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Introduction



Les coccidioses représentent, sans aucun doutdesimisques économiques les plus importants de
l'aviculture. Ces maladies qui lui coltent des eerfinanciéres considérables chaque année, sont
causées par des protozoaires parasites de I'mteappartenant a I'ordre deSucoccidiorida
Différentes especes du geritaneria font peser une menace particuliére sur les oisdamestiques,

notamment, le pouleGallus gallus domesticigEuzeby, 1987).

Les coccidioses du poulet sont des protozoosestdigs, infectieuses, d’allure contagieuse, dues au
développement et a la multiplication dans les tedlépithéliales de la muqueuse de l'intestin goéle

du caecum, de coccidies pathogénes spécifique®iie §imeria Elles se manifestent cliniquement
par des troubles digestifs (syndromes entéritiggmssent hémorragiques) mortels dans les formes
graves; il existe également des formes atténuédsiieant de fortes baisses de production, indtiisan

ainsi des pertes économiques importantes.

La coccidiose est une maladie toujours d’'actualdés les élevages de poulets de chair, car si avec
I'aide de la chimio-prévention, la coccidiose djjné a pratiquement diminué, les coccidioses sub-
cliniques beaucoup plus pernicieuses peuvent eetratompte tenu des colts de production, des
pertes économiques importantes pour I'éleveur (dimdn de la croissance, déclassement de carcasses

a l'abattage, augmentation de I'indice de converssic.).

Cependant, 50 années d'utilisation des produite@otidiens dans I'aliment (produits de synthése et
ionophore), ont conduit a 'émergence de souchsstaites et compte tenu de I'absence de nouvelles
molécules, leur utilisation sur le terrain doiteétaisonnée pour éviter une usure trop rapide (des

molécules anticoccidiennes) (Naciri, 2001).

En dépit de ces grosses pertes sur le plan éconemigtte maladie n’est pas prise en compte de la
facon qui convient en Algérie, tant par le vétéirmat les usines de fabrication d’aliment de \tdali

que par I'éleveur; ceci est probablement du aold@on insidieuse de la maladie (coccidioses
intestinales sub-cliniques) et a la négligence éleseurs qui ne sont pas enclins a appliquer les
mesures de lutte.

La présente étude, comportant deux parties, axédssscoccidioses du poulet de chair, a été émlis

dans 4 élevages sélectionnés dans la Wilaya de Jije



- La premiére partie fait état d'une étude biblaygrique sur la coccidiose du poulet.

- La deuxieme partie est consacrée a une étudgquinlésionnelle et zootechnique de la maladiesdan
les 4 élevages sélectionnés, afin de bien cernatifférence existant entre les incidences de la
coccidiose en fonction de la situation géographide sites d’élevages (distance et altitude pararap
au littoral). Notre étude porte, également, sur ideatification morphologique des espécesidtieria

du poulet, rencontréelans les régions etudiées.



Partie bibliographique



1. IMPORTANCE DES COCCIDIOSES

Les coccidies sont la ou la volaille est élevéec{ila2001). Bien que les coccidioses aviaires aeat
parfois, des formes médicalement graves (coccidi@sxale aigue), pouvant atteindre un taux de
mortalité de 80 % en I'absence du traitement, lefluence s’observe surtout sur le plan économique
et zootechnique avec des formes sub-cliniquesaieaint un retard de croissance (faible gain despoid

une chute de ponte et un mauvais indice de constom{&uzeby, 1987).

Quoiqu’elles soient présentes dans tous les élevagioles, les coccidioses générent des pertes

économiques plus importantes dans la productigoodilet de chair (Williams, 1999).

Tableau 1. Pertes économiques dans la production geulet de chair causées par la coccidiose.

Pays Codlt de la coccidiose (pertes)
France (1982). 70 millions de francs (Euzeby, 1987)
U. S. A (1981). 200 millions de dollars (Euzeby3T3
Royaume-Uni (pertes annuelles). 38.6 millions dee (Williams, 1999).
Codt mondial annuel (poulets et dindes). 300 nmBide dollars (Naciri, 2001).

2. CLASSIFICATION DES EIMERIA DU POULET

De nombreuses classifications ont été proposéassiepe cinquantaine d’années mais aucune n’a été
validée officiellement (Euzeby, 1987 ; Cavalier-8miL998 ; Molinier, 2003).

La plupart des classifications n’étaient basées suie des caracteres phénotypiques comme, la
morphologie, I'ultra structure, le cycle de viel@ispécificité d’hote et de tissu. Des études dénbie
moléculaire remettent en question certaines hiBisations.La classification traditionnelle, reprise ci-
aprés (tableau 2), est acceptée par de nombreexrautiont Levineet al. (1980), Kreier et Baker
(1987), Euzeby (1987).

Les especek. haganiet E. mivatirestent d’'une validité douteuse car p&irhagani.elle n’a pas été
décrite depuis 1938 (Levine, 1938) et p&urmivatielle peut étre assimiléeR acervulinaou aE.

mitis (Shirley et al, 1984 ; Shirley, 1986 ; Long, 198Mes études électrophorétiques d’enzymes,



révelent également un rapprochemmntati-acervulinamais sont différentes, ne serait-ce que par leur

localisation dans l'intestin (Euzeby, 1987).

En 1997, une équipe saoudienne dirigée par Amoudemtifié 2 nouvelles espécesEitheria du
poulet local Gallus gallus domesticus), dénomméegimeria jeddahensist Eimeria waeli.Une autre
espece Eimeria du poulet Gallus gallusdomesticudl) a été identifiee par une équipe indienne,
constituant une nouvelle espece et ressembl&imaria tenellaElle est dénomméEimeria indiana
(Bandyopadhyawt al, 2006) (tableau 5).

Tableau 2. Classification de&€imeria du poulet (Levineet al.,1980, Kreier et Baker, 1987, Euzeby,

1987).
Régne Etres unicellulaires eucaryotes; autotrophes oérbttbphes (Chermette et Bussiéras, 1992).
Protistes
Sous regne Protistes a parois non cellulosiques, souvent respid multiplication asexuée et sexuée.
Protozoa développement hétérotrophe (Chermette et Bussit982).

Embranchement | Protozoaires, parasites intracellulaires obliga®impas d’organites locomoteurs (sauf dans
Apicomplexa certaines espéces au stade microgaméte). Leurssstadasifs ont une ultra structure
complexe au niveau du pdle apical : rhoptries, @ma@t micronémes, (a I'origine de |la
dénomination Apicomplexa) (Levine, 1970 ; ChermettBussiéras, 1992).

Classe Absence de flagelles chez les sporozoites (EuZ&8y,).
Sporozoasida

Sous-classe Localisation intracellulaire, hoétes essentiellemerertébrés, Reproduction sexuée

Coccidiasina essentiellement syngamique (la fécondation s’actibpar fusion de 2 gamétes male|et
femelle). Parasites monoxénes ou dixénes (Euz&igy,)1

Ordre Multiplication asexuée par mérogonie, Bipartiticar fission longitudinale ou endodyogénie.

Eucoccidiorida | Reproduction sexuée par syngamie surtout ou, phesnent, par syzygie (Euzeby, 1987).

Sous-ordre Localisations diverses chez leur héte. La gamétegataccomplit toujours chez I'hdte

Eimeriorina unique (en cas de dixénisme chez I'héte définiglilp a lieu dans lintestin, les canaux

biliaires, les tubes uriniféeres et I'épithélium geemiéres voies respiratoires, selon le parasite
en cause. Une fécondation de type hétéro-gamiqoe lddumiére des organes parasités| Le
rejet des formes de dissémination par les voiasrelis : feces, urines et expectoration. Les
microgamontes et les macrogamontes de taille saleébes microgamontes produisant|de

nombreux microgameétes bi ou triflagellés, posséder@ mitochondrie. La multiplication
asexuée par mérogonie ou par endodyogénie (Eut869; Euzeby, 1987).

Famille Cycle monoxéne, parasite étroitement spécifique aaimbreux vertébrés, se développant a
Eimeriidae l'intérieur des cellules épithéliales (tube digkstbies biliaires et des tubes uriniféres); |La
sporulation est exogéne. (Euzeby, 1987; Chermetteussiéras, 1992). lls possedent Uine
phase sexuée et une phase asexuée (Losson, 1996).

GenreEimeria | Cycle monxéne, oocystes sporulés contiennent dspstes renfermant chacun 2 sporozojtes
(Chermette et Bussiéras, 1992).

Espéces Eimeria tenella, Eimeria necatrix, Eimeria brunefiimeria maximaEimeria acervulina
d'Eimeria  du | Eimeria mitis, Eimeria praecox, Eimeria hagarnkimeria mivati(Euzeby, 1987)Eimeria
poulet jeddahensiskEimeria waeliet Eimeria indiana(Bandyopadhyasgt al, 2006).




Tableau 3. Pathogénicité des différentes espece&imheria du poulet (Larry et al., 1997 ; Reperardt al.,2003).

Pathogénes majeurs

Tres pathogénes et rares

trés fréquentes

Moyennement pathogenes ¢

ot Peu ou pas pathogenes

E. tenella E. brunetti E. maxima E. mitis

(Railliet et Lucet, 1891; (Levine, 1942): (Tyzzer, 1929) : (Tyzzer, 1929) :

Fantham, 1909) : Totalité de I'lG et surtout spToute I'étendue de I'lG surtout leMoitie postérieure de I'G (e

Ceecums. 2°™ moitié (iléon), le rectum jéjunum (la partie moyenne derriere de la cicatrice du s
et les ceecums. 'G). vitellin) et le rectum.

E. necatrix E. acervulina E. praecox

(Johnson, 1930) :

Partie moyenne de
jéjunum) et les caecums.

NG (

(Tyzzer, 1929) :

(Johnson, 1930) :

-

AC

I'arriere de la cicatrice du s3
vitellin.

Tout IlG surtout sa moitié Moitié proximale de I'lG (en
antérieure (avant la cicatrice du seavant de la cicatrice du sac
vitellin). vitellin).

E. mivati

(Edgar et Siebold, 1964) :

Moitié antérieure de I'lG, jusqu’'a

\C

E. hagani
(Levine, 1938) :
Duodénum.




3. STRUCTURE ET MORPHOLOGIE DES EIMERIA

Les différents stades de développement d&meria peuvent étre divisés en 3 groupes

morphologiques :

1. La forme extracellulaire statique : I'oocyste.
2. Les formes extracellulaires mobiles : les spoitesp les mérozoites et les microgametes.
3. Les formes intracellulaires, dans leur vacuoleagitophore : les trophozoites, les mérontes (ou

schizontes), le microgamonte, le macrogamonte malerogaméte (Larrgt al.,1997).

3.1. L'oocyste
3.1.1. Oocyste non sporulé

Les oocystes non sporulés sont constitués par deteyenkysté (ou le sporonte) dans la paroi du
macrogameéte (Chermette et Bussiéras, 1992). llsdestformes et dimensions variables selon les
especes. lls sont globuleux, ovoides ou ellipsoi@ie@szeby, 1987) et mesurent 11,7-42.5 x 10,5-
29,8um (Larryet al.,1997).

3.1.2. Oocyste sporuléHigure 1)

Dans certaines conditions, I'oocyste immature éyokn un minimum de 2 a 4 jours, vers la forme
sporulée dans le milieu extérieur (Losson, 199&)otyste sporulé est une forme a la fois résistante
infectante (Losson, 1996) : Sa survie dans le miégtérieur est tres longue et s’étend de 1 a 2 ans

Cependant avec le temps, son pouvoir pathogénaaénfEuzeby, 1987).

L'oocyste sporulé Himeria contient 4 sporocystes lesquels sont des élémemfisles ou allongés,
selon l'espece Himeria, mesurant 6,4-15 x 4,6-10 um et renfermant chacupd&@ozoites (les
éléments invasifs). Le sporocyste peut présentegora pdle apical un bouchon de nature ou
lipoprotéique : c'est le corps de Stieda (Euzel®871 Bandyopadhyagt al 2006). Un globule
réfringent, présent dans sa partie apicale (decyste sporulé) est dénommé le granule polaire. Des
corps résiduels peuvent se trouver dans l'oocygieru et les sporocystes dénommés

respectivement le reliquat oocystal et le reliqgpdrocystal (Larret al.,1997).



Figure 1. Diagramme d’oocyste sporulé du genrEimeria (Larry et al., 1997).

1: Calotte micropylaire, 2 : Micropyle, 3 : Graaypolaire, 4 : Corps de stieda, 5 : Petit globekeingent, 6 : Grand globulg
réfringent, 7 : Sporocyste, 8 : Reliquat oocystal, Reliquat sporocystal, 10 : Noyau du sporozolte, Sporozoite, 12
Membrane interne de la paroi oocystale, 13 : Memdexterne de la paroi oocystale.

3.2. Sporozoite

C’est un elément invasif et mobile dans le cycleEieeria. C’est un petit élément mesurant selon les
especes 7,2-15 x 1,9-6 um (Bandyopadhsiagl, 2006) ayant une forme de croissant ou de banane,
disposé en téte-béche (Chermette et Bussiéras,).199présente des extrémités inégales: une
extréemité antérieure, I'apex de la cellule, ou Beesle complexe apical et une extrémité élargie,
postérieure (Euzeby, 1987). Le cytoplasme, endgra@rtie homogéne, renferme un noyau excentre, 2
globules réfringents, et des granulations plus oinmépaisses, disperseées dans le quart antégdar d
cellule (Euzeby, 1987; Chermette et Bussiéras, 1992
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Figure 2. Shéma d’un sporozoite de&picomlexa
(D’apres Greif, 2007. http : //www.Saxonet.de/cd@fioocyst.htm ; Consultation, juin 2007).

3.3. Trophozoite

La structure du trophozoite est proche de cellspmhrozoite. De fait, il est fusiforme comportans de
organelles du sporozoite : les rhoptries et legan@mes (sans complexe apical). (Pactetcal .,
1975).

Apres la pénétration dans la cellule hote, le spaite se transforme en trophozoite. Les paragitess s
localisés dans la vacuole parasitophore qui fdicefde réservoir alimentaire dans lequel ils se

nourrissent (Euzeby, 1987).

3.4. Meronte (schizonte)

On distingue 2 types de mérontes (schizonted meéronte immature: Arrondi avec un noyau, un
corps réfringent, des mitochondries, un réticulumdoplasmique (Kawazaat al, 1992).- Le méronte
mdr : Qui fait suite a la division du noyau, mesure sdlespece et la génération de la mérogonie 9-65
X 7-20 um ; il renferme des mérozoites. Compte tdoufait, que le nombre des mérogonies
(schizogonie), varie selon les espécdsimeriadu poulet(2 a 4 mérogonies), on peut avoir difféerents

types de mérontes mars (méronte 8& ™ FMet de 4™ génération) (Pacheat al, 1975).
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3.5. Le merozoite : (Schizozoite)

Les mérozoites de®f génération, en forme de croissant, ressemblenspopozoites et contiennent 2
globules réfringents. lls mesurent 3-12 x 1-2,5 (Bandyopadhyayet al., 2006). Des inclusions
linéaires sont présentes a proximité du noyau et da corps résiduel dans lequel on trouve des
ribosomes et des vacuoles rondes. Le nucléoleiestvisible quoigqu’il ait diminué dans les autres
stades (Kawazoet al, 1992). Les mérozoites de 18"8génération sont plus courts et plus fins que
ceux de la ¥°et la 2™ (Maddenet al.,1978).

