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INTRODUCTION




La production avicole est aujourd’hui la premiére source de viande dans de nombreux pays,
grace a son rendement élevé, son colt de revient relativement faible et I’absence de tabous
religieux ou culturels freinant sa consommation (Larbier et Leclercq, 1992). Pour un secteur
dont la finalité reste « un rendement maximal au moindre cout », la maitrise des facteurs

sanitaires est un enjeu crucial.

En Algérie, la filiere a connu depuis les années 1970 une croissance rapide, soutenue par des
investissements publics et plusieurs vagues de restructurations (Ferrah, 2004).
Ce développement a permis d’améliorer I’offre en protéines animales et de compenser, au
moins partiellement, le déficit chronique en viandes rouges, plus onéreuses a produire.
Toutefois, I’intensification souvent conduite par des éleveurs encore peu expérimentés a accru
la pression des maladies infecticuses et parasitaires, avec des répercussions économiques

parfois dramatiques (Larbier et Leclercq, 1992).

Parmi ces affections, la coccidiose, due a des protozoaires du genre Eimeria, reste la parasitose
digestive la plus fréquente et la plus colteuse en aviculture. Sept espéces pathogeénes majeures
sont décrites chez le poulet: E. acervulina, E. brunetti, E. maxima, E. necatrix, E. tenella,

E. praecox et E. mitis (Yvoré, 1992).

Les impacts économiques mondiaux se chiffrent a plus de 2 milliards d’euros par an (Dalloul et
Lillehoj, 2006), tandis qu’au Royaume-Uni les pertes atteignent 38,6 millions de livres, dont
98 % dans les élevages de poulets de chair (Williams, 1999).

En Algérie, les ¢tudes réalisées ont permis d’établir que la coccidiose est désormais la
seconde maladie a enjeu économique aprés la maladie de Newcastle, provoquant des retards
de croissance, baisse de 1’indice de consommation, infections secondaires et pics de mortalité
(Mahmoudi, 2002). L’étude menée par Regoui et Arkoub (2016) dans les régions de Bord;
Bou Arreridj et Tizi Ouzou a confirmé la forte prévalence de la coccidiose, soulignant
I’importance des mesures prophylactiques rigoureuses pour limiter son impact sur les
performances zootechniques. Ces observations sont corroborées par les travaux de Settouf
(2017), qui a révélé une prévalence de 58,35% au niveau de la région d’El Alia (Wilaya

d’Alger), confirmant 'endémicité de cette parasitose dans les ¢levages avicoles algériens.

La prévention repose historiquement sur les anticoccidiens chimiques ou ionophores, auxquels
s’ajoutent depuis plusieurs décennies la vaccination atténuée et des mesures d’hygiéne strictes

(MADR, 2003). Or, I’émergence de résistances médicamenteuses et la question des résidus
1



dans la viande destinée a I’Homme rendent indispensable 1’évaluation de protocoles

prophylactiques alternatifs et intégrés (Dakpogan et al., 2013).

C’est dans ce contexte que s’inscrit le présent travail, consacré a 1’étude comparative des
protocoles prophylactiques appliqués dans deux ¢levages de poulets de chair situés
respectivement a Bouira et Dellys. Ces deux sites présentent des caractéristiques
géographiques, climatiques et organisationnelles contrastées, susceptibles d’influencer la

dynamique d’infection par Eimeria et 1’efficacité des mesures de contrdle.

Les objectifs de 1’étude sont de :
o Etablir une corrélation entre le taux d’excrétion des oocystes hebdomadaire et les

données collectées du questionnaire dans les deux élevages de Dellys et Bouira

o Comparaison des traitements, des programmes vaccinaux et les méthodes de luttes

appliqués dans ces deux €levages et son impact sur I’excrétion oocytes.
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I. ETUDE DU PARASITE

1. Définition

La coccidiose est une maladie parasitaire, fortement contagieuse, trés fréquente chez les poulets
et a répartition mondiale. Elle est connue pour ses pertes économiques importantes qu'elle
engendre dans l'industrie avicole et est causée par un protozoaire intracellulaire obligatoire du
genre Eimeria trés spécifiques de 1'hote (Attree et al., 2021).

Il se reproduit au sein des entérocytes causant ainsi de graves troubles intestinales et des
symptomes tels que la diarrhée, la perte de poids et la déshydratation. Dans les situations les

plus graves, elle pourrait méme se révéler fatale, particulierement pour les jeunes

(Williams 1999).

2. Systématique
2.1. Taxonomie

Les travaux de Theiler et Jones, ainsi que ceux de Johnson, menés de 1923 a 1932, ont
démontré qu'il existe des especes distinctes d'Eimeria (Tab.1). Cependant, la spécificité dune

coccidie pour son hdte reste stricte (Les Bougries, 1965).

Tableau 1 : classification des coccidies du poulet de chair (Duzyski et al., 2000)

Etres unicellulaires, sans chloroplaste ni vacuole

Embranchement Protozoaires ni paroi.
Sous embranchement Apicomplexa Parasite intracellulaire
Classe Sporozoaire Absence des flagelles chez les sporozoites
Ordre Eucoccidiorida Eucoccidiorida
Sous ordre Eimeriorina Gamogonie dans les cellules épithéliales des

organcs Creux.

Parasite monoxéne des mammiferes et des
Famille Eimeriidae olseaux.
Sporulation exogene

Eimeria L’oocyste contient 04 Sporocyste, contenant
Genre N
chacun 02 sporozoite.
Tenella, necatrix,
acervulina,
Espeéces praecox, brunetti, /4

maxima, mitis,
mivati, hagani.
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2.2. Principales caractéristiques des Eimeria (Gordon, 1979)

2.2.1. Structure de I'ookyste sporulé
Les Eimeria possedent un ookyste sporulé qui contient toujours quatre sporocystes, chacun
renfermant deux sporozoites. Cette structure est essentielle pour leur cycle de vie et leur
capacité a infecter de nouveaux hotes (Fig.1).

2.2.2. Spécificité de I'hote
Les Eimeria montrent une spécificité d'hote trés marquée. En général, un animal d'une espeéce
donnée ne peut pas étre infecté par des Eimeria provenant d'une autre espece, bien qu'il existe
des exceptions rares a cette reégle.

2.2.3. Spécificité d'espece
La spécificité d'espéce est également trés prononcée. Un hote qui développe une résistance
contre une espeéce d'Eimeria ne sera pas nécessairement protégé contre d'autres especes de ce
genre. Cela signifie que les infections peuvent étre spécifiques et que la résistance a une espece
ne confeére pas une immunité générale.

2.2.4. Localisation du développement
Le développement des Eimeria se déroule presque toujours dans un emplacement spécifique de
'héte. Cela peut inclure des organes ou des tissus particuliers, ce qui influence la pathogénicité

et les symptomes associés aux infections.

calotte micropylaire

micropyle

granule -~ __*
s — "g \ reliquat du
PRSRRSEESS _ sporocyste
4 @~ =T
1& ~((® @ reliquat de

sporozoite
I'ookyste

sporocyste

corps
de Stieda

corps -

refringents

ectokyste

endokyste

Figure 1 : schéma général d’un oocyste (Roux, 1997)
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2.3. Especes d’Eimeria de poulet

Le genre Eimeria, qui est le plus vaste au sein du phylum des Apicomplexes, a une forte
préférence pour des segments intestinaux spécifiques ; il comprend plus de 1000 especes
différentes décrites a ce jour (Taylor, 1996). Parmi celles-ci, neuf especes sont strictement

spécifiques a I'espéce Gallus gallus (Bussiéras et Chermette, 1992).

L'identification des espéces d'Eimeria chez le poulet de chair repose sur plusieurs critéres :
la région de l'intestin parasitée, l'apparence générale des lésions, la morphologie et la taille des
oocystes (qui peuvent étre ovoides, ellipsoides, sub sphériques ou circulaires), la durée
minimale de sporulation, la période prépatente, les dimensions des schizontes, ainsi que la
localisation de leur développement et celle du parasite dans I'épithélium intestinal de 1'hote

(Conway, 2007; Hafez, 2008; Aarthi et al., 2010; Attree et al., 2021).

Chez le poulet, on recense sept especes de coccidies, dont cinq revétent une grande importance
économique : E. acervulina, E. brunetti, E. maxima, E. necatrix et E. tenella et les deux autres
especes, E. mitis et E. praecox, sont considérées comme moins importantes (Villate, 2001 ;

Kumar, et al., 2008) (Fig.2).

Species | E. Acervulina E. maxima E. Brunetti E. necatrix E. tenella
Parties
de
I'intestin
ou les
lésions
sont
principal /?
ement .
observée [
s o
Anémie, Diarhée,, les Entérite Entérite sanglante, Crottes
Sympto entérite excréments parfois baisse de la sanglantes,
mes légere, perte peuvent etre DR consommation | diminution de la
d'appétit teintés de sang & alimentaire prise alimentair
g Morbidité élevée, faible Dysentérie, morbidité et
Pouvoir mortalité mortalité élevées

Figure 2 : différentes especes d Eimeria présentant des 1ésions dans les

différentes parties de l'intestin de la volaille (Pandey, A. K, 2018)
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2.4. Structure et morphologie

Les Eimeria sont des protozoaires intracellulaires dont la structure et le cycle de développement
présentent une grande complexité. Leur forme de dissémination est 1’oocyste, excrété non
sporulé¢ dans les matiéres fécales, puis sporulant dans I’environnement sous conditions

favorables (température, humidité, oxygene).

