on observe que (42%) des vétérinaires se basent sur les

signes cliniques, 12% sur I'anamnese et seulement 5% sur I'examen de laboratoire.

Ces résultats s’expliquent par le fait que la plupart de nos élevage ne sont pas dotés
de moyens d'aides a la détection ou confirmation des causes a l'origine des diarrhées des

veaux.

eme

3~ partie : démarche thérapeutique

D'apres LEFAY, NACIRI et al (2001) le contr6le de la coccidiose combine un

traitement médical associé a des des mesures sanitaires.
Un traitement prophylactique a base de lasalocide et de decoquinate.

En curatif, le décoquinate ou s'ils ne sont pas officiellement autorisés, cette
indication chez les veaux, du diclazuril ou toltrazuril peuvent étre prescrits (PILARCZUK et
BALICKA, 1999).

Selon la plupart des questionnaires distribués, les vétérinaires affirment avoir utilisé

des sulfamides et antibiotiques sans les nommer, a titre curatif.

Pour la prévention, nous constatons que I'utilisation des anticoccidiens mélangés

dans les aliments était le point commun entre les dits vétérinaires.
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CONCLUSION :

Il ressort lors de notre enquéte que plusieurs facteurs étiologiques concourent au
déclenchement de cette maladie. Leurs études semblent étre en étroite liaison avec

I'étude analytique des différentes références bibliographiques.

Une bonne démarche diagnostique repose essentiellement sur l'anamnése des
vétérinaires et ainsi au role que doivent jouer les éleveurs en assurant une bonne hygiene
et une alimentation adéquate a leurs animaux. Cet anamnése doit étre complété et raffiné
par un examen général non seulement de I'animal mais aussi d’'un examen spécial des

matiéres fécaux (examen de laboratoire) pour confirmation.

Par contre les conditions d’élevages (hygiéne, surpopulation et alimentation) ne
semblent pas étre prises en considération par la plupart des praticiens, pourtant ces
facteurs favorisent I'apparition de la coccidiose bovine ainsi que les autres maladies
infectieuses.

Quant a la démarche thérapeutique, I'existence d'une véritable panoplie de produits
anticoccidiens sur le marché offre un grand choix de traitement, mais quoi qu'il en soit, un

bon traitement repose avant tout sur un bon diagnostic.
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Resume

Résume :
La coccidiose bovine est une maladie parasitaire intestinale relativement peu

fréequente en Algérie. Cette maladie est tres répandue chez les jeunes veaux en particulier

les races laitieres apres le sevrage.
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Le contrble de cette maladie réside essentiellement dans [l'application d’un
traitement précoce.

C’est dans l'amélioration de ce traitement prophylactique pouvant couvrir des
périodes de risque que devraient se porter les recherches.

Summary:

The bovine coccidiose is an intestinal parasitic disease relatively not very frequent
in Algeria. This disease is very widespread in young calves in particular the dairy races
after weaning.

The control of this disease lies primarily in the application of an early treatment. It is
in the improvement of this prophylactic treatment being able to cover periods of risk which
research should go.
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