3.6. Macrogamonte et macrogamete

Lors de la formation du macrogamonte, le parasitensobilise, devient ovoide ou sub-globuleux et
abandonne son paraglycogéne (amylopectine) awledanvacuole parasitophore qui le renferme. A sa
surface, apparaissent des tubules intra-vacuojaltaspect vésiculaire (absents au stade méraolhte).
apporte ses nutriments a l'aide des plis et destatibns ampullaires de la paroi de la vacuole
parasitophore (Euzeby, 1987).

Le macrogamonte ne fournit qu'un seul macrogametpdl est caractérisé par des granules
éosinophiles, pouvant atteindre 1,5 pum, dissémiess le cytoplasme et dénommés les corps
granuleux de types 1 et 2. Ces granules se rasseméh surface pour former la paroi oocystale
(interne et externe), d’ou I'appellation qui lest donnée : wall-forming bodies (Pachet@l., 1975).

Le macrogaméte contient de nombreux grains d’anegtipes, qu’on retrouvera dans l'oocyste et les
sporozoites. Sa paroi est interrompue au niveam ddfice micropylaire, son noyau étant bien

développé, renferme un nucléole annulaire (Euz&®§7).

3. 7. Microgamonte et microgametes

Les microgamontes sont enveloppés d’'une membram@esimince. Leur noyau renferme un nucléole

marginal et leur cytoplasme contient de nombregsasulations d’amylopectine.

Les microgametes, sont allongés et mesurent 4ra 7 AlLleur partie antérieure se trouve un appareil
perforateur : le perforatorium, avec 3 corps basauxlesquels s'inserent 3 flagelles dont un, lespl
souvent tres atrophié, est accolé au cytoplasnog, ItHspect biflagellé des microgamétés (axima

posseéde 3 flagelles visibles). Dans le microgamdig le noyau tient une place prépondérante et une
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mitochondrie lui est accolée, disposée antérieunénhes microgametes, étant situés a la périplérie
microgamonte, lui donnent un aspect chevelu (conevelu) (Euzeby, 1987; Chermette et Bussiéras,
1992).

4. ACTIVITE ENZYMATIQUE DES OOCYSTES

De nombreuses enzymes ont été isolées dans desteocporulés . tenellaet E. maximaElles
représentent un potentiel marqueur génétique etilne potentielle d’agent thérapeutique. Parmi les
enzymes isolées : la calmoduline protéine kinasenfi2t al, 1996), I'hydroxyutyrate déshydrogénase
(Williams, 1998), I'alanine aminotransférase (Vdtlis, 1998t la gammaglutamyltransférase.
(Williams, 1998).

5. ELEMENTS DE DIAGNOSE DES DIFFERENTES ESPECES DEIMERIA DU POULET

Les espéces Himeriasppsont généralement différenciées par les critaremsts (tableau 4) :

- La zone intestinale parasitée et les caractérissigies Iésions.

- Lataille, la morphologie et la couleur des oocyste

- La durée minimale de la sporulation.

- La durée minimale de la période prépatente.

- Lataille et la localisation des mérontes.

- Lataille des sporozoites et des mérozoites.

- Le degré de pénétration du parasite dans la muguetgstinale.

- Le test de I'immunité croisée (Long et Reid, 1982).
Une nouvelle especeE. indiana(figures 3) a été récemment décrite, par une éguailienne, aprés

examen de 25 oocystes lesquels ont été comparéshalogiquement avec les autres espéces

d’Eimeriadu poulet. Ses caractéristiques sont énoncéds tableau 5 (Bandyopadhyayal.,2006).
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Tableau 4 . Caractéristiques des 9 especes des adies du poulet(Long et Reid, 1982; Euzeby, 1987).

E. acervulina E. brunetti E.maxima | E. mitis * E. mivati **
Zone affectée.
-Longueur * Largeur. 18.3x14.6 24.6 x 18.8 30.5x20.7 15.6 x 14.2 15.6 x 13.4
(um) Longueur = 17.7-20.2 20.7 - 30.3 21.5-425 11.7 - 18.7 11.1-19.9
Largeur = 13.7 -16.3 18.1-24.2 16..5-29.8 11.0-18.0 10.5-16.2
-Forme de l'oocyste. Ovoide Ovoide Ovoide Subglobuleux Ellipsoide a
-Index de dimension 1.25 1.31 1.47 1.09 Subglobuleux
(Long /larg.). 1.16
-Taille maximale des 10.3 30.0 9.4 15.1 17.3
mérontes (Um).
- Localisation des mérontes Epithéliale Sous épithéliale Sous épithéliale Epithéliale Epithéliale
dans la muqueuse pour les mérontes | pour les stadep
intestinale. de 2™ génération. | de la
gamétogonie
- Durée minimale de la 97 heures 120 heures 121 heures 93 heures &3sheu
période pré patente.
- Durée minimale de la 17 h a 28°C, 18 ha 25°C 30 ha30°C 15 h a 30°C| 12 h
sporulation. (48 h a 15°C) (20 h a 28°C)
. necatrix E. praecox E. tenella E. hagani
Zone affectée. - g:f,:)
=1
V{?Z)
%
-Longueur * Largeur (um). AV =20.4x17.2 21.3x17.1 22.0x19.0 19.1x17.6
Longueur = 13.2-22.7 19.8-24.7 19.5-26.0 15.8 - 20.9
Largeur = 11.3-18.3 15.7 -19.8 16.5-22.8 14.3-19.5
- Forme de I'oocyste. Sub-globuleux ou
Ovoide Ovoide Ovoide Ovoide
- Index de dimension 1.19 1.24 1.16 1.08
(Long/larg.).
Taille maximale des mérontes 65.9 20 54.0
(um).
- Localisation des mérontes | Sous épithéliale pour Epithéliale Sous épithéliale pour,  Epithéliale
dans muqueuse intestinale. | les mérontes de"? les mérontes de"?
génération. génération.
-Durée minimale de la 138 heures 83 heures 115 heures 99 heures
période prépatente.
- Durée minimale de la 18 ha 28°C 12 he a 30°C 18 ha 28°C 18 h a 30fC

sporulation

* . De Norton et Joyner (1980¥, : Décrite par Edgar et Siebold (1964), |la localmataractéristique en rouge
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Tableau 5. Etude comparative dEmeria indianaet des autres espéceskneriadu poulet
(Euzeby, 1987; Bandyopadhyayal.,2006).

Espéces Auteur Forme de Mensuration | Epaisseur de la Micropyle Granule polaire Reliquat
'oocyste de I'oocyste paroi oocystale oocystal
(nm)
E.tenella Railliet et Lucet, | Ovoide 19.2-26.0 x 1.5um + + -
1891 16.0-22.0
E.maxima Tyzzer, 1929 Ovoide 27.0-34.0 x 1.3 pum Absence ou tres + -
16.0-28.0 petit
E.necatrix Jhonson, 1930 Ovoide 15.5-23.3 x * - + -
13.6-20.0
E.brunetti Levine, 1942 Ovoide 24.0-30.0 x * - + -
20.0-23.0
E.mitis Tyzzer, 1929 Sphérique 12.3-20.7 x * - + -
10.7-19.2
E.mivati Edgar et Siebold, Ellipsoide 10.7-20.0 x * + + -
1964 10.1-15.3 (petit reliquat)
E.praecox Jhonson, 1930 Sphérique a 17.7-24.4 x 0.72 um + + -
Ellipsoide 13.8-19.2
E.acervulina | Tyzzer, 1929 Ovoide 17.7-20.0 x * + + -
13.7-16.3 (petit reliquat)
E.hagani Levine, 1938 Ovoide 15.8-20.9 x * - + *
14.3-19.5 (Un gros granule
polaire)
E.indiana Bandyopadhyay | Ellipsoide 20.8-25.2 x 1.08 um - + -
et col, 2006 16.2-21.6
Espéces Forme des Mensuration Corps de Reliquat Durée de la Formes des Mensuration
sporocystes des sporocystes Stieda sporocystal sporulation sporozoites des sporozoites
(um) (um) (um)
+ - 48 heures ala En forme de banan 8.0x6.0
E.tenella * 11.0x7.0 température du
laboratoire (15-
20°C)
+ + 48 heures a la Allongée 15.0x4.0
E.maxima Ovoide 15.0-20.0 x (petit reliquat) | température du
8.0-9.0 laboratoire
E. necatrix Allongée 10.6 x 6.0 * Inconstant 48 heures a la * *
température du
laboratoire
E. brunetti * 11.0-16.0x * - 24 - 48 heures a * *
5.0-10.0 la température
du laboratoire
E.mitis Ovoide 9.0-10.0 x + + 48 heures a 15°C * *
6.5 (petit reliquat)
E.mivati * 7.3-12.1x + + 12 heures ou En forme de 11.1-13.0x
5.0-6.1 plus croissant ou de 1.9-25
(48 heures a la banane
température du
laboratoire)
E.praecox Allongée * * * 24-48 heures a la| * *
a ovoide température du
laboratoire
E.acervulina * * * - 24 heures a la * *
température du
laboratoire
E.hagani * * * * 24 — 48 heures * *
E.indiana Allongée 6.4-10.8 x + + 48 heures En forme de 7.2x3.6
a ovoide 4.6-7.2 croissant ou de
banane

+ : Présence, - : absence, * : donnée non dismrttiR : heure.
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6. CYCLE EVOLUTIF

Les coccidies ont un cycle biphasique monoxéne vi@ueGabriel et Naciri, 2001) direct
(Villate, 2001), avec une phase exogene caracéepaéla résistance et la dissémination du paresite

une phase de multiplication asexuée et sexuéel'tiiéez (Larryet al.,1997).

Le cycle évolutif décrit ci-aprés est celuil. tenella,puisque c’est le prototype pour toutes les autres
espéces @Eimeria du poulet. Toutefois, il existe quelques variagi@ntre les espéces concernant les
caracteéristiques suivantes : le lieu de développénte nombre de mérogonies, la durée de la période
prépatente, la durée de la sporulation, la tadle docystes et les stades associés aux |ésiony dtar
al., 1997).

Sporalation e ale

Jour 1
sporocyste

r Sporozoite

Clocyste
Jour o
Ilacrogamete
Iicrogameéte <~ K 2L
* Schizonte
. et
Meérozotte II 10>
Jour 5 o
Jour 3
Iﬂnnunngénése|

Schizonte IT

Jour 4

*: Destruction des oocystes dans le milieu extérpar les agents chimiques.

** : Destruction de la coque des oocystes pardeffiécanique du gésier et des enzymes pancréatiques

Figure 3. Cycle évolutif dEimeria tenella(Larry et al.,1997).

15



6.1. Développement endogene
6.1.1. Excystation

Une fois I'oocyste sporulé ingéré par un hote réEega coque se rompt, sous I'action mécanique du
gésier, libérant 4 sporocystes. Il faut noter aliasiion de la concentration en CO2 dans I'intesfili

induit la production d’une enzyme laquelle permisdie micropyle (Losson, 1996).

Dans le duodénum, les enzymes pancréatiques (paieanent la trypsine et la chymotrypsine) et les

sels biliaires, agissent sur I'épaississement gratai cellulaire des sporocystes (corps de Stipda)

le dissoudre, libérant les 2 sporozoites de chapoeocyste. Cette phase du cycle, caractérisée,
également, par la sortie active des sporozoitessg@esocystes, est décrite sous l'appellation de
I'excystation. (Losson, 1996; Crevieu-Gabriel etkia2001).

6.1.2. Invasion de la cellule hbte

L’invasion en elle-méme se répartit en 3 phases l'attachement - linduction de la vacuole

parasitophore et la translocation du parasite ttamacuole (Augustine, 2001a).

6.1.2.1. L’attachement

La spécificité de site, pour laquelle les spor@font preuve, lors de l'invasion vivo, suggere des
interactions entre la cellule hote et le paragieigustine, 2001a). Des épitopes ont été retroeves
surface cE. tenellaet en région apicale de I'épithélium du caecum. paspriétés d’adhésion des
protéines des micronemes ont bien été mises eer@adouisqu’on observe qu’elles se concentrent au
niveau de linterface parasite- cellule hoéte, pemdtout le processus dinvasion de plusieurs

apicomplexes et notamment, dameria spp(Tomleyet al, 1991).

6.1.2.2. L'induction de la vacuole parasitophore

Le cytosquelette du parasite se désorganise, labnag@ cellulaire de la cellule épithéliale de stefa
(infectée) s’invagine. C’est le début de la formatd’une vacuole parasitophore dans le cytoplasne d
la cellule héte. Les rhoptries du sporozoite in@ment dans la formation de cette vacuole en y
déchargeant leur contenu (Dubremettal.,1998). La membrane des vacuoles parasitophorase dis

la membrane plasmique des cellules hotes. L’'orgéinis morphologique et fonctionnelle ainsi que la
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composition chimique de la membrane de la vacuaéagent completement (Entzerahal., 1998).
Les protéines de la cellule h6te sont sélectivenwimhinées et remplacées par des protéines

parasitaires (Beyest al, 2002).

6.1.2.3. Pénétration dans la vacuole pargphore

lIs sont transportés a l'intérieur des cellulesigmés aux entérocytes, lesquelles (cellules coésyse
mobilisent, traversent la membrane basale et migdams lalamina propria vers les cryptes
glandulaires de la muqueuse (Lawn et Rose ,1988%).cellules infectées franchissent de nouveau la
membrane basale, permettant aux sporozoites derpdass les entérocytes des cryptes, ou on les

retrouve dans des vacuoles parasitophores (CherstdBussiéras, 1992).
6.1.3. Multiplication

On distingue chez leg\picomplexa deux phases de multiplication, une phase de nligkimn
asexuée : mérogonie (schizogonie) et une phase u@plination sexuée : gamétogonie (Losson,
1996).

6.1.3.1. Mérogonie (Schizogonie)

Dans un entérocyte (infecté) de crypte glanduldé&eporozoite se transforme en trophozoite puis en
méronte jeune (schizonte) uninucléé (24 x 17 umydyau y afférent se divise plusieurs fois, par
mitoses successives et le cytoplasme se disposarad#s noyaux fils (Euzeby, 1987; Chermette et
bussiéras, 1992). 48 heures aprés l'infection, eat pbserver de nombreux mérontes (schizontes)
multinucléés. A ce stade, les mérozoites (schizeygartiellement développés, sont munis chacun
d’'un noyau et d’'un conoide lesquels sont repoussagériphérie (Euzeby, 1987). Deux jours et demi
aprés l'infection, on obtient un méronte mar & génération (méronte 1) contenant environ 900

mérozoites | (schizozoite 1) de 3 x 1,5 um (Euzdl9g7).

Apres la rupture de la cellule héte survenant elatreG™ et la 72™ heure post infection (Euzeby,
1987), les mérozoites | sont libérés dans la lueniBune crypte glandulaire et pénétrent aussitdsda
de nouveaux entérocytes sains, ou on les retroams des vacuoles parasitophores supra-nucléaires.
Les entérocytes, ainsi, infectés se détachentépithélium et passent dansl&mina propriaapres

avoir traversé la basale. Simultanément, ils dexgah phagocytes (leur cytoplasme contient des
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hématies et des leucocytes intacts ou partiellemliggrés) (Fernandet al.,1987). A l'intérieur de la
vacuole, se développe un méronte AMEyénération), de petite taille (jusqu’a 30 & 50 sum son
grand axe). Entre la 7% et la 96™ heure (trois jours et demi a quatre jours) apiiggettion, il
devient mature, comprenant 200 & 300 mérozoitéz Tf génération), de 16 x 2 um. (Chermette et
Bussiéras, 1992).