L’oocyste sporulé contient quatre sporocystes, chacun renfermant deux sporozoites, qui
représentent les formes infectieuses. Ces derniers, allongés et spécialisés, pénétrent les cellules
hoétes ou ils évoluent en trophozoites, assurant leur nutrition. Suit la multiplication asexuée par
mérogonie, produisant des mérozoites similaires aux sporozoites mais dépourvus de corps
réfringents. Chaque stade (oocyste, sporocyste, sporozoite, trophozoite, mérozoite) posseéde une
morphologie et une fonction précises, indispensables a la survie et a la propagation du parasite.
(Fig.3)

1
2
3
4
5 LA
6 &
0

7 N (8 OA 10
8 1
? 0 ? Sporonte

o .

Oocyste Oocyste non

1. Bouchon de micropyle, 2. Micropyle, 3. Granule SporUIe

polaire, 4. Corps de Stiedae, 5. Sporocyste, 6. Sporozoite,
7. Corps de sporocyste résiduel, 8. Vacuole de
sporozoite, 9. Paroi de kyste, 10. Noyau de sporozoite,
11. Résidu d'oocyste.

Figure 3 : morphologie d’un oocyste sporulé et non sporulé.
( Corbalan Vv, 2023)



2.5. Cycle de vie

Le cycle biologique des coccidies du genre Eimeria est homogene et suit un schéma identique
quelle que soit I’espéce impliquée. Il est d’une période de 4 a 7 jours selon I’espece
(Dakpogan et al., 2012).

L’infestation chez les volailles se produit par I’ingestion d’oocystes émis dans la nature qui
sporulent en moins de 24h, notamment dans 1’alimentation, 1’eau de boisson ou toute surface
contaminée entrant en contact avec le bec de I’animal .Une ingestion massive en une seule fois
est plus pathogéne que la méme quantité totale d'oocystes ingérée sur plusieurs jours
(Berghiche et al., 2018). L’absence d’hote intermédiaire confére a ce cycle un caractere
monoxene et direct, ce qui favorise la rapidité de transmission au sein des élevages (Villate

1997 ; Banfield et Forbes, 1998).

Le cycle évolutif d’Eimeria spp. comprend deux grandes phases distinctes :

« La phase exogene correspond a la sporogonie dans le milieu extérieur (Martin et al.,

2005).
« La phase endogene correspond au dékystement, la mérogonie et a la gamogonie, elles

ont lieu au niveau de ’intestin du poulet (Saoula, 2015).

2.5.1. Phase exogéne
2.5.1.1. Sporogonie

La sporogonie est le processus au cours duquel une cellule (zygote) contenue dans un oocyste
subit une série de divisions successives conduisant a la formation de sporozoites. Cette phase
se déroule sous I’effet de différents facteurs du milieu :

«» Une humidité relative d’environ 70 %,

+ Une température comprise entre 26°C et 30°C,

% Une oxygénation adéquate.
Ainsi, ’oocyste subit une évolution conduisant a la formation de quatre cellules non
différenciées, appelées sporoblastes (Dakpogan et al., 2012). Le processus de sporulation
débute par une division méiotique, suivie d’une division mitotique, aboutissant a la formation
de quatre sporocystes. A I’intérieur de chaque sporocyste, une seconde division mitotique a lieu,
donnant naissance a deux sporozoites haploides génétiquement identiques (Chapman, 2014).
Ce mécanisme permet la transformation de I'oocyste non sporulé en oocyste sporulé, rendant

celui-ci infectieux pour un nouvel hote.



2.5.2. Phase endogene

2.5.2.1. Excystation
Apres ingestion par 1’hote, 1’oocyste sporulé subit un processus de dékystement (excystation),
qui permet la libération des sporocystes. Ce processus débute dans le gésier, ou une action
mécanique fragmente I’enveloppe de I’oocyste. Dans la lumiére intestinale, sous 1’effet des
enzymes pancréatiques et des sels biliaires, le corps de Stieda, structure caractéristique du
sporocyste, est lysé, facilitant ainsi I’émergence des sporozoites (Price et Barta, 2010).
L’activation des sporozoites est principalement due aux sels biliaires, qui stimulent leur
mobilité, leur permettant ainsi de s’extraire du sporocyste. Ce processus est ¢galement influencé
par des conditions anaérobies, notamment une pression accrue en dioxyde de carbone (Long,
1993).

2.5.2.2. Schizogonie
C’est la phase de multiplication asexuée des coccidies ; aussi connue sous le nom de
“mérogonie”. Apreés I’ingestion des oocystes sporulés présents dans I’environnement, les
sporozoites sont libérés dans la lumiére intestinale, ou ils pénéctrent les entérocytes de
I’épithélium de surface. Ils sont ensuite transportés par les lymphocytes intra-épithéliaux a
travers la membrane basale jusqu’aux cryptes glandulaires de la muqueuse intestinale (Friend
et Franson, 1999).
Une fois dans ces cellules hotes, les sporozoites s’arrondissent et se transforment en
trophozoites, avant d’évoluer en schizontes (Conway et McKenzie, 2007). Ces derniers
subissent une division nucléaire suivie d’une division cytoplasmique, produisant des schizontes
de premiére génération, qui atteignent leur maturité aprés environ 60 heures. A ce stade, ils
mesurent 24 x 17 um et contiennent environ 900 mérozoites (Lawn et Rose 1982).
Lorsque la cellule hote éclate, les mérozoites libérés envahissent de nouvelles cellules
épithéliales pour initier une seconde génération de schizontes, qui mesurent 12 X 2 pm a
maturité et contiennent entre 200 et 350 mérozoites. Ces mérozoites peuvent soit poursuivre le
cycle de schizogonie en formant une nouvelle génération de schizontes, soit amorcer la phase
de gamétogonie. Le nombre de générations asexuées varie selon les especes, allant

généralement de deux a quatre chez le poulet (Rose et Hesketh, 1991).
2.5.2.3. Gamétogonie

La gamogonie est la phase sexuée du cycle parasitaire qui aboutit a la formation d’un zygote et

a I’excrétion des oocystes dans 1’environnement.
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Apres les dernicres multiplications schizogoniques, les mérozoites envahissent de nouvelles
cellules intestinales et amorcent la reproduction sexuée en se différenciant en microgamétocytes

(males) et macrogamétocytes (femelles) (Witcombe et Smith, 2014).

Les microgamétocytes se développent dans une vacuole et produisent de nombreux
microgameétes biflagellés, tandis que les macrogamétocytes augmentent en taille sans se diviser,
formant les macrogameétes. Ces derniers possédent des granules éosinophiles caractéristiques et
une double couche granuleuse riche en glycoprotéines et protéines (Lopez et al., 2020). La
fécondation a lieu lorsque les microgametes libérés fusionnent avec les macrogametes, donnant

naissance a un zygote entouré d’une coque protectrice (Conway et McKenzie, 2007).

Cette phase est également responsable de la destruction de la muqueuse intestinale,
particuliecrement au niveau du jéjunum, de I’iléon et du cecum, entrainant des troubles
d’absorption, une perturbation des électrolytes et des diarrhées (Lopez et al., 2020).
Une fois formés, les oocystes sont libérés dans la lumiére intestinale et excrétés avec les
maticres fécales, permettant ainsi la dispersion du parasite dans 1’environnement (Chermette

et Bussiéras, 1992).
Cycle de vie d'Eimeria spp
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II. EPIDEMIOLOGIE

1. Répartition géographique
Deux principaux types épidémiologiques sont distingués en fonction des modes d’¢levage
avicole : I’¢levage fermier et 1’¢levage industriel sur litiere. Dans ce dernier, la maladie persiste
sous une forme endémique tout au long de 1’année, en raison des conditions favorables a la
transmission des coccidies, notamment la forte densité des animaux et le contact étroit et

continu entre 1’hote et le parasite sur une surface restreinte (Fortineau et Troncy, 1985).

La coccidiose est une parasitose cosmopolite affectant I’ensemble des ¢élevages avicoles a
travers le monde, aucun cheptel n’étant totalement indemne. Historiquement plus répandue dans
les régions chaudes et humides, son épidémiologie a évolué avec le développement des élevages

industriels, favorisant désormais son expansion dans les zones froides et séches en raison du

microclimat généré par ces systémes d’élevage (Mekalti, 2003).

2. Modalité de contamination

La contamination par les coccidies dans les élevages est pratiquement inévitable, selon Yvoré
et al., 1982. La principale source d'infection est constituée par les animaux infectés, qui
excretent des oocystes dans leurs feces. Ces oocystes, présents dans les excréments,
contaminent directement I’environnement, y compris la litiére, 1’aliment et I’eau, ce qui permet
la propagation de I’infection parmi les poulets. Les oiseaux adultes cliniquement infectés, méme
apres avoir récupéré, continuent a excréter des oocystes, contribuant ainsi a la contamination

de I’alimentation, de 1’eau et du sol (Balarabe et Obeta, 2015).

La transmission de la coccidiose peut étre directe, par contact entre les féces d'un oiseau infecté
et un autre oiseau de la méme espece, ou indirecte, par des vecteurs mécaniques comme le
matériel d’élevage ou les insectes (par exemple, les ténébrions) (Guérin et Corrand, 2010).
De plus, les €tres humains jouent un rdéle important dans la dissémination des oocystes, qui
peuvent étre transportés sur les chaussures, les vétements ou les ustensiles utilisés pour

manipuler les animaux (Qualab et al., 2019).
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3. Résistance du parasite

Les oocystes de coccidies sont remarquablement résistants a divers facteurs, ce qui leur permet

de persister dans 1’environnement.

e Facteurs physiques : IlIs restent viables pendant plus d’un an a des températures de 0 a
38 °C en milieu humide, mais sont détruits a 80 °C ou par dessiccation (Saoula, 2015).
Les températures élevées en incubateur éliminent les oocystes, réduisant ainsi le risque
de transmission du couvoir aux poussins (Qualab et al., 2019).

e Facteurs chimiques : Les oocystes sont résistants a la plupart des désinfectants,
survivant ainsi aux tentatives de décontamination (Guérin et Corrand, 2010).

e Facteurs biologiques : Ils peuvent survivre jusqu'a 86 semaines dans des sols

ombraggés, particulierement apres la sporulation (Qualab et al., 2019).