Une 3™ génération de mérontes (méronte Ill) est possible, 7 um, donnant environ 4 & 30

mérozoites Il (3™ génération), de 6,5 x 1 um. Mais le plus souvaptés le stade méronte II

intervient la gamétogonie (Euzeby, 1987). Le tabl€arécapitule le nombre de mérogonies pour
chaque espéecelimeria du poulet (Euzeby, 1987; Larey al.,1997).

Tableau 6. Nombre de mérogonies ddsiméria du poulet.

Espéces Nombre de mérogonie
E. necatrix Le plus souvent 2, mais parfois 3 ou 4
E.maxima 1-2
E.acervulina 4
E.brunetti 2-3
E. mitis 2-4
E.praecox 3-4
E.hagani
E.mivati 4

6.1.3.2. Gamétogonie

Au terme de la multiplication asexuée, les mérezoide la derniere génération pénetrent dans de
nouveaux entérocytes pour former, soit un microgamaoit un macrogamonte (Euzeby, 1987). Dans
le cytoplasme du macrogamonte, se forment des lgttons €osinophiles qui se rassemblent en

surface pour former une coque, tout en ménageaotifice appelé micropyle : Ce nouveau stade est le

macrogamete (gamete femelle) (Laetyal.,1997).

Dans le microgamonte, se déroulent de nombreusesodis nucléaires ; les noyaux ainsi formeés font
saillie a la surface de la cellule meére, et donraraicun un microgamete (Chermette et Bussiéras,
1992). Un des microgametes pénéetre dans un macedgdmtra-cellulaire) par le micropyle ; c’est la

fécondation, qui donne naissance a un zygote dildCelui-ci s’entoure d’'une coque et forme un
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oocyste qui est libéré dans la lumiere intestirdlexcrété avec les fientes, dans le milieu extérie
(Chermette et Bussiéras, 1992 ; Crevieu-GabriBlaeiri, 2001).

6.2. Elimination des oocystes

La période prépatente, période qui sépare le momertinfection de celui du rejet des premiers
oocystes avec les matieres fécales, varie avgeelbesdEimeria Chez la volaille, elle est située entre
4 et 7 jours (Yvore, 1992). Elle est de 7 joursridutenella(Chermette et Bussiéras, 1992).

Selon la fertilité de I'espece Himeria, on note que pour un seul oocyste sporulé ingésg produit
une excrétion de milliers d’oocystes. ToutefoisxErétion est inconstante dans le temps. Elle éebut
aprés la survenue des lésions intestinales et demiprogressivement jusqu’'a la cessation de
I'élimination correspondant au phénomene d’autoisation ; en d’'autres termes et en I'absence de
réinfection, il n'y aura qu’un cycle complet maen pratique, dans les conditions naturelles, il y a
réinfection, d’ou il résulte nécessairement l'ins&dion d’une immunité locale qui va réduire, voire

inhiber totalement la production d’oocystes (Lossk8996).

6.3. Développement exogéne ou sporulation

La phase exogene débute par I'élimination des @esymmatures dans le milieu extérieur. Le zygote,
aprés une premiere mitose réductionnelle (méicgejlivise, par mitose équationnelle pour former 4
masses coniques appelées sporoblastes. Ces dulivlaissent parfois un reliquat cytoplasmique : le
reliquat oocystal. Chaque sporoblaste s’entour@elfine paroi réfringente et subit en méme temps
une division qui le transforme en sporocyste. ChRasgporocyste contient 2 sporozoites fusiformes
(Losson, 1996).

L'oocyste sporulé, contient 8 sporozoites (4 spgstas contenant chacun 2 sporozoites) (Chermette et
Bussiéras, 1992). L'oocyste sporulé est une formeédistance, sa survie dans le milieu extérieur es

longue. Les conditions du milieu extérieur doivétre favorables a la sporulation :
- Humidité relative : L’humidité relative doit étre supérieure a 70 % Hilieu sec les oocystes

n’évoluent pas et succombent rapidement (Hammaic3)1

- Température : La températureptimale se situe aux alentours de 28°C (Edga®4)195
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- Oxygene : Sa présence est obligatoire, ce qui explique guspbrogonie ne commence pas dans

I'intestin en I'absence d’oxygéne, I'oocyste denagtrsous forme non sporulé (Yvareal.,1972d).

La litiere du poulet est particulierement propiberfidité, chaleur) a la sporulation. Les poulets, e
grattant le sol, permettent I'aération des oocystassporulés. Une litiere permanente, entassgeret
aérée, est néfaste pour le développement des esdysbrton-Smith eal., 1954). Dans les meilleures
conditions possibles, la sporulation peut se déroaehtre 36 et 48 heures, mais sa durée peut étre

beaucoup plus longue si les conditions ambiante®nepas optimales (Chermette et Bussiéras, 1992).

7. EPIDEMIOLOGIE

7.1. Répartition géographique

Aujourd’hui, I'épidémiologie des coccidioses qundaous les cas, est caractérisée par I'endéndgité

processus, a beaucoup évolué, suite aux transfiomsaju’a subies l'aviculture. Elles prennent aussi
un aspect épidémique, affectant parfois la qudalité des populations en élevage. Elles se repande
actuellement, dans les zones froides et séchesg gid microclimat créé par I'élevage industriel

(Euzeby, 1987). Leur épidémiologie, est variablgamt le type d’élevage pratiqué :

7.1.1. Elevages fermiers

Dans ce type d’élevage, les oiseaux sont nourds ame alimentation traditionnelle et ne recoiveasg
d’anticoccidiens. Dans ces conditions, les cocsgoont un caractere saisonnier et évoluent le plus
souvent en saison chaude et humide (fin de prirgegté et fin d’été-automne). Elles frappent souvent
les jeunes poulets, a partir, de I'dge de 15 jparsdes formes aigues; elles sont plus rares, dprés
semaines pour les coccidioses caecales et aprasmidines pour les coccidioses intestinales (Euzeby,
1987).

7.1.2. Elevages industriels

En élevage industriel, au sol, I'épidémiologie sansforme grace, en partie, a l'introduction des
anticoccidiens dans l'alimentation. Les oiseauxt smrmalement protégés, pendant leur vie, sauf au
moment de l'arrét de I'administration des coccititigues (a la finition pour les poulets de chaiae
I'entrée de ponte pour les poulettes). Dans ce thplevage, le role de la saison est beaucoup moins

net, les coccidioses étant présentes toute I'afira¥ey et al.,1997).
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7.2. Espéces affectées

Les coccidies du genrEimeria sont des parasites a grande spécificité d’hdétesi des coccidies
décrites ci-dessus n’affectent que le poulet (esp€allus gallus domestichigYvoré, 1992). Les
oocystes sporulés ingérés par des animaux qui mepss leurs hétes habituels, sont éliminés sans
avoir subi d’altération et demeurent aptes a asdindection d’'un hoéte sensible (Euzeby, 1973).
Toutefois, dans des cas exceptionnels, il y'a tragsion des coccidies du poulet vers d’autres hotes
inhabituels, sous réserve que ceux-ci subissentimneinodépression. Ainsi en est il du cas de la
perdrix rouge Alectoris rufg pouvant étre infectée pgr tenella(Bolognesiet al.,2006).

7.3. Sources de contagion

Les poulets infectés excréetent les oocystes aprgefiode prépatente. Dans les formes graves, la
maladie peut se déclarer avant I'excrétion. Lesiares virulentes sont constituées par les matieres
fécales, contenant des oocystes sporulés. Dansoladitions optimales, les oocystes deviennent

infectants, aprés une amplitude horaire de spaoulake 48 heures (Larst al.,1997).

La litiere dispose d’'un réservoir important de g#es, au cours de I'élevage. Ainsi, les études du
comptage des oocystes dans la litiere (des élevdmgmulets de chair) menées par Long et Rowell

(1975), ont-ils permis de mettre en évidence 3e&tale contamination coccidienne :

- Une phase d’'accroissement située entre 88 le 28™jour.
- Un pic de contamination situé entre €&t le 35™jour.

- Une phase descendante située entre3&°86le 56™jour.

Mais pourE. maximail y'a un certain décalage, avec un pic de coimation a la 9™ semaine et une
diminution & partir de 1a®"®semaine. En conséquence la pression coccidiensieuseentre la 8" et
la 7™ semaine (ou entre I&% et la §™ semaine dans le c&s maxima, soit dans la 2" moitié de la
vie économique des poulets d’engraissement (EuZ&E8y,).

7.4. Modalités de dissémination

Les coccidies peuvent étre disséminés de diffésdatgns :

- Par les animaux réceptifs et parasités.
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- Par des animaux non réceptifs qui, ayant ingérédegstes, les évacuent intacts.

- Par 'homme, ayant véhiculé sur ses chaussuregéless de litiere ou des féces contaminés.

- Par les transactions commerciales portant surmesaax infectés.

- Par lintervention des insectes coprophages, aghsbrbé les oocyste, et les ayant rejetés

intacts (role des coléoptérdlphitobius spp (Euzeby, 1987).

7.5. Modalités de contamination

La contamination est toujours horizontalget os(I'infection in ovon’est pas connug¥’effectuant a
partir d’aliments ou d’eau de boisson souillés. kekilles élevées au sol sont, naturellement, plus
exposées que celles dont I'entretien a lieu sullebaiis; mais dans un poulailler le niveau de
l'infection est trés hétérogene car les poulessaii€mes ne se répartissent pas de fagon homogéne,
mais vivent en groupes bien définis et dont lesvidds ne se séparent pas. Il en résulte I'exigtale
foyers tres infectés et des foyers moins infedi&pendant, les aires a risque sont centrées atdgsur

mangeoires et des abreuvoirs (Euzeby, 1973).

La pérennité de la contamination est assurée pagrdade résistance de l'oocyste, dans un milieu

favorable (les oocystes sporutB&. necatrixrésistent 14 mois dans I'eau, ceuk dienella2 ans).

Au sein d’'une nouvelle bande introduite, au contfieh seul animal réceptif, le parasite se mukipli
en tres grand nombre et pourra contaminer touatquet (Chermette et Bussiéras, 1992). La maladie
peut naturellement étre transmise par des ustensiles récipients servant pour la nourriture
(Marthedal, 1974).

7.6. Facteurs de réceptivité
La réceptivité des animaux dépend de plusieurstast
7.6.1. Facteurs intrinseques

7.6.1.1. La race atdouche

Plusieurs races ont fait I'objet d’inoculation avé&e méme dose d’oocystes E’ tenella ; les
comparaisons des scores lésionnels, de la moytdlitécGMQ, et de la coloration plasmatique ont
montré que la Rhode Island est la plus réceptargis que la Fayoumi est tres résistanie tenella

La Mandaroh est un peu plus sensible quoique lateMkeghorn ait d’une sensibilité intermédiaire
(Yvoreet al., 1982 ; Pinard-Vanderlaaat al.,1998 ).

22



De méme, par sélection, on peut obtenir des soupbasréceptives, la résistance étant transmise
héréditairement. Les races et les souches résist@unt caractérisées par leur grande capacité de
reconstitution de leurs réserves glycogéniquesthigms et musculaires et leur habilité a développer
une réaction d’hypersensibilité retardée (immuriténédiation cellulaire ; cas de lignées B2B5 et
B5B5 par rapport aux lignées B2B2) (Euzeby, 1987).

7.6.1.2. L'age

La coccidiose se fait rare avant 'dge de 3 semsa{sauf pourE. acervulinaqui peut infecter les
animaux dés le £8°jour) ; cela est probablement du & limmaturitétdbe digestif et ses glandes
annexes, d’'ou il s’ensuit une faible sécrétion skds biliaires, de la trypsine et de la chymotmpsi
nécessaires a I'éxystation. Cependant, il fautrnmpe plus de la moitié des cas de coccidiosest so
observés entre |£%° et la 13™ semaine, les poules pondeuses venant en deugigsit®n (Euzeby,
1987; Larbier et Leclercq, 1992).

Il est a souligner que la résistance du pouletcdtzidiose s’avere indépendante de I'age. Towgefai
multiplication des parasites augmente avec I'ageashémaux infectés. Le phénomene est tres net avec
E. acervulinaet E. maxima les poules de 15 a 20 semaines d’age sont plestéds que celles de 5 a

10 semaines (Edgar, 1986). Il semble que I'dgeédeptivité maximale ¢&. tenellase situe entre le

N eme
20°™ et le 28 jour . Cependant, l'infection naturelle pér acervulina, E. maximae situe entre la
3*M et la 6™ semaine, celle dE. necatrix étant située entre 1€ et la 18™ semaine (Euzeby,
1987 ; Larryet al.,1997).

Des poussins issus de mére infectée semblent peésere immunité partielle & 4 jours mais sont a
nouveau réceptifs au’® jour (Lillehoj, 1988). Les embryons en incubatisont généralement plus
résistants que les poussins car ils (embryons)grghénéficier d’'une immunité d’origine maternelle
et étre imprégnés d’anti-coccidiens absorbés ggudeles (Euzeby, 1987).

7.6.1.3. Le sexe

A age égal, les poulettes semblent étre plus réespgue les coquelets (Jordatral.,2001).
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7.6.1.4. Le statutimunitaire

Il est déterminé par des infections ou de vaccm&accidiens antérieurs qui permettront de limiter
une nouvelle infection. Les poulets ayant été idgcine fois, excretent moins d’oocystes a la sgzon

inoculation (Caron, 1997).

7.6.2. Facteurs extrinseques
7.6.2.1. Facteursdlia I'élevage

Les conditions d’élevage jouent un role dans lentien de I'équilibre entre I’'h6te et son parasiteut
d’abord, la conduite de I'élevage déterminera wat éanitaire plus ou moins correct : Par exemple,
I'élevage sur caillebotis diminue 'ampleur des @oninations. Cependant, si la réponse immunitaire
de l'animal est satisfaisante, il pourra suppodes doses infectantes relativement importantes. A
l'inverse, tout facteur diminuant la résistance degnaux peut s’avérer néfaste (Naeirial., 1982a).
L'importance des stress d'élevage est actuellenteobnnue : Une erreur d’alimentation, un
microclimat défavorable, une mauvaise installatiom une insuffisance des abreuvoirs et des
mangeoires, le transport, etc. peuvent étre agiimei de coccidioses cliniques malgré un état Samita

correct.

- La densité : La surpopulation avec le non respect de la demsitélevage industriel, augmente la

sensibilité et inhibe I'acquisition de 'immunitBe fait, avec des facteurs d’ambiance similairésa e

méme dose infectante, le taux de mortalité peutré@ment varier en fonction de la densité (Euzeby,

1987).

- La température : En sus des agressions auxquelles sont soumis lesawan dans le milieu

d’élevage, les conditions d’ambiance peuvent agirla réponse au parasitisme : une température

élevée semble diminuer les manifestations pathagéates la coccidiose, cela serait lié a une

augmentation de la température corporelle des anitaguelle est défavorable au bon développement

des parasites (Andersat al, 1976). Ainsi, exposés a des températures élemgdses basses, les

oocystes ne survivent pas :

- A 55°C ou ala congélation les oocystes sont tagslement.

- Latempérature de 37°C, est fatale pour les oosykiesqu'ils y sont exposés pendant 2 a 3 jours ;
c’est pour cette raison que le risque des cocadiest moindre dans les climats trés chauds, secs e
tres froids (Larryet al.,1997).
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Toutefois, les températures élevées diminuentdstign, d’'ou il s’ensuit une réduction de la quignti

d’anti-coccidien recus par poulet, exposant alesianimaux a la maladie (Larbier et Leclerg. 1992)

- L’humidité : L’humidité est un facteur difficile a maitriser; a@lst important de maintenir dans les

locaux une hygrométrie convenable, tout en évitdeixces d’humidité favorable a la

sporulation. L'optimum se situe a 70 % d’humidigative, d’ou la nécessité de bien ventiler les

locaux. (Andersomt al, 1976 ; Euzeby, 1987).

- L’alimentation : L’alimentation intervient aussi par sa qualité @gsiantité :

- L'exces en protéines éléeve la réceptivité, en damula sécrétion pancréatique (trypsine),
nécessaire a I'excystement des sporozoites.

- L'excés en certains minéraux (calcium) favorise ¢egcidioses, en stimulant l'activité de la
trypsine (le cuivre neutralise le calcium).

- Les carences vitaminiques, notamment en vitamiretz Bn vitamine A, élevent la réceptivité des
poulets et accroissent la gravité de maladie.

- Certains exces sont, également nocifs : 'hypemitt@se B, apportant des facteurs de croissance

aux coccidies, favorise leur l'infection (Creview@iel et Naciri, 2001).

7.6.2.2. Facteurssligux coccidies

Toutes les especeskimeriadu poulet n’ont pas le méme pouvoir pathogdietenellaet E. necatrix
sont les plus pathogénes, suivieB.drunettiet E. maxina les autres espéces étant rarement agents de

coccidioses cliniques.

Les différences de pathogénie sont surtout lid&art de localisation des parasites dans I'épithe
intestinal ; ainsi la localisation profonde caraisi les espéces trés pathogénes. Mais a coté des
coccidioses cliniques, les coccidioses sub-clirsgpeuvent avoir de graves incidences économiques,
plus séveres que celles des infections dues awcespathogenes. Au demeurant, les infectios d’
tenellaet E. necatrix si elles ne déterminent pas de mortalité, gugmissoutefois, rapidement et sans
séquelles tandis que les autres coccidioses ontalesquences prolongées de par leurs incidences

durables sur les métabolismes (Lagtyal.,1997).

La dose d'oocystes sporulés absorbée déterminealat@ de la maladie. Une infection massive de
coccidies peu pathogenes peut conduire a une folimgue grave : dans ce cas, en effet, les passit
envahissent la profondeur des épithéliums (cks atervulind (Euzeby, 1987). Cependant, la sévérité

de l'infection n’est pas toujours proportionnellaine dose tres élevée peut conférer une maladie

25



d’intensité moyenne, c’est I'effet de surpeuplem@fiiet de foule); Leathem et Burns (1968) donnent
un exemple extréme en observant une mortalité giasde avec un inoculum de 50.000 a 100.000

oocystes E. tenellagu’avec celui de 10.000.000.

7.6.2.3. L'état derga

La présence de maladies intercurrentes, élevecépti@ité et la sensibilité des animaux, entrairbnt
plus, une sous-consommation d’aliment, d’'ou uneestign réduite d’anticoccidien, favorable a la
déclaration de la maladie (Yvoré, 1992), telles berecéphalo-malacie de nutrition, I'intoxicatiommp

les mycotoxines, la maladie de Gumboro, la malddi&arek.

Certaines espéces coccidiennes comme I'especde&etanella nécessitent la présences de certaines
bactéries pour se développer, alors que I'espéestinaleE. acervulinan’en a pas besoin (Lafoet
al., 1983).

L’incidence de I'AscaridioseAscaridia gall) n’est pas nette, les acides gras du parasiteli@®par
voie sous-cutanée, diminuant lintensité de la wbose aE. tenella par absence d’hémorragies
(Euzeby, 1987).

En conclusion la coccidiose est le résultat deufature d'un équilibre entre : le parasite, I'héte e
I'environnement :

- Les parasites (coccidies) Les parasites influent par leur nombre, leur paupathogéne et leur
capacité a promouvoir une immunité chez I'hote.

- L'hdte : Sa sensibilité inclut sa protection par des mdésunédicamenteuses et sa capacité a
régénérer les dommages dus au développement paemdite plus, la sélection de poulets résistant au
coccidies, entraine de moins bonnes performanagsamiques.

- L'environnement : Les conditions de I'élevage intensif sont favaeabhu développement de ces

parasites (Crevieu-Gabriel et Naciri, 2001).
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Figure 4. Equilibre entre la pression parasitaire ela réceptivité de I'hdte (Dorchies, 2005).

8. ETUDE CLINIQUE

La coccidiose s'observe trés rarement au coursadé™ semaine de la vie, un certain temps (4 & 5
jours) étant nécessaire pour que les coccidieségselappent avant que les signes cliniques de la

maladie ne se manifestent.

8.1. Coccidiose caecale

Elle affecte généralement les jeunes poulets d& 2® jours et peut aussi survenir jusqu’a I'agd.@e
semaines (Marthedal, 1974). Elle est die &nella bien qU’'E. necatrixait, au stade de gamétocyte,
une localisation caecale ; toutefois, ses formeksgognes sont les mérontes qui ont une localisation
intestinale et déterminent donc une coccidios€idiestin gréle. Les symptomes (coccidiose caecale)

apparaissent Ieé?;ejour suivant I'infection, et peuvent se manifeselon 2 formes (Euzeby ,1987).

8.1.1. Forme aigue

Elle est caractérisée par : la tristesse, 'abagtea répugnance aux déplacements et 'hyporégis.

oiseaux avec les plumes hérissées, les ailes pmsgddes yeux clos, se rassemblent dans les régions
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chaudes du local ; ad jour se manifestent des hémorragies, avec présimsang nature dans les

féces ; au §"6°™jour se manifeste un syndrome dysentériforme oitemte diarrhée hémorragique
émise avec ténesme et épreintes. Ce en quoi, legl@sasont anorexiques, mais conservent une soif

trés vive

Dans cette forme, I'évolution est rapide et le tdexmortalité peut étre trés éleve, de I'ordre @é B0
% ou davantage, cette mortalité survenant entra 28 heures aprés le début des symptont&§ ¢5
8°Mjours aprés l'ingestion des oocystes sporulésytiiddal, 1974).

Entre le 4™ -6°™ jour aprés le début des troubles, peuvent se oigpet des phénoménes convulsifs
pendant lesquels il est impossible de mettre etleégie les oocystes dans les féces. Les animauk ayan
survécu le 9™ jour, évoluent en général vers la guérison et ksemt vers le 13" jour un magma
caséeux, constitué de débris épithéliaux et rerd#etndes oocystes (Larmgt al., 1997). D’aprés
Euzeby (1987), on peut déterminer cette forme exm@értalement par administration de 200.000
oocystes E. tenelld, & des poussins agés de 10-15 jours et de 10@8Btes a des individus un peu

plus agés.

8.1.2. Forme atténuée (forme chronique)

La coccidiose caecale, évolue parfois, avec unendnei gravité ; avec un mauvais état géenéral
(amaigrissement, hyporexie), une émission de ddarjaunatre ou marron, mais sans hémorragies,
parfois des troubles locomoteurs évoquant la psialfhez les poulettes, I'infection se traduitplies

souvent, par une chute de ponte (Euzeby ,1987).

Les oocystes apparaissent F‘é“eYJour. La maladie s’étalant sur environ 15 jourst g@énéralement
suivie de guérison totale et sans séquelles rmutniglles graves, d'autant que les caecums
n'interviennent pas dans la digestion ni 'absanptiles aliments (Yvoré, 1992).

8.2. Coccidioses intestinales

De nombreux parasites interviennent dans I'éti@adg ces coccidioses intestinalds :necatrix, E.
brunetti,E. maxima, E. acervuling, E. mitis, E. praecox, E. haganiE. mivati(Ruff et Reid, 1977)
lesquels ont des pathogénicités variables. Seémpéce de coccidies en cause et selon 'impor@ece

I'infection contractée, on peut distinguer 3 fornaescoccidioses intestinales (Euzeby ,1987) :
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8.2.1. Forme aigue

Elle est causée surtout par necatrix, E. brunettet E. maximadans le cas de doses infectantes plus
importantes. Les animaux touchés sont généraleplast agés que ceux atteints par la coccidiose
caecale, car les parasites en cause sont relativgrea prolifiques et la contamination du milied es
plus lente. C'est environ vers I&™ semaine que les poulets d’engraissement sonhiattparE.

necatrixet plus tard, en fin d’élevage, garbrunettiMarthedal, 1974).

D’aprés Euzeby (1987), les symptdomes appariasgeniron le §me jour, aprés l'infection pak.
brunetti et le 5™%6°™ jour parE. necatrixet E. maxima On peut y noter : I'abattement, la frilosité,
I'hyporexie et I'hnypodypsie (I'appétit est moinsfefté que la soif), associés a I'amaigrissement, la
diarrhée blanc-jaunatre parfois mousseuse, aségmefmment hémorragique et renfermant du sang
digéré en cas #&. necatrix( couleur noire), peu hémorragiques lorsque sontarse les autres
especes. Encore que l'infection fdarbrunettipuisse entrainer 'émission des féces souilléesanig

en nature, d'origine rectale (Euzeby ,1987).

Dans la forme aigue, la mortalité peut étre éleaéejgnant souvent 10 & 30 %, surtout lorsquabg’
des deux espece&: necatrixet E. brunetti,mais elle peut étre de I'ordre de 40 a 50 % dartas
d’E. necatrix Les animaux survivant a cet acces, meurent @lues dans un état d’amaigrissement
extréme (Larryet al., 1997). Une infection massive générée, Rarmaxima,peut provoquer une
morbidité élevée, dans un cheptel de poulets die, chais la mortalité parait beaucoup plus faible g

dans les infections provoquées par les 2 espeéeégqentes (Marthedal, 1974).

8.2.2. Forme atténuée (forme chmgue)

Elles est plus fréquente, déterminée par les esg@éeédentes lors d’infection légere et par |patu
des autres especes, parmi lesquellBs acervulina,E. mitis ,E. mivati (Euzeby, 1987). Il est a
souligner que les espécel.:acervulinag. mitis,E. mivati n'ont d'importance que chez les sujets de

plus de 2 mois, et sont souvent a l'origine d’dtegérchez la poulette (Marthedal, 1974).
Sous cette forme, les coccidioses sont trés dexiett révelent des symptdmes peu caractéristiques :

amaigrissement, retard de croissance, émissionagghée rosée fortement muqueuse ou blanchéatre

avec une hyper-acidité intestinale (le pH intestoctaute de 6,4 a 4). Les malades ont tendance a la
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déshydratation .Les oiseaux manifestent quelquefesstroubles nerveux convulsifs, évoquant ceux

d’une encéphalomalacie de nutrition. A la longtamémie s’installe (Euzeby, 1987).

Dans la majorité des cas, la mortalité est faipgn€ralement aprés une infection prolongée), mais
une morbidité considérable est a noter avec uneatescence tres longue (contrairement a ce qui s'es
observé dans le cas d'infection far tenellg ; les animaux ne récupérent que lentement leur état
antérieur, ce qui, pour les poulets d’engraissenesttres grave (Marthedal, 1974).

8.2.3. Forme sub-clinique

Elle est imputable aux especes précédentes lanfedfion l1égére, ainsi qu'k. praecox, E. hagani.
Pas de troubles digestifs accusés, mais une hypom@@xaigrissement et diminution de la ponte qui
peut devenir nulle dans les 8 jours suivant l'itifat pendant 8-10 jours. De plus, les ceufs pondtis o
une coquille trées amincie et sont fragiles. |l eststaté, également, une hypopigmentation desspatte
(Marthedal, 1974). Parfois, aucune symptomatolagi&ne discrete, n’est observée et seul le calcul de
l'indice de productivité permettrait de penser &e uaffection coccidienne sub-clinique (E.B.I=
Eurppean Broiler Index = (gain de poids moyen gilieti / indice de conversion alimentaire) X %
d’animaux ayant survécu en fin d’élevage X 100)zghy, 1987).

9. ETUDE LESIONNELLE
9.1. Coccidiose caecale

9.1.1. Forme aigue

Les lésions sont caractéristiques et se tradujsentine typhlite hémorragique, débutant 8Uf 4jour,

par des hémorragies en nappes, entrainant é@arﬁéf"ejour, la formation de caillots de sang dans la
lumiere caecale : dés lors, les caecums sont slil&@ér muqueuses s’épaississent, ils prennent une
couleur rouge brune évoquant 2 boudins (Dragal, 1996 ). Tres souvent, les caecums, peuvent
revétir I'aspect de tubes rigides, d'une taille sidérable. Les caecums peuvent se rompre, ce qui
conduit & une péritonite localisée ou diffuse. logseaux qui meurent au cours du stade aigl sont
habituellement en bon état général, tandis que cplixmeurent par la suite sont plus ou moins
amaigris (Larryet al.,1997).
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L’'aspect du contenu caecal se modifie tres vitesflconstitué de caillots de sang associés armuesa
nature et parfois mélé & un magma jaunatre. Apudset, & partir du™ - 8™ jour, les hémorragies
baissent et, en cas de survie, les caecums diminlgewolume, prennent une couleur rosée ou blanc
laiteux et renferment un magma caséo-nécrotiquastitoé de cellules épithéliales desquamées et en
voie de lyse (Euzeby, 1987). Par la suite, ces @sas&léments nécrotiques sont évacuees, une
guérison complete se produit. Par contre, lorsgaepiseaux ne peuvent arriver a rejeter ces matiere
nécrotiques du caecum, il en résulte une baissgressive de I'état général et finalement la mort pa
affaiblissement (Jordaet al.,2001).

L’examen microscopique du contenu caecal montrestade méronte (correspondant aux diarrhées
hémorragiques) des mérozoites, des hématies gla@ses blancs du sang. On n’y trouvera jamais
d’'oocystes, ceux-ci n'apparaissent que 24 a 48dseplus tard (Euzeby, 1987). En cas de typhlite
pseudo-membraneuse, le nombre des oocystes exegtté®s diminué; de plus il est tres difficile,

voire impossible, de mettre en évidence les oosyddes les masses d’exsudat (Dragal., 1996 ).

Photo 1. Lésions dues &imeria tenella(score + 4)Conwayet al.,1990).

9.1.2. Forme atténuée (forme chronique)

On observe que les hémorragies sont tres peu newgad’incision les caecums hypertrophiés étant
remplis de caséum blanc jaunatre. En cas de sueviggparation de I'épithélium |ésé est rapide,
compléte et se produit environ 18™semaine pour la partie distale des caecums eturplus tard,

pour le reste de I'organe, avec persistance d'égere fibrose (Jordaet al.,2001).

Les poulets parasitées pdt. tenella peuvent présenter des lésions extra-caecalesmnuat,
glomérulonéphrites, gliose et encéphalomalacie €Byz 1987), lésions hépato-rénales d’origine

toxique (Dragcet al, 1996 ).
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9.2. Coccidioses intestinales

- E. necatrix: Cette espéce affecte la partie moyenne de l'imeag#le, qui peut étre dilatée dans la
forme aigue. Elle détermine des formations hémanees pétéchiales ou plus étendues. La paroi
intestinale est épaissie, la muqueuse est oedénsti@couverte d’'un exsudat mucoide et parfoia d’u

caillot de sang noir (Larrgt al.,1997).

Des hémorragies sont visibles sur la séreuse somgefde tétes d’épingles, entre celles-ci, il yea d
zones blanches grisatres qui représentent les adatioms de mérontes (Draget al, 1996 ). Si
I'infection est plus faible, on observe de petisions focalisées de 1 mm de diamétre, légérement
saillantes, blanchéatres, parfois auréolées d'ugeelihémorragique et renfermant des colonies de
mérontes Il (Marthedal, 1974).