4. Source de contagion

Les volailles représentent la principale source d'infection par les coccidies, excrétant des
oocystes apres la période prépatente. L'infection peut également survenir lorsque les volailles
sont installées sur un site déja contaminé. Il est courant que la coccidiose soit transmise d’un
site a un autre par voie mécanique, notamment via I’homme, les animaux, les insectes, les
oiseaux sauvages, le matériel contaminé, et méme la poussiere (Williams 1995). Par ailleurs,
les échanges commerciaux de volailles infectées contribuent également a la propagation de la

maladie (Euzeby 1987).

5. Causes favorisantes

Divers facteurs peuvent favoriser I'apparition ou la gravité de la coccidiose dans les élevages
avicoles, notamment :

- Le non-respect des normes d’hygiéne.

- Le surpeuplement.

- Le type de systéeme d’¢élevage (caillebotis ou sol).

- La gestion générale de I’¢élevage, incluant des parametres tels que I'humidité, la température,
et 1'aération.

- La réceptivité des animaux, qui dépend de leur espece, race, lignée, age, statut immunitaire,
ainsi que de la présence de maladies intercurrentes (Bussiéras et Chermette, 1992).

- L’alimentation, notamment sa composition et son mode de distribution, joue également un

role majeur dans la susceptibilité a la coccidiose (Crevieu-Gabriel et Naciri 2001).
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La fréquence des infections a coccidies chez les poulets, méme dans des conditions d’¢levage
modernes, refléte a la fois I'adaptabilité du parasite et les conditions d'élevage (Yvoré et al.,
1982). Une fois qu'un batiment est contaminé, il est pratiquement impossible d’en éliminer
totalement les oocystes (Yvoré, 1976).

Des études sur les poulets de chair ont montré que I'exposition aux oocystes sporulés débute
généralement peu aprés l'introduction des poussins dans la litiere. La contamination par les
oocystes d'Eimeria est faible durant les deux a trois premicres semaines, augmente rapidement
pour atteindre un pic entre la quatrieme et la sixiéme semaine, puis diminue progressivement

vers la septiéme a huitieme semaine (Braunius, 1984).
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III. PATHOGENIE ET IMMUNITE

1. Action pathogéne
Lors d’une coccidiose, les parasites envahissent et détruisent les cellules de 1’¢pithélium
intestinal, entrainant une inflammation aigué€ et une perte de l’intégrit¢ de la muqueuse.
Ces lésions sont surtout dues a la prolifération massive des schizontes de seconde génération,

localisés en profondeur dans la paroi intestinale (Yvoré et al., 1982).

Cette atteinte se traduit par plusieurs conséquences pathologiques :

o Ralentissement de la croissance et baisse de 1’efficacité alimentaire (Williams, 2005).

e Altération de I’absorption des nutriments par destruction des villosités (Crevieu &
Naciri, 2001).

e Diarrhée liée a un déséquilibre ionique et une perte hydrique (Freeman, 1970).

e Ulceres et hémorragies, dues a la destruction vasculaire par certaines especes comme E.
tenella et E. necatrix (Messai, 2015).

o Déséquilibre de la flore intestinale, favorisant la prolifération de bactéries pathogénes
telles que Clostridium perfringens (Kimura et al., 1976).

e Action toxique locale, impliquant des nécroses, hémorragies et perturbations

musculaires liées a la libération de proglycogene (Freeman, 1970 ; Euzeby, 1987).

2. Action immunogéne

Les parasites sont fortement immunogenes et capables de déclencher des réponses immunitaires
aussi bien cellulaires que humorales (Matsubayashi et al., 2016).L’immunité des poulets
contre la coccidiose peut €tre induite par I’ingestion d’oocystes d’Eimeria, un phénomene
connu depuis la fin des années 1920. D’ailleurs, des vaccins commerciaux contre Eimeria sont
disponibles depuis les années 1950 (Jenkins et al., 2019).

Les survivants d’une infection développent une immunité acquise robuste mais hautement
spécifique, ne protégeant que contre 1’espece d’Eimeria impliquée. Son intensité varie selon
I’espece parasitaire et se traduit par une atténuation des symptomes ainsi qu’une réduction de
I’excrétion des oocystes. Cependant, cette immunité est temporaire et nécessite des réinfections

pour étre maintenue (Vermeulen et al., 2001).

Malgré de nombreuses recherches, les mécanismes de cette immunité restent mal élucidés, bien
que son développement puisse €tre altéré par une infection concomitante au Birnavirus, agent

de la maladie de la bourse de Fabricius (Bussiéras et Chermette, 1992b).
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IV. SYMPTOMES ET LESIONS

1. Symptomes
1.1. Coccidiose czcale

La coccidiose cacale, principalement causée par Eimeria tenella, touche les poulets agés de
20 a 70 jours (Marthedal, 1974). Elle se manifeste sous deux formes cliniques.
*La forme aigué, observée entre le 4¢ et le 6¢ jour post-infection, se caractérise par un abattement
marqué, une hyporexie et une diarrhée hémorragique, avec une mortalité pouvant atteindre
70-80 % (Marthedal, 1974 ; Euzéby, 1987). Les sujets survivants ¢liminent des oocystes dans
un magma caséeux (Larry et al., 1997).

*La forme chronique, moins sévere, entraine un amaigrissement progressif, une diarrhée brun-
jaune et parfois des troubles locomoteurs. L.’excrétion des oocystes débute vers le 7¢ jour, et la
maladie évolue généralement vers une guérison sans séquelles notables (Euzéby, 1987 ; Yvoré,

1992).

1.2. Coccidioses intestinales
Les coccidioses intestinales, causées par diverses espéces d’Eimeria (E. necatrix, E. maxima,
E. acervulina, etc.), présentent une sévérité variable selon I’espeéce impliquée et la charge
infectieuse (Ruff & Reid, 1977 ; Euzéby, 1987). La forme aigué, souvent liée a E. necatrix,
provoque diarrhée sévere, hémorragies intestinales, forte mortalité pouvant atteindre 50 % et
une convalescence lente (Marthedal, 1974). La forme chronique, associée a des especes moins
pathogenes, se manifeste par un retard de croissance, une anémie, une diarrhée muqueuse, et
bien que la mortalité reste faible, les performances zootechniques sont altérées (Euzéby, 1987).
Enfin, la forme subclinique, due a des infections légeres, passe souvent inapergue cliniquement,

mais entraine une baisse de 1’indice de performance (EBI) (Euzéby, 1987).

2. Lésions

2.1. Lésions macroscopiques
Les 1ésions observées a I’autopsie varient en fonction des especes de coccidies :
Dans la coccidiose ceacale, les lésions sont nécrotiques et hémorragiques. Les caecums
hypertrophiés, boudinés, hémorragiques ; a I’incision on découvre du sang en nature (2°™ jour
d’infestation), ou associé¢ a un caillot (5éme jour), puis une volumineuse masse de fibrine

(7°™ jour) (Euzeby, 1987 ; Conway et McKenzie, 2007) (Fig.5).
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Figure S: Iésion caecale a E. tenella : score +4
(Conway & McKenzie, 2007)

Dans les formes intestinales de coccidiose, I’intestin des oiseaux atteints apparait souvent
flasque et distendu. A ’ouverture, la muqueuse présente des altérations variables selon I’espéce
de coccidies responsable. On observe fréquemment une inflammation de type catarrhal, parfois

accompagnée d’un léger piqueté hémorragique (Euzeby, 1987) (Fig.6).

Figure 6 : 1ésion intestinal & E. necatrix : score +3
(Conway et McKenzie, 2007).

Dans les cas chroniques, en plus des Iésions intestinales, le foie peut également étre atteint.
On remarque alors de petites 1ésions blanchatres ou grisétres, en forme de points miliaires,
réparties a sa surface. Pour évaluer la gravité des 1ésions, une échelle de score 1ésionnel a été
développée, permettant une classification objective selon I’intensité des atteintes

macroscopiques (Johnson et Reid, 1970). (Tab.2)
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Tableau 2: méthode de Johnson et Reid (Johnson et Reid, 1970).

Note | Score lésionnel
0 Absence de 1ésions
+1 Lésions discretes et peu nombreuses
+2 Lésions modérées avec la présence d’un contenu intestinal aqueux
+3 Lésions étendues avec cedéme de la paroi intestinale
+4 Lésions inflammatoires séveres avec tendance hémorragiques

2.2. Lésions microscopiques

Les lésions microscopiques se manifestent par une nécrose de 1’épithélium intestinal et une
atrophie des villosités. Elles sont provoquées par les schizontes dans les infections & Eimeria
tenella et Eimeria necatrix, ou par les gamontes dans le cas des autres espeéces (Chermette et
Bussiéras, 1992).

Dans les formes aigués, les altérations sont dominées par des phénomenes vasculaires tels que
la congestion, les cedémes et les hémorragies. Lors des formes nécrotiques et hémorragiques,
on observe une destruction complete de 1’épithélium et des villosités, souvent accompagnée

d’importantes hémorragies (Ahmed, 2015).
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V. DIAGNOSTIC

Le diagnostic de la coccidiose chez le poulet de chair reste complexe en raison de la non-
spécificité des signes cliniques et de la fréquence des co-infections (Guérin & Corrand, 2010).
Néanmoins, la présence de lésions macroscopiques caractéristiques permet une orientation
diagnostique. Le diagnostic coproscopique repose sur la détection des oocystes d’Eimeria spp.
dans les fientes, notamment par les méthodes de flottaison et de sédimentation (Euzéby, 1987).
L’autopsie, quant a elle, consiste a gratter la muqueuse intestinale a différents niveaux pour
observer microscopiquement les stades parasitaires, bien que la différenciation entre espéces
soit limitée (Guérin & Corrand, 2010). Enfin, 1’évaluation des 1ésions se fait selon le score
Iésionnel de Johnson et Reid (1970), basé sur une échelle de 0 a 4 en fonction de la gravité des

atteintes intestinales et leur impact clinique (Johnson et Reid, 1970).