Photo 2. Lésions dues &imeria necatrix(score + 4)(Conwayet al.,1990).

- E. brunetti: Cette espéce affecte généralement®¥ hoitié de l'intestin gréle, le rectum et les
caecums. Dans les formes séveéres, les partiessh@@itéintestin sont également atteintes (Marthedal
1974). On observe la présence d'oedemes sur lai jatestinale, des inflammations fibrino-
hémorragiques marquées, des hémorragies sous fdemstries rougeatres et de la nécrose. La
coagulation des exsudats, les formations de faussssbranes et du caséum blanchéatre peuvent
obstruer la partie proximale du rectum (Dragbal, 1996). Une infection légere provoque un

épaississement de la paroi intestinale, son corétami Iégerement coloré en rouge (Marthedal, 1974)
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Photo 3. Lésions dues &imeria brunetti (score + 3)(Conwayet al.,1990).

- E. maxima: Les lésions sont plus marquées au niveau du tieseemde l'intestin gréle (jéjunum)
(Larry et al.,1997). L’examen de I'intestin non ouvert montrgp¢ation moyenne de I'organe dilatée et
d’'une couleur rouge brillante avec des refletssvedn peut y observer des oedemes, une flaccidité d

la paroi, une formation d’exsudat mucoide parfeiaté de sang et des pétéchies (Joedai.,2001).

Photo 4. Lésions dues &imeria maxima(score + 2)Conwayet al.,1990).

- E. acervulina: Cette espece provoque une entérite catarrhale anettéveau du duodénum (Euzeby,
1987). Dans les infections légéres, les lésion$ sonfinées au niveau du duodénum, sous forme de
petites plaques disséminées. Dans les cas gragdssions s’étendent sur la totalité de l'integtiéle,

les plaques blanchéatres coalescentes formant dess zectangulaires dans le sens transversal de
l'intestin évoquant les barreaux d’échelle; la mewge épaissie est revétue d’'un enduit (Latrgl.,
1997). Ces lésions sont plus facilement visiblaséers la séreuse (Marthedal, 1974).
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Photo 5. Lésions dues &imeria acervulina(score + 4)Conwayet al.,1990).

- E. mitis: Elle affecte la partie postérieure de I'intesti@lgret le rectum ; elle peut causer de banales
entérites mucoides et générer aussi une flacaiditéa paroi intestinale (Euzeby, 1987; Laetyal.,
1997).

- E. mivati: Cette espece affecte la moitié antérieure de timggréle, jusqu’a I'arriere de la cicatrice
du sac vitellin. Les lésions sont semblables &sathusées pé&. acervulinalors d’infection légere,
avec des entérites catarrhales et des tacheshblaes isolées et bien circonscrites sur la muagueus
(Euzeby, 1987; (Larret al.,1997).

- E. praecox: Elle touche la moitié proximale de l'intestin grélen avant de la cicatrice du sac
vitellin). On peut y noter quelques pétéchies sumiuqueuse vers 1e¥F et le 5™ jour aprés
I'infection, avec un contenu intestinal mucoiderlyeet al.,1997).

- E. hagani: C’est une espéce qui affecte le duodénum, sustemtibntrainer des inflammations
catarrhales avec de rares points hémorragiquds souqueuse et un contenu intestinal fluide (Jordan
et al.,2001).

10. PATHOGENIE

10.1. Action spoliatrice
Autour de la vacuole parasitophore contenant lagit@, on observe une dégénérescence vésiculaire du
cytoplasme cellulaire, ce en quoi, le cytoplasmgédéré et le parasite sont, ensemble, enveloppés

d’'une vacuole plus large et, a la partie antérigueparasite, se forme une invagination emplie du
cytoplasme digéré de la cellule (Euzeby, 1987).
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10.2. Action traumatique

Les coccidies exercent des actions traumatiquéss lau développement intracellulaire des formes
asexuées et sexuées. Ainsi en est-il des mérantpsur E. tenellaet E. necatrix en raison de leur
taille (jusqu'a 65 um pouE. necatriy, leur nombre et leur localisation dans les coagh®fondes
(sous épithéliale) ; les gamétocytes pBubrunettj E. maximaetE. acervulina; les mérontes matures
associés a des gamétocytes ppumivati E. mitis E. praecox(Euzeby, 1987). Cet effet traumatique
se traduit par la destruction de cellules parasitéecasionnée par leur éclatement. Lors de |edliio@

des mérozoites et des gametes, il s’ensuit une drutépithélium (Abdul Hafeez, 2005).

10.3. Action biochimique et toxique

Les coccidies détruisent les cellules hotes pabraanzymatique laquelle affecte, également, les
vaisseaux, d’ou il s’ensuit des hémorragies. Dans tes cas, si I'action protéolytique est impaean

il se forme des ulcéres a la surface des muquarmesitées. D’autres part, les Iésions épithéliales
déterminent une diminution de l'activité enzymagqdes cellules intestinales et une réduction de

I'effet de I'acétyl-choline sur le péristaltismeestinal (Jordaet al.,2001).

Il faut souligner, que le cytoplasme des oocystaderme des principes toxiques libérés lors de
I'excystement des sporozoites. Ces substancesgienirrexpliquer I'hyperthermie observée dans les
formes aigues, la chute du glycogéne musculair€éhgperglycémie (suivi d’hypoglycémie pré-
agonique) (Euzeby, 1987). On a pu identifier, dansas d’une coccidiose dugcatenella une toxine
ayant des propriétés anticoagulantes qui aggralesnthémorragies au niveau du caecum (Abdul
Hafeez, 2005).

10.4. Action immunologique

La glomérulonéphrite observée dans le cds.tdhellg résulte d’'un phénoméne d’Arthus dans les
capillaires glomérulaires (Larret al., 1997). L'atrophie des villosités procéde d’une ctim
d’hypersensibilité & médiation cellulaire (type; &ette atrophie est associée a un renouvellemest t
rapide des cellules épithéliales qui ne sont pastément unies comme au cours du renouvellement
normal de I'épithélium ; ce qui éleve la perméabitie la muqueuse laquelle est également accentuée
par une réaction d’hypersensibilité de type 1, degation de I'histamine (Wieland, 2004).
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10.5. Action favorisante des infections bactérienisect virales

Tous les troubles décrits ci-dessus, sont aggneaesassociation des coccidies et certaines biastér
de la flore intestinaleH. coli et Clostridium perfringendype C et A), le cas étant tres net akec
tenella, qui n'est pas pathogene pour le poulet axéniquiestefois, I'effet de cette association n’est
pas tres marqué dans le cak.dacervulina(Lafont et al., 1983). La flore bactérienne exerce un effet
synergique avec les coccidies, éventuellement’gapadrt de facteurs de croissance pour les pasasite
ou par une action anticoagulante, s'ajoutant secddls coccidies. De plus, les caecums des poulets
axéniques sont moins développés que ceux des poondetnaux et leur histologie est différente
(glandes moins nombreuses, a col trés étroit epithélium columnaire plus haut : peut étre cet
environnement anormal est-il néfaste aux cocciqieszeby, 1987 ; Brugere-Picoux et Silim, 1992).

De plus, I'action traumatique et destructive descidies crée une porte d’entrée a d’autres germes,
notamment, l&8almonella typhimuriumD’autre part, on a rapporté que les oocystés ténellaet E.
necatrixpeuvent transporter le virus de la maladie de Netle (Sibalicet al, 1978). Il faut souligner
aussi que laccumulation de tissu nécrosé et, éedlament, de sang favorise la pullulation
bactérienne, celle-ci explique a la fois les insaffices, voire, les échecs de la thérapeutique anti

coccidienne et les séquelles pathologiques, apréisparition des coccidies (Lareyal.,1997).

10.6. Perturbation du métabolisme des xambphylles

Elle se traduit par une dépigmentation et procadepout, dans les cas des coccidioses intestinales,
d’'un défaut d’absorption des pigments xanthophy#ig d’origine alimentaire et de la diminution de
lipémie et de la protidémie (ces pigments étarst #igx lipoprotéines du sang). On peut noter, aussi,
dans le cas de la coccidios& atenella une dépigmentation précoce, survenant parfoisked@g‘ejour
apres l'infection, et persistant pendant 15-20gqlarryet al.,1997).

10.7. Perturbation des fonctions intestiras

Les coccidioses entrainent la diminution de I'apson des nutriments en raison de I'atrophie des
villosités intestinales. Ce défaut d’absorptioncame : les acides aminés, le glucose, les acides g
les minéraux et les vitamines. La malabsorptionsslle trés tot &' -5""jour post infection) et varie
selon le segment affecté, mais elle entraine tosijone élévation de l'indice de consommation et une

diminution du poids des animaux (3 a 5 %) (Jorelaal.,2001).
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L’hyperacidité observée, au cours d’'une infectiomaidienne, aggrave la diminution de I'absorption
intestinale et les Iésions de nécrose (Euzeby, )198Y perméabilité de la muqueuse intestinale
augmente, d'ou fuite de protéines plasmatiques,ligixant I'hypoproteinémie, notamment, la
diminution du facteur V de coagulation et la fuike certains ions, notamment, le sodium qui peuvent

étre a l'origine d’un état de choc (Lamyal.,1997).

La diarrhée précede des lésions inflammatoiregrasielisant par des modifications électrolytiques du
plasma dues a une fuite du sodium plasmatiquee(tdioes ions), accompagnée du passage du liquide
plasmatique vers l'intestin et créant un état dghgdratation qui, dans les formes séveres, se ca@mbi
au choc susceptible d’entrainer la mort (Euzeb®719Toutes ces perturbations sont associées a des
lésions de mitochondries des cellules épithélipkaasitées ; il en résulte une diminution de I'greer

métabolique des tissus infectés et une aggravdtiatéfaut d’absorption (Jordahal.,2001).

10.8. Modifications hématologiques

La coccidiose caecale entraine des modificationsmab@ogiques: hypoérythrocytémie,
hypohémoglobinémie, lymphopénie avec cependanypé&teétérophilie, et lorsque s’annonce la

guérison, une lympho-monocytose est observée (PagY).
11. IMMUNITE

11.1. Immunité naturelle

Il existe une immunité naturelle aux infectionsad@ennes et celle-ci, ne doit pas étre confondiee a
'immunité spécifique. La résistance naturelle skend@re liée a I'aptitude des individus qui béniéfit

du développement d’un processus d'immunité a médiaiellulaire (hypersensibilité retardée). Il ast
signaler aussi que celle-ci est liée a des factgangtiques et raciaux et qu’elle n'est pas absolue
(Euzeby, 1987).

11.2. Immunité acquise
11.2.1. Les facteurs influengant le pouvdmmunogéne desEimeria du poulet

11.2.1.1. Espece coccidienne

Le délai d’apparition de 'immunité dépend de I'esp et de la souche coccidienne. PButenella
limmunité débute 72 heures aprés linfection eteepléte au terme de 92 heures. Dans le das d’

necatrix E. acervulinaet E. mitisla mise en place de I'immunité est plus lente ag@burrait étre
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expliqué par le temps que mettent les formes immenes des parasites a coloniser les cellules
réceptives : la surface des caecums étant plu® pete celle de l'intestin grélg, tenellaoccupe plus
rapidement son territoires d’élection que ne ld fem autres coccidies ayant une distribution esiten

dans l'intestin gréle ( Kendall et McCullough , 295

D’autre part, Kendall et McCullough (1952), ont nd@e évidence, une relation entre le nombre de
mérogonies et la rapidité d’acquisition de I'imméri E. tenellan’accomplit le plus souvent que 2
mérogonies, tandis gd. necatrixen réalise le plus souvent 3. Tyzzer (1929), aatéré qu’au cours
d’infections coccidiennes associées, I'acquisitoa I'immunité est retardée : alors Eu’maxima
isolée, sollicite une réaction précoce, I'infectimixte parE. maxima, E.acervulinat E. mitisretarde

considérablement 'achévement du processus.

11.2.1.2. La localisation des parasites dales tissus

L’activité immunogene d’'une especdtheriaest fonction de sa localisation dans l'intimité tissus.
Certes, toutes les coccidies sont intracellulainggis certaines occupent dans les épithéliumstédgec
une situation plus profonde que celle des autres.dspéces se développant en surfacadervulina
E. miti§ sont peu immunogénes. Par conEemaximaet E. tenellaqui colonisent, respectivement au
stade des mérontes et des gamétocytes, la pasédebde I'épithélium, voire lEamina proprig sont

génératrices d’une immunité plus forte. (Euzeby, 39

11.2.1.3. Dose infectante

L’importance de I'immunité conférée dépend non eewdnt de la localisation des parasites dans les
tissus, mais aussi de la dose infectante. Aingi¢ementalement, avec une souchiE.denella on a
observé que des infections par le fait des dose50de250, 500, 1 000, 3 000, 6 000 et 100 000
oocystes sporulés conféerent des réponses immusitdig plus en plus importantes. Ces données ne
sont pas absolues, car on a pu démonter que I'imédépend aussi de la pathogénicité de la souche
(Levine, 1967 ; Euzeby, 1973).

Au cours des infections coccidiennes massives, djusien méme des espéces a localisation
normalement superficielle tendent a occuper desligations profondes, ces espéces deviennent

nettement plus immunogénes. (acervuling. Néanmoins, cette regle n’est pas toujours valades
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E.necatriy (Euzeby, 1987). D’autre part, il est établi quedministration d’'un exces d’oocystes

infectants risquent d’entrainer une diminution douymir de multiplication et de reproduction du
parasite : phénoméne de l'effet de surpeuplement'effet de foule (crowding effect); on peut

I'expliquer par une réaction immunitaire intervenhdres tét, aprés l'administration des oocystes
sporulés (Lillehoj, 1998).

11.2.1.4. Fréquence des infections

Dans le cas des coccidies peu immunogenes, il @stseaire de renouveler les infections pour
déterminer une immunité valableE.(acervulinaet a moindre degré&. brunetti et E.necatriy
(Williams, 1995). On a pu établir que pour des pmsstrés jeunes agés de 7 jours infectésEpar
tenellg 'immunité n’a guere pu dépasser une durée dendages. Toutefois, lorsque I'expérience est
reproduite, avec 3 réinfections, & 1 semaine dwalke, les poussins finissent par acquérir une

résistance plus longue (3 mois) (Rose, 1967c).

11.2.1.5. Age

L’acquisition de I'immunité dépend également deggééa partir duquel les oiseaux sont exposés a la
primo-infection. La résistance des animaux, s'dtawec I'age. Des poussins de 7 jours, ayant fait
I'objet d’inoculation par des oocystes sporuléB.denella,ne semblent développer qu’une immunité

de 3 semaines (Rose, 1967c).

11.2.2. Degré de I'immunité acquise

Le degré de I'immunité acquise varie avec I'esp@&méria de la primo-infection. Les espécés,
maxima, E. praecox, E. brunetti, E. mivadissédent respectivement le pouvoir immunogendue p
solide. Par contreE. mitis est tres peu immunogéng, tenellaet E. necatrix ont un pouvoir
immunogene intermédiaire et celuied’ necatrixest inférieur a celui &. tenella.(Euzeby, 1973).
Toutefois,Rose et Long (1962) considerent dt1’ acervulinaest tres immunogéne, se situant tout de

Suite apré&. maxima

Il est & faire observer que, pour une espece domaéavité immunogene dépend, également, de la

souche cEimeirautilisée (Rose et Long, 1962).

39



11.2.3. Durée de I'immunité acquise

L’'immunité conférée par une infection unique esiggédlement de durée relativement courte. Dans les
conditions naturelles, notamment, en milieu contémies réinfections auxquelles sont exposeés les
animaux assurent I'entretien de I'état de résigtamourE. tenella I'immunité apte a s’opposer a
I'apparition des symptémes dure 7 semaines, tandiscelle qui peut prévenir la mortalité atteiltsp

de 3 mois (Euzeby, 1973).

11.2.4. Specificité de 'immunité

L'immunité anticoccidienne est, dans I'immense mggodes cas, spécifique et ne s’exerce que contre
qui en a provoqué I'émergence. En matiére de cms®d aviaires, cette notion a méme permis
I'identification d’espéces morphologiqguement etlbgiquement trés voisines mais ne conférant pas
d'immunité croisée. Cependant, il existe une imr@uoioisée entrk. tenellaetE. necatrixet, entreE.
maximaet E. brunetti(Rose, 1967a ; Rose, 1967b). De plus, au seirediu@me espéce, la spécificité

dépend, également, de la souche du pardsitecervulinaet E. maxima (Euzeby, 1973).

Une protection partielle a été induite par des qitga d’'une autre espece : le cak.dadénoides,
coccidies de la dinde qui protégerait, partielletném poulets d’'une infection pakE. tenellaet E.

acervulina(Augustine et Danforth, 1990 ; Augustine et Datifpf991).

11.2.5. Transfert passif de I'immunité

En laboratoire, de nombreux essais ont été réaisésie de la transmission passive de I'immunité pa
injection de sérum sanguin provenant d’animaux imsnilLes travaux effectués aviéc meleagrimitis
de la dindeE. tenellachez la poule €. bovischez le veau, ont tous montré I'impossibilité det@ger
des animaux sains contre l'infection coccidienmatiactée par voie buccale, par des injection$ deoi

sérum complet, soit de globulines d’animaux immuns.
En revanche, le sérum d’individus immuns est capabbhssurer une protection passive contre

l'infection réalisée expérimentalement par injectjgarentérale de sporozoites (Long et Rose, 1965 ;

Long et Rose, 1970). Néanmoins, cette protectiog’@&aerce que pendant la phase de parasitémie de
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I'infection ainsi contractée. Sit6t les sporozoitegoduits dans les cellules épithélialesé(?meure

post infection), ils seront a I'abri de I'action dérum immun.

Par ailleurs, on connait une exception a toutesdoesiées, c’'est celle de la coccidiose duE. a
maxima: le sérum de sujets immuns, prélevé entre 2 araises apres l'infection détermine, chez des
sujets sains auxquels il est inoculé, une immupitssive et spécifique contre une infection conférée

par I'absorption buccale d’oocystes sporulées (Byz&987).

11.3.Mécanisme de I'immunité
11.3.1Déclenchement de la réponse immune intestinale

La premiere barriere rencontrée par les pathogenesie d'entrée intestinale, dans l'organisme est
I'épithélium. Les entérocytes sont les premierdhiles sollicitées et pourraient étre a l'origine d

déclenchement de la réponse immunitaire.

- Les entérocytes :Les entérocytes infectés sont capables de syrghéliss chimiokines et des
cytokines pro-inflammatoires, comme I'lL-1 (intedkéne 1), I'lL-8, le TNFe (tumor nécrosis facten
)(Seydelet al, 1997), qui jouent un réle dans l'attraction destrophiles et des lymphocytes T £D
(Baggiolini et al, 1994 ; Robertet al, 1997). La réponse inflammatoire provoque unexguession
des molécules de classe Il du CMH (complexe maj#ustocompatibilité) induite par les entérocytes
qui pourraient alors présenter l'antigéne aux lyoegtes sous-jacents (Mayet al, 1991). Ces
cellules peuvent également participer directemdiignination des parasites en induisant la sysghe
d'oxyde nitrique (NO), molécule possédant une laagévité anti-microbienne aux pathogeénes
intestinaux (notamment I&méria) (James, 1995 ; Clark et Rockett, 1996 ; Fang7)199

- Les macrophages 1ls sont attirés par certaines chimiokines, notamire MCP-1, produisant en
réponse a leur activation, des cytokines inflamimasaccomme le TNF, I'lFN-y (interférony) ou I'lL-

1. lls ont également des fonctions microbicidesmatrobiostatiques impliquant la production de
radicaux libres de I'oxygene £8,, OH, O, O,, O,) ou de dérivés nitrés (Nathat al, 1983). Il a
ainsi été mis en évidence, dans le cas d'infecpang. tenella que I'activation des macrophages par
I'lFN-y induit la production de NO et inhibe le développemdes parasites vitro dans des
fibroblastes (Dimieret al, 1998 ; Dimier-Poissoet al, 1999). Les macrophages jouent également un
réle important dans I'apprétement et la présemtatéas antigenes aux lymphocytes et donc dans & mis

en place de I'immunité spécifique.
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- Les cellules dendritiques Elles peuvent également étre attirées par des mlekchimioattractives
(Kelsall et Strober, 1997) et sont capables deepités les antigenes exogenes, associés aux maécule
de classe Il du CMH, aux lymphocytes T-£D Contrairement aux macrophages, les cellules
dendritiques semblent impliquées dans la synthéseope d'lIL-12 (Scharton-Kerstegi al, 1996),
sans activation préalable, par I'lNReis e Sousat al, 1997; Bourguiret al, 1998).

- Les cellules NK : (natural killer) Elles interviennent au cours de la phase précodénéksction en
produisant de I'lFNg suite a leur activation par I'lL-12 produit pas leellules dendritiques et les
macrophages (Gazzinekit al, 1994). L'IFNy permet alors l'activation des fonctions micrakes

des macrophages, ainsi que linduction de la difféiation des cellules T helper en cellules Thl

productrices d'IFNg

Les mécanismes immunitaires non spécifigues coaduia l'activation des lymphocytes et vont

déclencher ainsi la mise en place de limmunité&ifigae (Scharton-Kersteet al, 1997),

11.3.2. La réponse immunitaire spécifique
11.3.2.1. Immunité humorale
A- Les anticorps sériques et sécrétoires

- Les anticorps sériques :La réponse humorale sérique, induite par linfecties Eimeria, se
caractérise par la production d'anticorps sérigpeésifiques, de type IgM, IgA et IgG. L'apparitides
IgM et des IgA précede celle des IgG mais ne pergias. Les IgG sont détectées plus tardivement et
leur production est maximale, variant entre 2 @&®anes apres l'infection (Rose et Mockett, 1983 ;
Treeset al, 1985). Apres une réinfection, seule la productibigG augmente a nouveau et plus
rapidement (Rose et Mockett, 1983 ; Wakelin et RbS80).

- Les anticorps sécrétoires :Dans la muqueuse intestinale, la production d'IgRligA, et dans
certains cas d'lgG, a pu étre détectée (Rose ekéitpd 983 ; Mockett et Rose, 1986 ; Rothvetlhl,
1995 ; Girardet al, 1997). Des techniques de détectimsitu ont montré que les lymphocytes B de la
lamina propria,porteurs de l'isotype IgA, viennent se concentees@nmet des villosités, directement
au contact des cellules infectées (Nash et Sp&88)1Les lymphocytes porteurs de l'isotype 1gG
restent localisés dans la partie basale de la nusgue

Au niveau biliaire, les seules immunoglobulinestedéées a la suite d’'une primo-infection, sont les

IgA et les IgM. Les IgM ne sont observées que pehdae courte durée (df"® au ™ jour post
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infection) et leur concentration reste faible pgport aux IgA. Ces dernieres apparaissen?ﬁ‘ij@r
et leur titre maximal est atteint entre [&%et le 1™ jour, durée pendant laquelle I'élimination des
oocystes est importante (Lillehoj et ruff, 1987lldhoj, 1987a ; Yuret al, 2000).

Au niveau de la bile, et ce, quel que soit le nardoocystes sporulés administrés, les IgG ne [zast
décelées. Les IgA biliaires apparaissent dé§"jéur aprés une infection, suite & une dose impteta
d’oocystes (supérieur ou égal & 10.000 oocystes)} gue pour une immunisation comprise entre 100
ou 1.000 oocystes, elles sont détectéséﬁﬁjdur post infection. Le titre des IgA croit en &ion du
nombre d’oocystes inoculés; ainsi et pour une des@5.000 oocystes, on note que, méme &°17
jour, ce taux reste a un niveau €levé, avec toistefte importante diminution de ce titre d’anticogu
9*™jour (période coincidant avec I'élimination desystes).

Des expériences réalisées pour étudier l'effet idésctions répétées ont fait valoir que celles-ci
agissent au niveau biliaire, a la fois sur la potdun de différentes classes d’lg et sur la prééode
'augmentation des titres d’anticorps sécrétoitesat particulierement celui des IgA. Les IgM ne tson
pas détectées a la suite de8°2t de la 3™infection (Rhalenet al.,1994).

B- Roéle de I'immunité humorale dans les infectiongdues auxEiméria

In vitro, les anticorps peuvent inhiber la pénétration dadest invasifs du parasite dans les cellules
hotes. Ainsi, les contenus caecaux riches en Igsigl'animaux en cours d'infection [gartenella

sont capables d'inhiber l'invasion des cellulesidture par des sporozoites (Daetsal, 1978 ; Davis

et Porter, 1979). De méme, des anticorps monoclomitigés contre des antigénes parasitaires
peuvent inhiber la pénétration (Craeeal, 1988 ; Ouarzanet al, 1995). Des sérums provenant de
poulets immuns sont également capables d'augmlarpbagocytose des sporozoites et des mérozoites
par les macrophages (Bekhti et Pery, 1989).

Cependantjn vivo le role joué, par les anticorps dans la protectieste controversé. En effet, la
bursectomie chez le poulet ne supprime pas lataésis des animaux (Rose et Long, 1970; Lillehoj,
1987) et rares sont les cas ou le transfert pdssificorps protége les animaux de la coccidiosséR
1971; Wallachet al, 1994). De méme, la déficience de souris en lyroples B semble sans

implication sur I'évolution de l'infection et l'agigition de I'immunité (Kitamurat al, 1991).
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En revanche, des études menées pas Euzeby (19%8fent que chez des poulets privés de la bourse
de Fabrisus (par injection d'un sérum anti-bourse~dbrisus), 'immunité acquise pér tenellaest
inhibée; ce qui nous amene a penser au rble jouéepargane dans I'immunité acquise, d’autant plus
qu’il commande bien l'immunité humorale. De plug, destruction intraluminale du parasite est
possible par le fait des anticorps locaux lorsgeiexeci entrent en contact avec le parasite. Cepgnda
étant donné la rapidité de la phase d’invasionedgatotection n'est que partielle et la majorités de

formes libres pénetre dans les cellules intestin@li#lehoj et Trout, 1996).

11.3.2.2. Réponse immunitaire cellulaire

Les mécanismes de protection contre une infectimagitaire passent par une action synergique des 2
sous-populations lymphocytaires, T £t T Cy’. Les lymphocytes CP reconnaissent l'antigéne
associé aux molécules de classe Il du CMH (compheageur d’histocompatibilité) alors que les
lymphocytes CI" reconnaissent l'antigéne associé aux moléculesclalgse | du CMH. Les
lymphocytes CIY', ou T helper (Th), en fonction du type de cytoking'ils produisent au cours d'une

infection, vont orienter la réponse immunitairesver

- Soit, l'immunité a médiation humorale (productiaaytokines de type Th2 : IL-4, IL-5 et IL-10)
et l'activation des lymphocytes B.
- Soit, I''mmunité a médiation cellulaire (productide cytokines de type Thl: IFNet IL-2) et

l'activation des fonctions cytotoxiques des macagels et des lymphocytes €0Lillehoj, 1987).

A- Réponse cellulaire systémique

Les poulets thymectomisés, ne présentent que &msnent une sensibilité accrue a linfection ;
cependant, la thymectomie totale est difficile @ise&r chez ces animaux (Pierce et Long, 1965 eRos
et Long, 1970). L'utilisation chez le poulet, daitements immunosuppresseurs, supprimant lI'immunité
a médiation cellulaire, émousse I'acquisition demfhunité et la résistance immunitaire déja acquise
(Rose, 1987). Ainsi, la cyclosporine A, administeéant l'infection primaire, augmente la sensiilit

des poulets et, administrée, avant la réinfec8apprime I'immunité protectrice (Lillehoj, 1987).

Le transfert de cellules spléniques ou de lymplexcganguins, issus d'animaux immuns, protége les
animaux sensibles (Rose et Hesketh, 1982). La ,adesiexpériences de déplétionvivo ont fait

apparaitre, dans certains cas, un role des lymp®E&D" dans la résistance a la primo-infection, et
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un réle prédominant des lymphocytes @t TCRif3 au cours de la réinfection (Trout et Lillehoj,
1996 ; Lillehoj, 1998)

Chez des poulets traités avec de la dexaméthasanghserve une réduction de la prolifération des
lymphocytes T, une diminution de la production dle-2 (interleukine 2) et de I'lFNy (interférony),

une sensibilité a l'infection &imeria spp les lésions observées étant significativements plu
importantes par apport aux sujets n’ayant pasrétéés avec de la dexaméthasone (Long et Rose,
1970). Simultanément, il est constaté une augmentales réponses en IgA et IgG spécifiques des
coccidies. Par ailleurs, I'administration de dextméone favorise également le développement des

coccidies de la dinde chez le poulet (Isebal, 1993).

Les antigenes solubles, issus de différents stdele®veloppement B: acervulinaet d’E. tenella,ont
induit la prolifération de lymphocytes T chez demllets préalablement infectés par la méme espece
d’Eimeria Toutefois, les antigenesH!’ acervulinaont induit une faible, voire aucune prolifératioa d
cellules T chez des poulets préalablement immurpaég. tenella Ceci confirme la spécificité des
especes précitées (Lillehet al ., 1996). Cependant, si de fortes concentratidastigénes sont
utilisées, les lymphocytes T de poulets lors d’primo-infection paiE. tenella proliférent en présence

d’antigenes . acervulinaCes résultats vitro n’ont jamais été confirméa vivo (Prowse, 1991).

B- Immunité cellulaire dans la muqueuse

Chez les poulets primo-infectés p@r acervulinaou E. tenella, a la fois les LIE CQ et Cy'
(lymphocytes intra-épithéliaux) augmentent a ladnla période prépatente (Bessawl, 1996). Dans
les cas d'infection pdE. maxima une augmentation du nombre des LIE est obsendéefia de la
période prépatente et de la période patente. Geigenentation concerne a la fois les LPL 4D
(lymphocytes de ltamina proprig et les LPL et LIE C' (Rothwellet al, 1995).

Aprés réinfection paE. maximaou E. tenellales lymphocytes CP sont présents en plus grand
nombre que les lymphocytes ¢ians la muqueuse intestinale (Rothve¢lal, 1995 ; Jeurisseet al,
1996 ; Verveldeet al, 1996). Dans les cas d'infectiorEd’tenella chez les poulets de lignée résistante,
cette augmentation concerne plus particulieremetLIE C}" et TCRxp, suggérant un rble de ces
cellules dans la protection (Lillehoj, 1994). 17uf® aprés une reéinfection p&. acervulinala

proportion des LIE CE est encore élevée (Lillehoj et Bacon, 1991).
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Cependant, il semble se dégager de ces donnéeta qgais-population lymphocytaire ¢Dest
davantage impliquée dans la résistance a la pnfection et la sous-population lymphocytaire {£D

davantage impliquée dans la résistance a la réiofe@Rothwellet al, 1995).