V1. TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE

1. Traitement

1.1. Traitement médicamenteux
Le traitement de la coccidiose repose principalement sur [’utilisation de médicaments
anticoccidiens, employés a des fins curatives ou préventives. Ces molécules sont généralement
administrées par voie orale, dans I’aliment ou plus couramment dans 1’eau de boisson, car la
soif est mieux conservée que 1’appétit chez les animaux malades (Euzéby, 1987).
On distingue deux grandes classes d’anticoccidiens :
e Les coccidiostatiques, qui inhibent le développement du parasite sans le tuer.
Leur interruption peut permettre la reprise du cycle parasitaire, maintenant une infection
latente (Losson, 1996).
e Les coccidiocides, qui provoquent des Iésions irréversibles aux coccidies, entrainant
leur destruction complete (Manger, 1991 ; Fowler, 1995).
Les substances les plus utilisées comprennent :
e Amprolium, un analogue de la thiamine, agissant sur les mérontes I et II (Jeffers, 1989)
o Toltrazuril, actif sur les stades intracellulaires, trés efficace en traitement de 2 jours
(Villate, 2001).
o Diclazuril, appartenant aux triazinones, a large spectre et bien toléré (Chapman, 1999).
e Sulfamides (sulfadiméthoxine, sulfaquinoxaline, sulfadimérazine), qui inhibent la

synthese de I’acide folique en bloquant la dihydroptéroate synthétase (Fontaine, 1992).
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D’autres molécules, comme les ionophores (monensine, lasalocide, narasine), perturbent
I’équilibre  ionique des sporozoites en capturant les cations  (Jeffers, 1989).
Certains antibiotiques comme la framycétine ou la tiamuline ont également montré des effets

anticoccidiens (Euzéby, 1987 ; Fontaine, 1992).

1.1.1. Modalités d’administration et résistances

Les traitements doivent étre appliqués a I’ensemble de 1’¢levage deés les premiers signes
cliniques, en particulier chez les especes comme Eimeria necatrix ou E. maxima (Euzéby,
1987). Des protocoles alternés (3 jours de traitement, 2 jours de repos, puis 3 jours de reprise)
sont recommandés pour cibler efficacement les schizontes de deuxiéme génération
(Vercruysse, 1995).

En complément, un traitement symptomatique peut étre prescrit, notamment l'administration de
vitamines K et A pour soutenir |’état général (Villate, 1997). Cependant, I’usage de ces produits
dans I’eau, surtout par temps chaud, nécessite des précautions, car la consommation excessive
d’eau peut entrainer des effets toxiques, notamment avec les sulfamides (Hampson, 1999 cité
par Boka, 2006).

Malgré I’efficacité des traitements, des cas de résistance sont de plus en plus fréquents, rendant
nécessaire une rotation des molécules ou leur association (Dakpogan et al., 2012 ; Youn et

Jae, 2001).

1.2. Traitement par les plantes médicinales
Face aux limites économiques et sanitaires du traitement chimique, la médecine traditionnelle
constitue une alternative prometteuse. Le recours aux plantes médicinales, tres répandu dans la
pharmacopée africaine, s’appuie sur des connaissances empiriques et des pratiques éprouvées.
Des essais ont montré 1’efficacité de certaines plantes contre la coccidiose ; le tourteau de neem
(Azadirachta indica) (Fig 7) a par exemple démontré un effet coccidiostatique supérieur a celui

de ’amprolium a 20 %, tout en améliorant I’indice de consommation (Dossou, 2008).

Cependant, ces traitements ne stérilisent pas totalement les oiseaux, et les oocystes sporulés
restent viables dans I’environnement, ce qui impose de les intégrer dans une stratégie de
controle globale, notamment en élevage extensif ou dans les zones a faibles ressources

vétérinaires ( Crevieu et Naciri, 2001).
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Figure 7 : Azadirachta indica
(Vibriar ; consulté en juin 2025)

2. Prophylaxie

2.1. Prophylaxie défensive

2.1.1. Sanitaire

Une hygiéne rigoureuse et une bonne conception des batiments d’élevage sont essentielles pour
limiter la contamination :

 Respect du systeme « ALL IN — ALL OUT ».

« Conception des batiments permettant une bonne ventilation et évitant I’humidité (Villate, 1997).

e Mise en place de pédiluves, de zones tampons et respect des distances sanitaires entre les

batiments.

« Nettoyage et désinfection entre deux bandes (avec ammoniac a 10 %), suivi d’un vide sanitaire

d’au moins 15 jours (Conway et McKenzie, 2007).

e Réduction du contact oiseaux-fientes (¢élevage sur caillebotis) (Yvoré, 1976).

« Utilisation de litiere propre et séche, contrdle de la densité d’élevage et de la qualité de I’eau et de

I’aliment.

2.1.2. Médicale
< Chimioprévention
La chimioprévention repose sur 1I’administration continue ou périodique de coccidiostatiques,
souvent incorporés dans I’aliment. Deux stratégies sont utilisées :
o Supplémentation permanente : ajout continu de coccidiostatiques a faible dose dans
I’aliment (Boka, 2006).

e Traitements périodiques : administration d’un anticoccidien toutes les trois semaines.
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Pour limiter I’émergence de résistances, on utilise des programmes d’alternance :
e Programme shuttle : deux anticoccidiens pour une méme bande, chacun dans une
phase alimentaire.
o Rotation : changement de molécule anticoccidienne aprés quelques bandes

(Vercruysse, 1995 ; Naciri et Nouzilly, 2001).

Les anticoccidiens autorisés comme additifs sont réglementés par la directive 70/524/CEE, et

leur utilisation est limitée aux sujets de moins de 12 semaines (Naciri, 2001).

% Vaccination
C’est une méthode prometteuse, bien que peu utilisée dans les élevages de courte durée (chair),
en raison du colt et des contraintes logistiques.
On distingue :
e Vaccins vivants virulents : efficaces mais présentant un risque pathogene
(ex. : Coccivac, Immucox), interdits en France (Naciri et Brossier, 2009).
e Vaccins vivants atténués : souches précoces a cycle court, avec faible pouvoir
pathogene (Paracox-5 et Paracox-8), adaptés aux poulets de chair et aux volailles de

reproduction (Naciri et Brossier, 2009 ; Shirley et al., 2005).

La vaccination permet une immunisation progressive par exposition contrdlée, réduisant ainsi
le besoin d’anticoccidiens et les risques de résistance (Taylor et al., 2007 ; Marien &

Deguessem, 2007).

2.2. Prophylaxie offensive
Elle vise a limiter la dissémination du parasite en cas d’infestation avérée :
e Destruction des litieres contaminées (briilage, enfouissement).
o Désinfection rigoureuse du matériel et des batiments.
e Application d’un vide sanitaire strict.
o En cas d’épidémie, traitement curatif généralisé avec un coccidiocide (Ryley et Betts,

1973 ; Naciri, 2001).

2.3. Autres perspectives : génétique et nutrition
La sélection de lignées génétiquement résistantes constitue une piste prometteuse dans le
contrdle durable de la coccidiose (Kouamé, 2009 ; Ghosh, 2014).
Par ailleurs, une alimentation équilibrée, riche en micronutriments (vitamines A et D), renforce

les défenses immunitaires des volailles (Crevieu et Naciri, 2001).
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PARTIE EXPERIMENTALE

I. APERCUINITAL

I  Objectif du travail

L’étude menée vise les objectifs suivants :

Etablir une corrélation entre le taux d’excrétion des oocystes hebdomadaire et les

données collectées du questionnaire dans les deux élevages de Dellys et Bouira

Comparaison des traitements, des programmes vaccinaux et les méthodes de luttes

appliqués dans ces deux €levages et son impact sur I’excrétion oocytes.

2  Présentation du lieu

2.1

Elevage de Dellys

L’¢levage de Dellys se situe a Sahel Bouberak et se trouve a 6 km a 1’est du chef-lieu de

Dellys, a une altitude de 5 métres. Cette zone bénéficie d’un climat méditerranéen, caractérisé

par des hivers doux et humides ainsi que des étés modérément chauds, en raison de la proximité

immeédiate de la mer Méditerranée (Fig 8).

L’¢élevage dispose de six batiments distincts. L’étude a porté sur deux d’entre eux, choisis pour

effectuer le suivi de I’excrétion oocystale et la collecte des données nécessaires (Fig 9).

L’étude s’est déroulée sur une période de 42 jours, allant du 28 décembre 2024 (mise en place

des sujets) jusqu’au 7 février 2025.

Figure 8 : vue de loin de la localisation Figure 9 : situation exact de 1’élevage
de I’¢levage de Dellys (Google Earth, de Dellys (Google Earth, 2025)
2025)
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2.2 Elevage de Bouira
L’¢levage de la wilaya de Bouira, également connu sous le nom de « ORAC CARRAVIC »,

regroupe plusieurs centres de production, chaque centre comporte six batiments d’élevage.

L’ORAC se situe au niveau de la commune d’El Asnam a environ 13km est du centre-ville de
Bouira (fig 10). II est implanté a une altitude de 508m. Le climat de la région est marqué par

des hivers froids et rigoureux, tandis que des étés secs et chauds.

La période d’étude a débuté le 16 Octobre 2024, correspondant a la date de la mise en place des

poussins et s’est terminé le 5 Décembre 2024. L’¢levage a été suivi pendant 51 jours.

Figure 10 : Situation de 1’¢levage d’El
Asnam de Bouira (Google Earth, 2025)

3 Présentation de I’élevage

3.1 Batiment
= Dellys

Le batiment d’élevage est une serre avicole moderne construit d’un demi-mur en briques
surmonté d’arceaux métalliques. Il est recouvert a I’extérieur d’un film en nylon, et isolé a
I’intérieur par des plaques de polystyreéne fixées aux parois, renforcées par de la mousse pour

assurer une bonne isolation thermique (annexe).

Le systéme de ventilation est assuré¢ par quatre extracteurs, tous installés a ’arriere a ’arriere
du batiment. Il est a noter que ce dernier ne dispose pas de pédiluve a I’entrée ce qui réduit le

niveau de protection sanitaire (fig. 11).
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< Bouira

Notre étude s’est basée sur deux batiments (5 et 6) d’un seul centre de production (CP1).
Le batiment est de type moderne, s’étend sur une surface de 1530m? .11 est dépourvu de fenétres

et est équipé de six extracteurs d’air par batiments (Fig 12).

Figure 11: batiment d’¢élevage de Dellys Figure 12 : batiment d’élevage du centre de
(serre avicole moderne) (photo personnelle, production de Bouira (photo personnelle,
2025) 2024)

3.2 Animaux
Le tableau ci-dessous présente les principales caractéristiques des lots de poulets de chair
suivis dans les deux élevages étudiés, a Dellys et Bouira, notamment la race, 1’origine et

I’effectif mis en place.

Tableau 3 : Caractéristiques des lots de poulets de chair

Cobb500 Cobb500

Couvoir de Taourga Couvoir de CARRAVIC EI Asnam
(Boumerdes)
6000 12000
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4 Conduite d’élevage

= Dellys
A Dintérieur du batiment d’élevage, le sol est recouvert de paille de blé, utilisée comme litiére
absorbante afin d’assurer le confort et I’hygiéne des volailles.
L’alimentation est distribuée manuellement a I’aide de mangeoires en plastique, tandis que
I’abreuvement est automatisé, via un systéme relié¢ a 1’eau du robinet.
La régulation thermique est assurée par une source de chaleur fonctionnant au gaz butane,
permettant de maintenir une température adaptée aux besoins des animaux, en particulier durant
les premicres semaines.
Au démarrage, les poussins sont regroupés sur une surface restreinte, laquelle est
progressivement ¢largie par 1’éleveur au fur et & mesure de leur croissance, jusqu’a ce que
I’ensemble du batiment soit occupé.
Il convient de noter que le batiment ne dispose pas de pédiluve a I’entrée, ce qui représente une
faiblesse en mati¢re de biosécurité.
Un vide sanitaire est réalisé a la fin de chaque bande, consistant en un nettoyage des instruments
a ’eau de Javel et de 'intérieur du batiment a I’aide de différents produits de nettoyage.
La durée de ce vide sanitaire est variable, pouvant aller de 4 jours a 3 mois selon les

circonstances.

&  Bouira

A Tlentrée du batiment, un pédiluve est installé afin de limiter 1’introduction d’agents
pathogeénes ; en outre, tout visiteur extérieur doit revétir, avant de pénétrer dans la zone
d’¢levage, une combinaison stérile complete comprenant blouse, sur-chaussures, chaussettes
jetables et charlotte (annexe). La distribution de I’aliment ainsi que I’approvisionnement en

eau sont entierement automatisés et se font ad libitum.

Au démarrage de 1’¢levage, les poussins occupent environ un tiers de la surface totale du

batiment ; ils sont isolés du reste a 1’aide d’un film plastique.

Cette surface est progressivement agrandie au fur et & mesure que les poussins grandissent et
prennent du poids. La litiere utilisée est composée d’un mélange de paille de blé dur et d’orge,
assurant ainsi une bonne absorption des déjections et limitant le développement de pathogenes

opportunistes.

A la fin de chaque bande, un vide sanitaire est mis en place comprenant 1’enlévement du

matériel, le raclage des fientes, le balayage, le lavage a grande eau, suivi d’une désinfection.
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Des prélévements de surface sont ensuite réalisés et envoyés pour analyses microbiologiques.
Lorsque les bulletins d’analyse sont négatifs pour toute pathologie contagieuse pouvant
contaminer le cheptel, un assainissement renforcé est effectué. Il comprend le chaulage complet
des batiments ainsi que de I’ensemble du centre, suivi d’une désinfection avec plusieurs
désinfectants a spectre large associée a 1’application d’un insecticide, puis une fumigation est
réalisée 48 heures avant I’arrivée des poussins.

La durée totale du vide sanitaire est de six mois, permettant une réduction optimale de la charge

microbienne et une sécurisation maximale de 1’environnement d’élevage.
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II. MATERIELET METHODE

Dans cette partie, nous allons présenter le déroulement de toute la période de suivi pour les
deux ¢levages. Un questionnaire est rempli chaque semaine afin de recueillir des données
régulieres. En parallele, des échantillons de matieres fécales sont prélevés et sont ensuite
analysés au laboratoire de parasitologie de ’ENSV. Enfin, les résultats obtenus sont interprétés

a I’aide d’analyses statistiques appropriées.

1. Le questionnaire
Le questionnaire d’enquéte a été renseigné en fonction des informations recueillies aupres des
¢leveurs et des vétérinaires praticiens en charge des ¢levages (voir annexe).
11 se structure en 2 volets :
e Le premier concerne les données générales de I’élevage (localisation, capacité
d’hébergement, hygrométrie ...etc.)
e Le second porte sur les parametres sanitaires (signes cliniques, mortalité observée,

protocoles vaccinaux..etc.).

2. Analyses coprologiques

2.1. Analyses macroscopiques
L’observation macroscopique des fientes offre des indications précieuses sur leur état physique.
Elle permet notamment d’apprécier la texture (fientes liquides, dures) et la couleur (présence

de sang, ou de teintes inhabituelles telles que le vert, le jaune vif)

2.2. Analyses microscopiques

2.2.1. Méthode qualitative= flottaison

Cette approche consiste a mélanger I’échantillon fécal avec une solution de densité
(chlorure de sodium) supérieure a celle des oocystes.
Les ceufs remontent a la surface tandis que les débris plus lourds restent au fond. On peut alors
recueillir les ceufs en surface avec une lame et les observer au microscope Grx40 (Euzéby,

1987).

2.2.2. Méthode quantitative = Mac Master
La méthode de McMaster est une technique quantitative fondée sur le principe de la flottaison.
Elle consiste a diluer les fientes a une concentration précise (1/15¢), puis a prélever 0,30 ml de

la suspension pour la déposer dans les chambres graduées d’une lame de McMaster.
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Puis passer a I’observation au microscope Grx10 et le comptage des ceufs, ce qui permet

d’estimer leur concentration par gramme de féces (O.P.G = ceufs par gramme).

3. Analyses statistiques
Toutes les données ont €té saisies dans une base informatique classique (Excel 2010).
La vérification et le traitement statistique des données sont effectués sur le logiciel XLSTAT
Version 7.1 Copyright©1995-2004 Addinsoft.
Les résultats pour 1I’étude de la mortalité, sont présentés sous forme de pourcentage. Ainsi
que I’étude de 1’évolution de la mortalité selon I’age, la température.
Des régressions linéaire et polynomiale ont été utilisées pour étudier la relation entre les taux
de mortalités et I’age des individus, la température du batiment.
Des tests statistiques ont été utilisés, d’abord le test de Shapiro-Wilk de normalité, test de Mann-
Whitney U pour comparaison de taux de mortalités entre les deux régions. Les différences ont

¢été considérées significatives a p= 0,05.
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III RESULTATS ET DISCUSSION

Pour mieux comprendre la situation sanitaire des élevages visités, des analyses de fientes
réalisées au laboratoire, a 1’aide des techniques de flottaison et de McMaster, ont permis de
détecter et quantifier la présence d’oocystes de coccidies. Les résultats obtenus sont présentés

ci-dessous. Ensuite les données du questionnaire ont été analysées et traiter statistiquement.

1 Résultats coprologique

L'analyse parasitologique des fientes prélevées chez les poulets de chair, réalisée a 1'aide d'une
méthode qualitative de détection, a révélé une présence constante et faible d’ Eimeria spp tout
au long des périodes d’¢élevage (Fig. 13, 14) avec des prévalences de 84% a Dellys et 2.4% a

Bouira.

S

Figure 13 : observation des oocystes ~ Figure 14 : Oocyste d’Eimeria spp sporulé
d’Eimeria Spp non sporulés Grx40 Grx40 (cliché Personnel)
(cliché personnel)

» Dellys

Au sein des deux batiments d’élevage situés a Dellys, I’ensemble des analyses parasitologiques
réalisées par la méthode de flottaison qualitative tout au long de la période de suivi ont révélé

une excrétion d’oocystes d 'Eimeria spp pour les 2 batiments, avec une prévalence de 84 %.

Une intensification modérée de I’infestation a été particulierement observée a J28 et J42,
justifiant le recours a une évaluation quantitative par la méthode de McMaster. Cette derniere
a permis de quantifier des charges parasitaires de 50 OPG a J28 et 425 OPG a J42, témoignant

d’une excrétion faible a modérée, compatible avec une infestation globalement maitrisée.
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Parall¢lement, une augmentation progressive de la mortalité a été constatée au cours de la
période de suivi, atteignant un pic maximal de 0,46 % au jour J42. Cette ¢lévation de la mortalité
coincide avec I’apparition de signes cliniques évocateurs de grippe aviaire, suspectée d’avoir
contribué de manicre significative a la dégradation de 1’état sanitaire en fin de cycle.
Cette situation a conduit a I’arrét prématuré de I’élevage et a la vente anticipée des poulets avant

I’age prévu d’abattage.