C- Réle de I'lFN-y dans la réponse immunitaire

Dans la plupart des infections parasitaires laméporhl, et en particulier la production d'ligNeue

un rble fondamental dans la protection.

Le role de I'lFNy sur l'inhibition du développement dEgmeriain vitro est connu depuis longtemps
(Kogut et Lange, 1989 ; Rosst al, 1991a; Lillehoj et Choi, 1998). Plus réecemmaeaids études
portant sur les mécanismes de cette inhibitiomunitré que I'lFNy pouvait agir sur le développement
des parasites en culture en induisant la syntheé9¢Qli par les macrophages activées ou en induisant,
dans la cellule héte, la déplétion du tryptophanteacellulaire (Dimieret al, 1998 ; Dimier-Poissost

al., 1999).

Les lymphocytes isolés d'animaux infectés prodiidamantage d'IFN; apres leur stimulation par des
antigenes parasitaires, que les lymphocytes isanghux sains (Byrnest al, 1993 ; Wakeliret al,
1993). Le dosage des ARNm révele, également, ugmentation du taux de transcription de I'liN-
au niveau de la rate et du ceecum, apres une ioifiegtimaire et secondaire partenella(Yun et al,
2000). Plus récemment, le gene de I'frblle poulet a été cloné (Digby et Lowenthal, 1985Vivo, le
traitement par la cytokine recombinante ou linf@ttpar voie intramusculaire de cellules exprimant
cette cytokine, augmente la résistance des poailletge infection expérimentale due dtirmeria, tant

en termes de gain de poids que de réduction daé®an d'oocystes (Lowenthat al, 1997 ; Lillehoj

et Choi, 1998).

D- Dualité fonctionnelle des lymphocytes CP dans les infections par le€imeria

Les travaux réalisés sur le poulet, tendent a mollimportance des lymphocytes T gDdans la
résistance a la réinfection par Esneria Ceci semble particulierement vrai dans le casfelition par
E. acervulina En effet, le nombre de lymphocytes £RBugmente apreés l'infection secondaire (Lillehoj
et Bacon, 1991). Ces cellules viennent se placeoatact des entérocytes infectés qui pourraieat ét

la cible de l'activité T cytotoxique (Trout et lghoj, 1995). De plus, aprés déplétionvivo de ces
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lymphocytes, on constate une exacerbation de &&wor oocystale, aprés linfection secondaire
(Lillehoj, 1994).

D'autres études ont montré que les sporozoitesrsmsportés a travers lEmina propriapar des LIE,
jusqu'aux cellules épithéliales des cryptes dasmpulelles ils se développent. Chez les poulets irsmun
la pénétration des sporozoites dans la muqueusstiidle est rarement inhibée et augmente méme
dans le cas d'infections p&r acervulina(Augustine et Danforth, 1986). Les parasites qpégeétrent
sont transportés par les LIE dansldmina propria mais semblent blogués dans ces cellules et
n'atteignent pas les cellules épithéliales destesyffRoseet al, 1984b). La caractérisation des
lymphocytes transportant le parasite, dans le neodi@ifection . acervulinaa attesté qu'il s'agissait
majoritairement de lymphocytes @XTrout et Lillehoj, 1995).

Ainsi, existe-t-il une réelle dualité dans le rdles lymphocytes CE qui, d'une part assurent le
transport des sporozoites au cours de linfectiomgre et, d'autre part, sont responsables de
l'acquisition de l'immunité et, probablement, dmrét du développement parasitaire, au cours de

I'infection secondaire (Lillehoj, 1994).

12. DIAGNOSTIC
12.1. Diagnostic épidémiologique

Autrefois, les coccidioses étaient observées surému pays chauds et humides ou les facteurs
climatiques favorisent I'évolution et la survie gegasites. Aujourd’hui, elles sont répandues méme
zones froides et seches, grace au microclimat &y assuré par les élevages industriels (Euzeby,
1987).

12.1.1. Elevages fermiers

Dans l'élevage fermier, avec une alimentation tradielle (sans coccidiostatiques), ces maladies

essentiellement estivales, frappent les jeunes partir de I'age de 15 jours (Joreéaal.,2001).

12.1.2. Elevages industriels
Dans les élevages industriels, recevant des alsnatditionnés de coccidiostatiques, la coccidiose
évolue toute I'année et apparait, surtout chezptadets au stade finition et chez les poulettes, au

moment de I'entrée de ponte (Jorasral.,2001).
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12.2. Diagnostic clinique

Les coccidioses sont dominées essentiellementrpsyndrome entéritique, se manifestant par :

- Une émission de diarrhée hémorragique avec ténesméspreintes et une altération de I'état
général, dans le cas d’'une coccidiose caecale.aigue

- Une émission de diarrhée blanchatre, mucoide aadoip des taches de sang, dans les coccidioses
intestinales cliniques.

- Amaigrissement, pertes de poids, retard de croigsanh chute de ponte, en cas de coccidioses

intestinales sub-cliniques (Yvoré, 1992).

Les feces hémorragiques émises par les pouletstésfepar E. necatrix renferment du sang
partiellement digéré et noir, tandis que celleetégjs par des animaux parasités Barbrunetti
renferment du sang en nature comme dans le cdmfdetion due aE. tenella celle-ci affectant des

poulets plus jeunes que ceux qu’infeEtdorunettiet qui sont agés de 6 a 8 semaines (Euzeby, 1987).

12.3. Diagnostic lésionnel

Le diagnostic lésionnel repose surles siéges atpéct des lésions, qui sont parfois tres
caractéristiques. Dans le cas de coccidiose caagle, on note une typhlite hémorragies, avec tout
d’abord des pétéchies, des hémorragies en napgandunature et des caillots de sang dans la lamiér
Dans la phase de résolution, il se forme un magaeéaznécrotique, constitué de débris épithéliaux et
renfermant des oocystes (Joradral.,2001).

Dans le cas de coccidiose intestinale, les |ésgmmg variables selon les parasites en cause et la
localisation est différente tant pour le segment l'dgestin que pour la profondeur dans la

mugueuse intestinale :

- Ponctuations hémorragiques et lésions pseudo-ricgiilau niveau de l'intestin gréle, dans le cas
d’E. necatrix

- PourE. brunetti,on observe des pétéchies, de I'hnypertrophie daugqueuse, la coagulation des
exsudats, la formation de fausses membranes etedesses.

- Entérite mucoide, avec des lésions en barreawhellés pourE. acervulingDragoet al, 1996 ).
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Cet examen lésionnel, permet I'établissement delitie Iésionnel selon une méthode décrite par
Johnson et Reid (1970) afin d’apprécier les conséges zootechniques de la coccidiose dans un

élevage et I'évaluation de la chimiorésistance.

12.4. Diagnostic expérimental
12.4.1. Diagnostic expérimentahte-mortem

12.4.1.1. Examen colmgique

La mise en évidence des oocystes dans les mafiégakes ne donne que des résultats trop tardifs,
puisque lors de I'apparition des oocystes, les &xrpathogénes auront, en grande partie, dispast Il
difficile de mettre en évidence les oocystes dassnhatieres fécales, durant les formes aigues, car
I’évolution de celles-ci ne s’accompagne pas d’émrs d'oocystes et lorsque ceux-ci (oocystes) sont
mis en évidence la maladie aura été déja bien é&eadans I'effectif. Dans les formes chroniques, la
présence d’oocystes est un signe d’infection maisporte pas une grande précision quant a la gravit

des conséquences (Jorasral.,2001).

Cependant, la coproscopie n’est pas inutile, I'éttoh des coccidioses n’étant pas synchrone parmi
tous les individus d’'un élevage contaminé. On pdasg I'apparition des oocystes chez un individu,
traiter tous les animaux de l'effectif. Quoi quéh soit, il faut faire remarquer qu’il 'y a pas de
relation valable entre le nombre de coccidies des$eces et la gravité de la coccidiose chez {gt su

donné. Cette notion résulte de ce que :

- Certaines coccidies sont pathogenes en dépit déaible prolificité €. necatriy.
- Dans le cas d’infection par des coccidies peu pgthes, le nombre d’oocystes infectants

nécessaires a 'émergence d’une coccidiose matkiliétre tres élevé, ce qui peut déterminer un
effet de foule et entraver la gamétogenése (samexr ¢g pathogénicité, due aux formes asexuées du
parasite) (Euzeby, 1987).

12.4.1.2. Autres exans

Le diagnostic sérologique, peut étre réalisé pasiplrs techniques, notamment, la technique ELISA
(Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) : c’'est urchin@ue colorimétrique qui permet de mettre en
évidence le complexe antigéne-anticorps sous faene@actions colorées. La lecture se fait soital I

nu, soit au spectrophotometre (Luton, 1996). Pdesikits d’ELISA commercialisés, on trouve ceux
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qui permettent de déceler les anticorps anti-pmegide surface des sporozoites (Brekal., 1997,
Abdul Hafeez, 2005).

Le dosage plasmatique des caroténoides permet eilleure appréciation de I'activité anticoccidienne
et un dépistage des formes sub-cliniques qui nefeséent pas de lésions visibles (le taux de ces

pigments s’abaisse lors d’une coccidiose intestn@larryet al.,1997).

12.4.2. Diagnostic expérimentBbst-mortem

L’examen du produit de raclage des Iésions de lguause intestinale, permet de mettre en évidence
les divers stades évolutifs pathogenes (méronssetpcytes). Cet examen n’est pas sans intérét car,
permet, sur des animaux sacrifiés, d’établir trasilédment le diagnostic, de juger précocement
l'importance des lésions et de prendre rapidemelsns ['élevage considéré, des mesures
thérapeutiques adéquates. Toutefois, les Iésiorsonepas toujours trés nettes (cas des coccidioses

sub-clinique), les prélevements devant étre faies a@iligence (Larret al.,1997).

12.4.3. L’examen parasitologiquie I'environnement

Outre la recherche des coccidies chez des powetsnts ou morts, on procede aussi a I'examen
microscopique des litieres sur des échantillon$ deammes, prélevés sur les points les plus exposés
(pourtour des auges et des abreuvoirs). Ces prégws sont immergés pendant 12 heures dans 75 ml
d'eau a 4°C, la suspension étant ensuite filtrégs pentrifugées a 1500 tours/minutes pendant 3
minutes. Le surnageant est rejeté et remplacéluanecégal, par une solution dense (NaCl a saturatio
saccharose a 680 g pour 1000) ; le tube est raneertmnt de fois qu'il est nécessaire pour megtre |
sédiment en suspension homogene. Les oocystes@optés au moyen de la cellule de Mc. Master (a
grossissement x 250). Il ne sera tenu compte gsi@aeystes sporulés. Cette méthode, pour étrefiabl

devrait comporter I'identification des oocystes.

Cet examen est susceptible d’étre complété, parrecieerche coprologique, portant sur des feces
fraiches de 40 animaux et 'abattage, suivi deal’e&n nécroptique, de 4 & 5 poulets, lors de'4 2

semaine suite a la mise en place en élevage (Eut28Y).

13. PRONOSTIC

Les coccidioses comptent parmi les maladies les griaves dans 'aviculture.
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13.1.Pronostic médical

Le pronostic médical des coccidioses du pouletrestvariable en fonction :

- De l'espéce coccidienne en cause : les coccididges aE. tenellaet E. necatrixsont les plus
séveéres.

- De la forme de la maladie : le pronostic est sondaas les cas aigues, notamment dans la
coccidiose caecale aigues, ou le taux de moreditéres éleve et peut atteindre 70 & 80 % ; adans |
cas de forme aigue causée pamecatrixle taux de mortalité varie entre 40 et 50 %. Desples

coccidioses favorisent I'évolution d’autres maladiEuzeby, 1987).

13.2.Pronostic économique

Le pronostic économique est toujours grave, soitagon de la mortalité dans les coccidioses graves
soit en raison de la diminution du rendement devidus infectés. Les coccidioses medicalement
bénignes ou sub-cliniques peuvent entrainer dedésurconséquences a savoir , amaigrissement,
diminution de poids et retard de croissance, éiévate I'indice de consommation d’ou augmentation
des prix de production, chute de ponte voire uardetle ponte qui peut atteindre 4 & 6 semaines,
diminution de la qualité des ceufs (baisse du pdidgijlité des coquilles, dépigmentation) et le tcol
des anticoccidiens : 30 millions de dollars aux.l.8n 1975, 90 millions de dollars en 1981 (Euzeby,
1987).

14. METHODES DE LUTTE CONTRE LES COCCIDIOSES DU POULET

Aucune mesure sanitaire ne permet de contréleripamient ce parasitisme. L'objectif est de réduire
au minimum la pression parasitaire pour la rendppsrtable et pour qu’elle ne compromette pas la

production (Repérant, 1998).
14.1. Chimiothérapie
14.1.1. Médicaments anticoccidign
Il existe deux groupes distincts d’anticoccidiens :
- Le coccidiostatique, stoppe ou inhibe le développendes coccidies sans les tuer ; a I'arrét de son
administration les parasites reprennent leur matumatout en permettant une infection latente.

- Le coccidicide par contre détruit les coccidiesdzen leur développement, induisant des dégats

irréversibles (Losson, 1996).
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La ligne de démarcation entre les 2 groupes d'actidiens n’est pas toujours bien définie : si les
quinolones et le clopidol sont purement coccidittgtes et le diclazuril purement coccidicide, diast
anticoccidiens peuvent étre, selon la posologiiséd en tant que coccidiostatiques ou coccidgide
De plus, les anticoccidiens n’'ont pas la méme adiar tous les stades de développement du parasite
(Manger, 1991) :

- Le dinitrotolmide est coccidiostatique sur F‘éegénération de mérozoites ; toutefois, un traiteamen
prolongé finit par lui faire faire des effets caticides.

- La robénidine est coccidiostatique sur i% génération de mérontes, mais elle a égalementfetn e
coccidicide sur la%™ génération de mérontes, 14"2génération de mérozoites et les gamétocytes
(Fowler, 1995).

Tableau 7. Propriétés coccidicides ou coccidiostgties de quelques moléculddlanger, 1991;
Fowler, 1995).

Produits Produits
coccidiostatiques coccidicides
Clopidol Diclazuril
Quinolones Toltrazuril
Robenidine Dinitrotolmide
Amprolium lonophores
Nicarbazine

14.1.1.1. Antibiotiques

Il existe des antibiotiques élaborés par diversrgiignons, notamment, |&treptomycesqui ont des

propriétés anticoccidiens, tel est le cas :

A. Framycétine
Produite paiStreptomyces lavendulaglle est essentiellement antibiotique antibaatéée Mais elle a
des propriétés curatives contre les coccidioseairagi et son action s’exerce sur les mérontes.

Autrefois utilisée pour le traitement de la cocog# caecale du poulet, par osa la dose de 25 mg /
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kg / jour (0,2 g/ litre d’eau de boisson) pendaburs, elle n'est employée que lors de la détitara

de la maladie car son pouvoir préventif est min{fFantaine, 1992).

B. Tiamuline

Elaborée par divers champignons, antibiotique dtamaille des macrolides, elle posséde des effets
synergiques avec les polyéthers ionophores (pas levéasalocide et la maduramycine), mais ces
associations ne sont pas recommandables car néagédsl par les animaux dont elles ralentissent la

croissance (Euzeby, 1987).