» Bouira

Sur 84 échantillons, un seul prélévement a J50 s’est révélé une positivité avec un taux de 350
OPG (méthode McMaster), I’ensemble des autres prélevements étant négatifs en flottaison et

McMaster, soit une prévalence de 2.4%

2. Analyse des données du questionnaire
2.1. Température
L’évolution de la température intérieure des batiments durant toute la période d’élevage a été

analysée en fonction de I’age de poulet de chair dans les deux régions étudiées.

< Pour I’¢levage de Dellys, on observe une diminution progressive de la température,
passant de 28,5 °C a j13 jusqu’a 22,5 °C a j42. 1l y a une phase de stabilisation entre j28 et j35
a 23,5 °C. Cela montre une gestion thermique réguliere et adaptée au développement des
poulets (figure 15).

# Concernant I’élevage de Bouira, pour une période un peu plus longue (jusqu’a j50), on
observe une courbe décroissante. La température démarre plus haut, a 29,5 °C a j13, puis
diminue jusqu’a 23,5 °C a j28, et reste stable jusqu’a j42. Enfin, elle chute a 21 °C a j50
(figure 16).

31 31
g, % S5
g 25 25,5 Q25
2 22 22,5 s
a2 ﬂé 21
g5 e
15 15

j13 j21 j28 i35 j42 13 21 j28 35 42 j50

Age par jours Age par jours
Figure 15: Evolution de la température durant Figure 16: Evolution de la température

la période d’élevage de Dellys durant la période d’¢élevage de Bouira
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2. L’hygrométrie
Durant la période de suivi, une estimation de I’hygrométrie régionale a été effectuée pour
I’¢levage de Dellys, avec une moyenne enregistrée de 83 %. Pour 1’¢levage de Bouira,

I’hygrométrie moyenne relevée était de 65 % (annexe)

3. Mortalité

L’évolution de la mortalité a été suivie de maniére hebdomadaire tout au long de la période
d’¢élevage dans les deux régions étudiées. Elle a été exprimée en taux de mortalité (%) en
fonction de 1’age des poulets (en jours). Ces données sont représentées dans les courbes

présentées ci-dessous.

< Dans I’élevage de Dellys, une variation progressive du taux de mortalité est observée a
partir du 13¢ jour. La courbe montre une tendance globalement croissante, avec une légere
augmentation entre J13 (0,10 %) et J35 (0,15 %), suivie d’une progression plus marquée au
cours de la derniere semaine précédant 1’abattage (J42), atteignant 0,46 % (figure 17).

< Dans I’élevage de Bouira, ’évolution du taux de mortalité présente une tendance
globalement décroissante entre J13 et J42, marquée par une diminution progressive jusqu’a
atteindre un minimum de 0,03 % a J42. Par la suite, une légere augmentation est observée entre

J42 et J50, traduisant une reprise du taux de mortalité en fin de cycle (figure 18).

0,50% 0,12%
0,45% 0,46%
0,10%
0,40%
8 0,08%
§,35% 0,08% 6
= 5
6,30% £,06%
§,25% 2
S "0,04%
0,20%
0,02%
0,15% o 0% O15%
0,10% 0,10% 0,00%
j13 j21 i28 i35 42 j13 j21 j28 j35 j42 j50
Age par jours Age par jours
Figure 17: Evolution de taux de mortalité Figure 18: Evolution de taux de mortalité¢ dans
. ) .
dans 1I’¢levage de Dellys I’¢levage de Bouira
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4. Traitement et programme prophylactique
= Elevage de Dellys

Un traitement a ét¢ instauré entre J13 et J42 en réponse aux signes cliniques observés au sein
du lot (annexe) :

v'aJ13, Coccidiopan a été administré pendant 5 jours en raison de symptomes digestifs,
notamment des diarrhées.

v'aJ21, une fosfomycine a été mise en place pour une durée de 5 jours afin de traiter des
signes respiratoires caractérisé€ par des rales.

v’ aJ28, face a la persistance de ces troubles, un traitement associant Biaprim et Al-
floxacoli a été appliqué pendant 3 jours.

v'aJ35, une cure de tylosine a été administrée pendant 3 jours.

v'aJ42, en lien avec une suspicion de coccidiose, un traitement combiné d’amoxicilline

(3 jours) et Algicox (2 jours) a été instauré.

Des compléments alimentaires, tels que Litonic, ont été administrés afin d’améliorer la nutrition
des volailles. Par ailleurs, 1’aliment distribué est supplémenté en Robénidine, un anticoccidien

utilisé pour prévenir la coccidiose.

Concernant le programme prophylactique mis en place dans cet élevage, les poussins recoivent
une premiere vaccination contre la maladie de Newcastle et la Bronchite Infectieuse des le
3¢ jour (MAS5+Clone30). Un rappel contre la bronchite infectieuse est administré au 10¢ jour
(Gallivac IB88). A J17, les animaux sont vaccinés contre la maladie de Gumboro (IBDL), suivi

d’un rappel contre la maladie de Newcastle au 21¢ jour (Clone 30).

% Elevage de Bouira

Plusieurs interventions sanitaires ont été réalisées.

v' aJ21, un traitement associant Phénoxypen et un anticoccidien a été mis en place pour une
durée de 3 jours, dans un objectif curatif et préventif.

v aJ35, Kin-o-flox a été administré en association avec des probiotiques (Novo Biotic).

Pour les compléments :

v' aJ13, un antistress a été administré pendant une durée de 4 jours afin de soutenir les
volailles face aux facteurs de stress, et une supplémentation en vitamines (Prova B) a été
réalisée pendant 3 jours afin de soutenir I’état général des animaux en fin de cycle.
Par ailleurs, 1’alimentation a été enrichie en anticoccidiens tout au long de la période d’élevage

pour prévenir les infections a coccidies.
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Le programme prophylactique appliqué comprend une vaccination ciblée contre la maladie de
Newecastle et la Bronchite Infectieuse : a J§, une premicre inoculation contre Newcastle (souche
Clone 30) a été réalisée ; a J15, une vaccination combinée avec Newcastle (Clone 30) et
bronchite infectieuse (souche MAS5) a ét¢ administrée ; a J24 , un rappel contre Newcastle
(Clone 30) a été effectué, suivi d’un second rappel a J29.

Parall¢lement, I’alimentation a ét€¢ constamment enrichie en anticoccidiens afin de garantir une

protection prolongée contre la coccidiose.

5. Analyse de taux de mortalités avec les traitements et le programme

prophylactique

= Elevage de Dellys
Le graphe (fig 19) montre une évolution progressive du taux de mortalité en lien avec les
traitements appliqués dans I’élevage de Dellys. Apres la vaccination de NC/BI a J3 et le rappel
de Bl a J10, la mortalité reste stable, ce qui montre une bonne tolérance aux premiers vaccins.
Entre J13 et J17, I'utilisation de Coccidiopan, en parall¢le avec la vaccination Gumboro, est
bien supportée, avec une légere augmentation du taux de mortalité. Ensuite, I’administration de
la fosfomycine et du rappel de NC (J21-J25), suivie de Biaprim et Al-floxacoli (J28-J30),
permet de maintenir une bonne stabilité. A partir de J35, le taux de mortalité progresse
légérement malgré 'utilisation de Tylosine. En fin de cycle, une progression plus marquée est
notée vers J42, bien que des traitements comme 1’amoxicilline et I’ Algicox aient été administrés
entre J42 et J44. Cette évolution peut étre liée a des pathologies secondaires (symptomes

respiratoires).
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Figure 19 : taux de mortalité et le protocole thérapeutique appliqué par I’élevage de Dellys

= Elevage de Bouira

Le taux de mortalité varie selon les traitements et les vaccins administrés pendant 1’élevage.

Une légere hausse est notée apres la premiere vaccination contre la maladie de Newcastle a J8,

probablement due au stress vaccinal. Ensuite, 1’utilisation d’un antistress entre J13 et J16, avec

la vaccination combinée NC/BI, a permis de faire baisser la mortalité. L’administration de

Phénoxypen entre J21 et J23, suivie d’un rappel vaccinal a J24, a stabilisé la situation, avec une

mortalité minimale autour de J29. Un léger pic de mortalité est observé autour de J35, mais

I’administration de Kin-o-flox accompagnée de probiotiques (Novo Biotic) a permis de

stabiliser rapidement la situation. Ensuite, une cure de vitamines (Prova B) a été donnée a J42

pour renforcer I’état général des volailles en fin de lot. Malgré une petite augmentation du taux

de mortalité a J50, I’ensemble des traitements appliqués a contribué a maintenir une bonne santé

du poulet tout au long de 1’¢levage (fig 20).
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Figure 20: taux de mortalité et le protocole thérapeutique appliqué par I’élevage de Bouira

6 Analyse de la corrélation entre la mortalité et les facteurs de risques

6.1. Relation entre I’age et 1a mortalité
La figure 21 illustre la corrélation entre I’age du poulet de chair et les taux de mortalité observés
au niveau de 1’¢levage de Dellys.
Les données ont été¢ modélisées a I’aide d’une régression polynomiale de degré 3. Le modele
présente un excellent coefficient de détermination (R? = 0,9858), ce qui signifie que 98,58 % de

la variation du taux de mortalité est expliquée par 1’age des animaux.

La relation entre 1’age et la mortalité est non linéaire. On observe une diminution progressive
du taux de mortalité durant les premieres semaines (= 10-30 jours), traduisant une phase de
stabilisation physiologique. Ce creux se prolonge jusqu’a environ 35-37 jours, période a
laquelle la mortalité atteint son niveau le plus bas. En revanche, au-dela de 40 jours, une
augmentation marquée et continue de la mortalité est notée, autour de 42jours. Ce seuil critique
mérite une attention particuliere du point de vue sanitaire et zootechnique, afin de limiter les

pertes en fin de cycle d’élevage.
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PARTIE EXPERIMENTALE

Tandis que la figure 22 représente les mémes variables que précédemment mais cette fois

observées au niveau de Bouira

Les données ont été¢ modélisées a 1’aide d’une régression polynomiale de degré 3. Le modéle
présente un bon coefficient de détermination R* = 0,8445, ce qui signifie que 84,45 % de la
variation du taux de mortalité est expliquée par I’age des poulets. La relation entre 1’age et la
mortalité est clairement non linéaire. On observe une baisse progressive du taux de mortalité
entre 15 et 30 jours, traduisant une phase de stabilisation physiologique des animaux. Ce creux
se prolonge jusqu’a environ 40—41 jours, période durant laquelle la mortalité atteint son niveau
le plus bas. En revanche, au-dela de ce seuil, une augmentation marquée et progressive de la

mortalité est notée, atteignant un pic autour de 50 jours.
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Figure 21 : corrélation entre 1’4ge et le taux Figure 22 : corrélation entre I’age et le taux
de mortalité a Dellys de mortalité a Bouira

6.2.Relation entre la température et le taux de mortalité
La figure 23 illustre la corrélation entre la température moyenne et les taux de mortalité

observée dans les deux élevages de Dellys et de Bouira

A Dellys on note ; Une régression polynomiale de degré 3, avec un excellent ajustement aux
données : le coefficient de détermination obtenu est R =0,9996 cela indique que la température

influence fortement la mortalité dans ces conditions d’¢élevage.

La courbe obtenue montre une baisse du taux de mortalité entre 23 °C et 24,5 °C, traduisant une
plage thermique optimale, suivie d’une remontée vers 27 °C, puis d’une nouvelle baisse a
28,5 °C. Cela met en évidence une relation non linéaire entre température et mortalité,

suggérant une sensibilité accrue en dehors de la zone thermique idéale.
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A Bouira, une régression polynomiale de degré 3 a été appliquée aux données. Le modele

obtenu présente un coefficient de détermination R? = 0,8909, indiquant une bonne capacité

prédictive, bien que légerement inférieure au modele précédent.

La courbe montre une baisse du taux de mortalité entre 21,5 °C et 24 °C, suggérant une plage

thermique relativement favorable. A partir de 24 °C, une augmentation progressive de la

mortalité est observée, atteignant un maximum a 29 °C (~0,11 %). Cette tendance indique que

des températures trop élevées pourraient constituer un facteur de stress thermique, augmentant

la vulnérabilité des animaux (fig 24).
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Figure 24: Corrélation entre la température
moyenne et le taux de mortalit¢ a Bouira

6.2.Relation entre I’hygrométrie et le taux de mortalité

L’humidité n’ayant pas varié dans les deux élevages, I’évolution de la mortalité est directement

liée a d’autres facteurs et/ou probablement a des changements biologiques internes (voir

annexe).

7. Comparaison des données des deux wilayas

7.1 . Symptomes

Le suivi sanitaire réalisé dans les deux €levages a permis d’identifier plusieurs signes cliniques

évocateurs d’affections digestives et respiratoires, avec des variations notables entre les sites.
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< Dans I’élevage de Dellys, les premiers signes sont apparus précocement, des le 13eme
jour, sous forme de diarrhée a aspect crémeux a sanguinolent, évoluant vers une consistance
verdatre autour du 21eme jour, accompagnée d’un affaiblissement général du lot. A partir du
28eme jour, I’apparition de symptdmes respiratoires évoquant la grippe aviaire a été notée,
notamment, une respiration bruyante, des rales et un abattement. Ces signes se sont
accompagnés d’une diarrhée persistante jusqu’a la fin de I’élevage, de teinte verdatre, jaunatre
a sanguinolente. Au 42eme jour, une cachexie a été observée, traduisant un état d’épuisement
chez certains sujets.

= Dans I’élevage de Bouira, les signes digestifs sont apparus plus tardivement, a partir
du 28eme jour, sous forme de diarrhée crémeuse a sanguinolente (Fig.25), également
persistante jusqu’a la fin du cycle chez quelques sujets. Aucun symptdme respiratoire ni signe

de cachexie n’a été rapporté dans cet élevage.

Figure 25: photo de diarrhée prise dans le
batiment de Bouira a j35 (cliché personnel)
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7.2. Mortalité

L’évolution de la mortalité a été suivie de maniére hebdomadaire a partir de J13, tout au long

des deux périodes d’¢levage.

Le graphique en figure 26 montre I'évolution du taux de mortalit¢ en fonction de 1'age des

poulets dans les deux élevages.

L’évolution du taux de mortalité en fonction de 1’age a été suivie dans les deux élevages.
Globalement, les taux enregistrés restent faibles, avec toutefois des pics ponctuels. A Bouira,
deux hausses notables ont été observées aux jours 35 et 50 (0,14 % et 0,15 % respectivement),
tandis qu’a Dellys (Boumerdés), la mortalité est restée plus stable, avec un léger pic a J21
(0,11 %). Dans les deux cas, un creux est observé autour de J28, suggérant une période plus
favorable. Ces fluctuations pourraient étre liées a des facteurs de stress tels que les

manipulations, les changements alimentaires ou les protocoles vaccinaux.
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Figure 26 : évolution de la mortalité dans les deux
¢levages

Un test de Mann—Whitney U a été réalisé pour comparer les taux de mortalité entre les wilayas
de Bouira et Boumerdes. Le résultat montre une différence statistiquement significative entre
les deux groupes (p < 0.008), indiquant une mortalité significativement plus élevée dans la

wilaya de Boumerdes.
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7.3. Comparaison des programmes prophylactiques

Conformément a l'arrété ministériel du 27 mars 1995, relatif aux mesures générales de
prévention en ¢€levage avicole, tout ¢leveur de poulets de chair est tenu de mettre en ceuvre un
programme prophylactique basé sur la vaccination, visant a protéger son cheptel contre les

principales maladies aviaires.

Ci-joint le programme prophylactique appliqué par chaque élevages (Tab 6)

Tableau 6 : Programme de vaccination pour les deux

Bouira Dellys
J8 :Primo vaccin N.C J3: Primo vaccin N.C+B.I
J13-J16 : Anti stress J10 : Rappel B.I

J15: Vaccin combiné N.C + B.I | J17: Primo vaccine Gumboro

J24:Rappel N.C J21 : Rappel N.C
J29 : Rappel N.C /
J35 : Probiotique /

7.4. Traitements instaurés
Afin de limiter les pertes économiques et sanitaires liées aux principales affections
rencontrées durant 1’¢élevage, différents traitements ont €té instaurés tout au long du cycle

de production.

= Pour I’élevage de Dellys

e Entre J13 et J 17, les poulets ont regu un traitement a base de Coccidiopan, un
anticoccidien présentant également une activité antibiotique.

e AJ21, Fosfomycine (antibiotique) a été administrée pendant une durée de quatre jours.

o EntreJ 28 et J30, un traitement combiné de deux antibiotiques, Biaprim et Al-Floxacoli,
a été mis en place.

e De J35 4 J37, les animaux ont recu de la Tylosine, un antibiotique de la famille des
macrolides.

« Enfin, de J42 4 J44, une amoxicilline a été administrée. A noter qu’au jour 42, un second

anticoccidien, Algicox, a également été administré.
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= Pour I’élevage de Bouira
e Un traitement antibiotique a base de phénoxyméthyl pénicilline (Phénoxypen) a été
administré entre le jour 21 et le jour 23.
e Aujour 35, un traitement a base de Kin-o-flox, une fluoroquinolone, a ét¢ instaur¢.
¢ Enfin, une supplémentation en vitamines, sous forme de Prova B, a été apportée entre

le jour 42 et le jour 44.

8. Discussion

En comparant nos résultats avec ceux d’une étude similaire réalisée par LALOUI .M.(2023)
dans la région des Eucalyptus, sur deux élevages de poulets de chair, mais dans un contexte
géographique différent, il en ressort que malgré I’absence de contraintes liées a la topographie
(montagne) ou au climat humide (bord de mer), cette étude rapporte également une variabilité
des résultats selon I’efficacité des mesures prophylactiques appliquées.

La dynamique de la mortalité observée dans les différents ¢levages étudiés révele des profils
trés différents, influencés a la fois par les mesures sanitaires appliquées, les protocoles

thérapeutiques, les conditions climatiques et I’évolution des symptdmes cliniques.

Dans 1’¢levage de Dellys, on note une mortalité de 0.2%, elle est d’une progression lente mais
constante a partir de J13, atteignant un pic a J42 avec un taux de 0,46 %. Cette tendance peut
étre mise en relation directe avec ’apparition précoce des signes digestifs (diarrhées crémeuses
a sanguinolentes), puis respiratoires (rales, abattement) des J28, suggérant une pression
pathologique croissante au sein du lot. En réponse, une série de traitements a ¢té appliquée de
manicre presque continue entre J13 et J42 : Coccidiopan, fosfomycine, Biaprim + Al-floxacoli,
tylosine, puis amoxicilline et Algicox. Malgré ces interventions, la courbe de mortalité montre
que les traitements ont probablement atténué les effets cliniques sans pour autant éradiquer
complétement les agents pathogénes, ce qui explique 1’augmentation notable en fin de cycle.
La vaccination a été bien suivie, mais l'impact cumulatif des pathologies digestives et

respiratoires semble avoir pesé lourdement sur la santé générale des animaux.

A Tinverse, I’élevage de Bouira présente une évolution beaucoup plus favorable. Aprés une
légére mortalité post-vaccinale a J§, probablement liée au stress vaccinal, la situation est restée
globalement stable, avec un taux de mortalité trés bas autour de J42 (0,03 %) avant une faible
reprise a J50. La mortalité total de I’¢levage est de 0.07% Les traitements administrés

(Phénoxypen, Kin-o-flox, probiotiques et vitamines) ont été bien espacés et ciblés,
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probablement en prévention de troubles mineurs, sans qu’un véritable épisode pathologique
sévere n’ait été enregistré. L’absence de symptdmes respiratoires ou de cachexie, associée a
une alimentation enrichie en anticoccidiens et a un protocole vaccinal correctement suivi,
suggére une maitrise efficace des facteurs de risque, qu’ils soient infectieux ou

environnementaux.

En comparaison, dans 1’é¢tude d’Eucalyptus, les deux élevages ont enregistré des taux de
mortalité plus élevés (8,1 % et 6,6 %), avec des pics marqués a la cinquieme et sixieme semaine.
Le protocole vaccinal y était plus réduit (Newcastle et Gumboro seulement), et les traitements
¢taient souvent instaurés apreés l’apparition de symptomes cliniques. De plus, des taux
d’excrétion oocystale trés €élevés ont été enregistrés (jusqu’a 58 850 OPG), témoignant d’un

controle insuffisant de la coccidiose.

L’étude de REGOUI, réalisée dans les wilayas de Tizi-Ouzou et de Bordj Bou Arreridj, nous
offre un point de comparaison intéressant sur la mortalité, la prophylaxie, les traitements et
I’excrétion oocystale. A Tizi-Ouzou, une mortalité cumulative de 4,96 % a été enregistrée, avec
un pic tardif a la neuviéme semaine (J60), atteignant 1,96 %. Ce pic coincide avec un mauvais
¢tat sanitaire général (faiblesse, plumage ébouriff¢). Les symptomes digestifs et respiratoires
étaient fréquents, notamment les diarrhées brunatres a sanguinolentes et les rales, et ont
nécessité plusieurs traitements (toltrazuril, oxytétracycline, doxycycline, Néoxyvital®).
Toutefois, [’absence d’anticoccidiens dans [’alimentation semble avoir contribué a

I’augmentation de la charge parasitaire.

A Bordj Bou Arreridj, bien que le taux de mortalité soit légérement inférieur (4,3 %), la situation
sanitaire était également préoccupante, avec des pics a J15 et J41. La aussi, I’alimentation
n’était pas enrichie en anticoccidiens. Des traitements antibiotiques, vitaminiques et méme
phytothérapeutiques ont été administrés, mais de maniére continue, parfois sans pause entre les
cures. L utilisation de la mauve et du figuier de barbarie comme supplémentation végétale reste

un point original de I’étude, mais leur efficacité reste difficile a isoler.
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Comparativement a notre étude, 1’¢levage de Dellys présente un profil de mortalité similaire a
celui de Tizi-Ouzou, avec un pic tardif également en fin de bande, et une symptomatologie
mixte. Néanmoins, I’efficacité de la réponse thérapeutique semble légérement meilleure a
Dellys, probablement grace a une intervention plus continue et ciblée. L’¢élevage de Bouira, en
revanche, se distingue clairement comme le plus performant des quatre élevages comparés,
avec une prévention bien conduite, peu de traitements, et une mortalité exceptionnellement

basse.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

IV. Conclusion et recommandation

1. Conclusion
L’étude menée sur les deux élevages de poulets de chair situés a Dellys et Bouira met clairement
en évidence I’impact de la prophylaxie et de la gestion sanitaire sur la dynamique de la mortalité
et la maitrise des pathologies, en particulier la coccidiose. Alors que I’élevage de Dellys a
présenté une mortalité progressive, marquée notamment a partir de J28 par I’apparition de
signes cliniques digestifs et respiratoires, I’élevage de Bouira a montré une meilleure stabilité

sanitaire, avec des taux de mortalité faibles et bien maitrisés.

Ces différences s’expliquent par plusieurs facteurs : 1’efficacité des traitements administrés, la
rigueur dans I’application des programmes prophylactiques, 1’alimentation enrichie, mais aussi
par I’environnement global du batiment d’élevage (ventilation, hygiéne, densité). En effet, les
résultats confirment qu’une prophylaxie bien structurée, appliquée précocement et associée a
une hygiene rigoureuse, permet de limiter les pertes économiques liées aux maladies telles que

la coccidiose.

Ce travail rejoint les conclusions de plusieurs auteurs (Yvoré, 1992 ; Répérant, 2007) qui
soulignent qu’aucune méthode de lutte n’est suffisante seule, et que seule une combinaison
équilibrée entre prévention, hygiene, vaccination et traitements ciblés permet de maintenir les
performances zootechniques. De plus, I’exemple de 1’¢levage de Bouira confirme que la
prévention, notamment par ’utilisation raisonnée d’anticoccidiens, reste la stratégie la plus

rentable a long terme.

2. Recommandations

= Appliquer rigoureusement le programme prophylactique, en associant un antistress a
chaque vaccination.

=Réaliser un vide sanitaire complet entre deux bandes avec nettoyage, séchage et
désinfection ciblée.

= Maintenir une litiere séche et propre pour limiter I'humidité favorable aux oocystes.

= Optimiser la ventilation et le controle de la température pour réduire le stress et les maladies
respiratoires.

= Fournir une alimentation équilibrée supplémentée en anticoccidiens pendant les phases

critiques.
= Utiliser des probiotiques et des vitamines pour renforcer I’immunité des volailles.

= Surveiller quotidiennement les lots pour détecter précocement tout signe clinique anormal.
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= Adapter les traitements de maniere ciblée et €viter leur usage excessif ou tardif.

= [nstaller un pédiluve fonctionnel et réserver une tenue spécifique a 1’élevage pour limiter
les contaminations.

= Séparer les zones de stockage de 1’aliment de la zone d’¢élevage pour éviter les
contaminations croisées.

= Envisager I’usage préventif de phytothérapie (ail et oignon dans 1’eau de boisson) pour
soutenir la santé digestive.

= Sensibiliser les €éleveurs a la reconnaissance des signes cliniques et aux bonnes pratiques

sanitaires.
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QUESTIONNAIRE D’ENQUETE

RENSEIGNEMENT SUR I’ELEVAGE

—OFIgINe W POUSSIL. . ccocssininssssonsasssissosssisasrossorsssossosoossossssrisssossseososesssivasssonosssns

<PDate demise en PIACE iiiiiiiiiiiiiiiisiiivsisiisiivicsiviissisviicssiesrsesveraieeissesmssisesseiaeries

- Type de batiment : [] Serre [0 Moderne [0 Traditionnel

RENSEIGNEMENT SURETAT SANITAIRE

- Etat sanitaire : [ Bon [] moyen [ mauvais [ trés mauvais

- Y a-t-il eu des symptéomes : [7] oui [[] non

- Y a-t-il eu des mortalités : [] oui [ non
- Sioui:

*Nombre de sujels mort s i ainanssinnsisess st tismsiisssssssisisisssssi sosevesde

- Traitement : [ | Oui [] Non
*Sioui lequel: [JATB [] Anti coccidien B [ D R

- L’aliment est-il supplémenté en anticoccidien(s) :[] Oui [ Non

Annexe IV: questionnaire d’enquéte sur la coccidiose aviaire
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Annexe VI : données du suivi d’¢levage de Dellys

nombre de taux de Hygrométrie
Age e, e

mortalité mortalité moyenne
j13 12 0.10% &3
j21 16 0.13% 83
128 17 0.14% 83
135 18 0.15% 83
j42 55 0.46% 83

Annexe VII : données de suivi d’¢élevage de Bouira

Age nombre' d’e taux d.e’ Hygrométrie
mortalité mortalité moyenne
j13 27 0.11% 65
j21 17 0.07% 65
j28 12 0.05% 65
135 14 0.06% 65
742 7 0.03% 65
350 20 0.08% 65
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Résumé

La coccidiose aviaire demeure 1’un des principaux freins sanitaires a la rentabilité¢ des élevages de
poulets de chair en Algérie, ce qui a motivé la présente ¢étude visant a évaluer I’efficacité
comparative de plans prophylactiques fondés sur la biosécurité, la vaccination et 1’'usage raisonné
d’anticoccidiens dans deux €levages intensifs distincts situés a Bouira et Dellys, sur des périodes de
suivi respectives de 42 et 50 jours. A Dellys, une prévalence élevée d’oocystes (84 %) et une
mortalité croissante (pic a 0,46 % au jour 42) ont été liées a des symptomes digestifs et respiratoires
ainsi qu’a des traitements tardifs. En revanche, a Bouira, une excrétion faible (2,4 %) et une
mortalit¢ de 0,11 % résultent d’une prophylaxie rigoureuse (vaccination, anticoccidiens dans
I’aliment) et d’une biosécurité stricte. L’étude confirme la nécessité d’une approche préventive
globale, combinant hygi¢ne stricte, vaccination adaptée et gestion raisonnée des anticoccidiens pour
limiter I’impact de la coccidiose dans la filiére avicole.

Mots-clés : coccidiose, poulets de chair, prophylaxie, biosécurité, vaccination, anticoccidiens, mortalité,
oocystes, élevage intensif, Algérie, Dellys, Bouira.

Abstract

Avian coccidiosis remains one of the main health constraints affecting the profitability of broiler
farming in Algeria. This study aimed to comparatively evaluate prophylactic strategies based on
biosecurity, vaccination, and the rational use of anticoccidials in two distinct intensive farms
located in Bouira and Dellys, monitored over 42 and 50 days respectively. In Dellys, a high
prevalence of oocysts (84%) and increasing mortality (peaking at 0.46% on day 42) were associated
with digestive and respiratory symptoms and delayed treatments. In contrast, in Bouira, low oocyst
excretion (2.4%) and a mortality rate of 0.11% resulted from rigorous prophylaxis (vaccination,
anticoccidials in feed) and strict biosecurity. The study confirms the need for a comprehensive
preventive approach combining strict hygiene, appropriate vaccination, and rational anticoccidial
management to mitigate the impact of coccidiosis in the poultry sector.

Keywords: coccidiosis, broilers, prophylaxis, biosecurity, vaccination, anticoccidials, mortality,
oocysts, intensive farming, Algeria, Dellys, Bouira.
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