C. Les polyéthers ionophores

Les antibiotiques ionophores sont éxclusivemerntaatidiens ; ce sont des produits coccidicides. Il
agissent essentiellement sur les stades précosededies (sporozoites) d’ou leur utilisation slden
chimio-prévention. Les ionophores agissent en captules cations des coccidies notamment le
sodium, le potassium et le calcium pour former c@®plexes liposolubles, capables de traverser les
membranes lipidiques et de les transporter hota dellule du parasite, entrainant une fuite déiscs.
(surtout le sodium et le potassium). Les pertudmagtiosmotiques engendrées par les ionophores se

traduisent par une augmentation du volume du gergkeffers, 1989).

Les ionophores n’'inhibent pas l'immunité et ils s@galement actifs sur les bactéries Gram +,
notamment le€lostridium(Euzeby, 1987) :

- Lasalocide-sodium :Sel sodique de polyéther de I'acide monocarboxgliquoduit de fermentation
de Streptomyces lasaliensisil est autorisé en tant qu’additif alimentaire ezhles poulets
d’engraissement, aux concentrations de 75 a 125 agministré de facon continue et ce, 5 jours avant
'abattage. Il est administré, également, aux ptededestinées a la ponte et ce, aux mémes
concentrations (Fontaine, 1992).

- Monensin-sodium : Sel sodique de polyéther de I'acide monocarboxgjquroduit de fermentation
de Streptomyces cinnamonensi est autorisé en tant qu’additif alimentaireeehle poulet
d’engraissement aux concentrations de 100 a 125 pdministré de fagon continue et ce, 3 jours
avant l'abattage. A dose élevée (125 ppm), le maineest susceptible de réduire la consommation
d’aliments et d’étre a I'origine d’'un mauvais emplent si I'aliment auquel il est incorporé a undlii
teneur en protéines (Fontaine, 1992).

- Narasin: Polyéther de Il'acide monocarboxylique, produit denfentation deStreptomyces

aureofasciens |l est autorisé en tant qu'additif alimentaire chez leulpd d’engraissement aux
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concentrations de 60 a 70 ppm, administré de fagotinue et ce, 5 jours avant I'abattage (Manger,
1991).

- Salinomycine-sodium : Sel sodique de polyéther de Il'acide monocarboxgigproduit de
fermentation deStreptomyces albusgl est autorisé en tant qu’additif alimentaire cHeg poulets
d’engraissement, aux concentrations de 50 a 70 pdministré de facon continue et ce, 5 jours avant
I'abattage (Manger, 1991).

- Maduramicine : Produit par IActinomadura yuamensisrés puissant, il est utilisé chez les poulets
d’engraissement en tant qu’additif alimentairea ddse de 5 ppm de fagon continue et ce, 5 joanstav
I'abattage. Toutefois, il possede des impacts aéébles sur les performances et c’est pour cette
raison qu'’il n’est pas tres utilisé (Euzeby, 198Gnger, 1991).

- Semduramicine :Produit de fermentation Attinomadura roseorufal est utilisé chez les poulets de
chair , en tant qu’additif alimentaire, a la doge2d a 25 ppm, de facon continue et ce, 5 jouratava
I'abattage (Fowler, 1995).

14.1.1.2. Arsenicaux organiques

lIs agissent en perturbant le catabolisme gluceligpar blocage de la glycolyse, les composés
arsenicaux étant des chélateurs potentiels dels ttedlulaires. Leur activité serait liée a leufirafé
pour les groupements SH, sites actifs de nombreeisegmes et plus particulierement des kinases
(pyruvates kinases) intervenant dans la glycolyéeessaire pour l'apport d’énergie au parasite.
Cependant ces composés sont susceptibles d’inbglagement la glutathion réductase de I'h6te (Afect,
2000).

Les composés arsenicaux, agissent, tres précocesnemes sporozoites, ne laissant pas se développe
les stades immunogeénes (ils ne sont pas chimio-imsant) (Jeffers, 1989). On utilise surtout des
arsenicaux de la série aromatique : trivalente(aienzéne) ou pentavalents (acétarsol, roxardtse).

possedent tous une action coccidicide, mais I'asék@t le roxarsone sont les plus utilisés.

14.1.1.3. Nitrobenzamides

Trois produits de ce groupe sont utilisés : laohiénzamide, la dinitro-ortho-toluamide (D.O.T) a&t |
chloro-nitro-benzamide. Ces 3 substances agissentles mérontes de ®f génération, étant
coccidiostatiques, elles deviennent coccidiciddmgministration en est prolongée. On les utililsens

la chimioprévention (Euzeby, 1987).

54



- Dinitro-Ortho-Toluamide : (D.O.T ouDinitrotolmide) Utilisé chez les volailles, principalement sur
E. tenellaet E. necatrix il est employé pour la chimioprévention des cdioses aviaires. |l est
autorisé en tant qu’additif alimentaire chez lalptia destinée a la ponte et le poulet de chai ,au
concentrations de 62,5 a 125 ppm, administré denfapntinue jusqu’a I'entrée de ponte pour la
poulette et 3 jours avant I'abattage pour le podéethair (Fontaine, 1992).

14.1.1.4. Dérivés du Furanne

Ces composés sont doués de propriétés anticoaoeierAutrefois, ils étaient utilisés en tant
qu’additifs alimentaires pour la chimiopréventioesdcoccidioses (jusqu’a 5 avant l'abattage), et
également dans le traitment curatif de celles-ces Gnédicaments peuvent étre a [lorigine

d’hémorragies et de cancers (Euzeby, 1987).

La nitrofurazone, peut étre utilisée dans desetna@nts curatifs des coccidioses, chez le poulets de
chair , administré a la concentration de 0,3 pdif#0ldans I'aliment solide ou 0,08 pour 1000 dans

I'eau de boisson, pendant 4 jours conseécutifs @oeaf 1992).

14.1.1.5. Halofuginen

Dérivé de la quinazolidone, cette substance exancdes mérontes | une action coccidiostatique ou
coccidicide, selon I'éspéce Eiméria Elle est autorisée en tant qu'additif alimentaitez le poulet
d’engraissement aux concentrations de 2 a 3 ppminitré de facon continue et ce, 5 jours avant
I'abattage (Fontaine, 1992).

14.1.1.6. DérivésldePyridine

- Amprolium : Sel de picolinium, dérivé a la fois de la pyridietede la pyrimidine, doué d’une action
coccidiostatique et imparfaitement coccidicide. ekerce son action sur les mérontes | et Il.
L’amprolium perturbe le métabolisme glucidique durgsite, en inhibant le transport de la thiamine a
travers la membrane cellulaire du méronte (Jeff€389).

Il est autorisé en tant qu’additif alimentaire, pda chimioprévention des coccidioses aviaires aux
concentrations de 62,2 a 125 ppm, administré denfapntinue jusqu’a I'entrée de ponte pour la
poulette et 3 jours avant I'abattage pour le podéethair. Il est utilisé, également, dans ledenaents
curatifs des coccidioses chez le poulet a la des20dng / kg pendant 5 a 7 jours, puis 10 mg /&g d
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a 15 jours. Associé a I'ethopabate, il entre dansdmposition d’'un additif alimentaire destiné aux

poulets (Fontaine, 1992).

Il est, également, antagoniste de la thiamine ltfitd’, encore que le parasite soit 50 fois plusisiena
ces effets. La toxicité des compétiteurs de lantiia se manifeste par des troubles nerveux. (Fowler
1995).

- Métichlorpindol : (Clopidol) Le clopidol inhibe la phosphorylation oxydative aiveau de la
mitchondrie et agit principalement sur les stadésqres deEiméria (sporozoites, trophozoites). Il est

non immunogene, coccidiostatique (devient cocaidi¢ors d’administration prolongée).

Doué d'un spectre assez large, comprenant les diescaviaires, en particulide. brunettj il est
autorisé en tant qu’additif alimentaire chez lelpbd’engraissement, a 125 ppm. Administré deraco

continue jusqu’a 5 jours avant I'abattage (Fontair$92).

14.1.1.7. Sulfamides

En sus de leur activité antibactérienne, les sutfamsont efficaces contre les coccidies de vehill

Ce sont des analogues structuraux de l'acide panashenzoique ; ils constituent des substrats
compétitifs de la dihydroptéroate synthétase, adesinitial de la synthése de I'acide folique. Leur
action s’exerce sur les mérontes | et Il et poutagges especes, sur les gametocytes. Ce sont des
produits immunogeénes. lls sont, selon la posologfigisés en tant que coccidiostatiques ou comme

coccidicides.

Les sulfamides peuvent étre utilisés, en assooiaidre eux ou avec d’autres anticoccidiens qui les
potentialisent (pyriméthamine, diavéridine) et pettent, ainsi, d’en réduire la posologie (Fontaine,
1992). lls ont surtout des effets curatifs et neveat, sauf exception, étre utilisés en chimiopnéoa

, leur administration ne pouvant étre prolongéedela- de 5 a 6 jours (néphrotoxicité, syndrome
hémorragique, inhibition de la croissance) (Heski@97). Les sulfamides les plus utilisés dans les
traitements curatifs des coccidioses aviaires sont

- Sulfaquinoxaline
- Employée seule : 250 a 500 ppm dans I'eau desboislurant 2 & 3 périodes de 2 a 3 jours avec

interruption du traitement pendant 2 a 3 joursesnlraque période.
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- En association avec la pyriméthamine (effet demtialisation) : 40 a 50 ppm dans I'eau de boisson
soit pendant 5 jours consécutifs, soit 3 jours éousfs, avec arrét durant 2 jours et reprise du
traitement pendant 2 a 3 jours (Fontaine, 1992).

- Sulfamérazine

- Employée seule : 2 g/ litre d’eau de boissopéfodes de 2 jours consécutifs avec 3 jours dlarré

- En association avec la diavéridine : 215 a 220/nlife d’eau de boisson, pendant 4 a 5 jours
consécutifs (Fontaine, 1992).

- Sulfadiméthoxine

Employée seule : 1 g/ litre d’eau de boisson, pah@ jours puis 0,5 g / litre d’eau de boisson3es
jours suivants (Fontaine, 1992).

- Sulfaguanidine

Employée seule a la dose de 1 pour 1000 dansdledwisson (Fontaine, 1992).

14.1.1.8. Dérivés de la Pyrimidine

Ces substances sont semblables aux sulfamidesaetgétiennes et anticoccodiennes, inhibant le
métabolisme de l'acide folique (inhibent la tramsfation de l'acide dihydrofolique en acide
tétrahydrofolique). Leur activité s’exerce sur tle8mes stades que celle des Sulfamides (mérontes | e
II). Elles ont donc les mémes indications et soabituellement associées a ceux-ci, dont elles
synergisent |'efficacité (Euzeby, 1987).

- Diaveridine : Potentialisateur des Sulfamides, toujours associ&saderniers dont il permet de
réduire de 10 fois la dose active (des Sulfamidesg)ssociation Diaveridine-Sulfamides est utilisée
dans les traitements curatifs des coccidiosesragigiontaine, 1992).

- Pyrimethamine : Anticoccidien, utilisé en association avec lesauiflies qu'il potentialise (employé
principalement dans les traitements curatifs desidmses aviaires) (Fontaine, 1992).

- Triméthoprime : Il est toujours associé aux sulfamides et utilisdéosit dans les traitements curatifs

des coccidioses du poulet a la posologie de 2 g bkg (Fontaine, 1992).

14.1.1.9. Robénidine

Dérivée de la guanidine, elle agit comme découptied phosphorylations oxydatives et inhibe
I'adénosine-triphosphatase. Son action est coddeliet s’exerce sur les meérontes |, et rarementesur

gameétocytes ; elle n'est pas immunogene. Elle egirigée en tant qu’additif alimentaire pour la
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chimioprévention des coccidioses aviaires aux aumnatons de 30 a 36 ppm chez le poulet

d’engraissement, administrée de fagon continue,é fours avant I'abattage (Jeffers, 1989).

14.1.1.10. Nicarbazine

Dérivé de la carbanilide et de la pyrimidine, amticidien exercant une action anti-mitochondriale en
se liant aux protéines et altérant la paroi deschitndries, il entraine une inhibition de la réductu
NAD et linhibition de la transhydrogénase. Sonidt# se manifeste sur les mérontes d&©2
génération, qu’il détruit (activité coccidicide)am en y laissant s’installer 'immunité (Euzeb987 ;
Fontaine, 1992). Il est employé dans la chimiopnéwe des coccidioses aviaires et autorisé en tant
qgu’additif alimentaire chez le poulet d’engraissemet les poulettes destinées a la ponte, aux
concentrations de 100 a 125 ppm. Il est admind#réacon continue et ce, 7 jours avant I'abattage :

poulet de chair ou jusqu’a I'age de 16 semainesilgttes (Fontaine, 1992).

14.1.1.11. Dérivés de Quinoléine

Groupe d’anticoccidiens utilisés dans la chimiopréion des coccidioses aviaires. Doués d’'un large
spectre, ils exercent leur action essentiellemenkes premiers stades du parasite (sporozoites)ue
celui-ci est extra-cellulaire. Ces médicaments mméfrent pratiquement pas dans les cellules
épithéliales. lls agissent en inhibant I'activittsdmitochondries, bloquant la chaine respiratoire a
niveau du cytochrome B et du co-enzyme Q et deaite $'opposent a la synthése des acides
nucléiques. lls sont coccidiostatiques, non immeéneg (Euzeby, 1987 ; Fontaine, 1992).

- Décoquinate : Il est autorisé en tant qu’additif alimentaire zHes poulets d’engraissement aux
concentrations de 20 a 40 ppm, de facon continae,& jours avant I'abattage (Jeffers, 1989).

- Méthylbenzoquate : Employé en association avec le métichlorpindolart tu’additif alimentaire
chez le poulet d’engraissement et la poulette @ncentrations de métichlorpindol : 100 ppm et de
méthylbenzoquate : 8,5 ppm), il est administréag®i continue et ce, 5 jours avant I'abattage pour
poulet (Jeffers, 1989).

14.1.1.12. Ethopabate

Il possede un mécanisme d’action similaire a celes sulfamides (analogue de l'acigara-
aminobenzoique), bloquant la synthése de lacidejue lequel est précurseur de co-enzymes

indispensables a la synthése des acides nucléiDeese fait, il compléete I'action antivitaminiquel B
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de I'amprolium auquel il est souvent associé (sulfaoxaline : 60 ppm + I'amprolium : 100 ppm +

I'ethopabate et pyméthamine : 5 ppm) (Euzeby, 1987)

14.1.1.13. Acétonilemnzéniques

Classe pharmacologique la plus récemment étuda¥e y trouve le toltrazuril, le clazuril et le

diclazuril.

- Toltrazuril :

Médicament coccidicide, agissant sur tous les sta@edéveloppement intracellulaire

des coccidies. Chez la poule, il possede une #&tngtard tres prolongée, d’ou administration

intermittente réalisable (Larmt al., 1997). Il est employé dans les traitements aeidmses aviaires

a ladose de 7 mg / kg / jour dans I'eau de boisgendant 2 jours consécutifs (0,025 g / litre d’'da

boisson). Dans tous les cas, le traitement dwt @nouvelé a 1 semaine d’intervalle, pour évies,

rechutes dues au développement retardé, de cestaness parasitaires (Fontaine, 1992; Losson, 1996)

- Clazuril et Diclazuril : lls ont les mémes caractéristiques que le toltiazuais agissent a des doses

encore plus faibles (1- 5 ppm) (Losson, 1996).
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14.1.2. Traitements curatifs

Il faut souligner, qu’une coccidiose déclarée a gewhances de répondre parfaitement a la médicatio

spécifique, les symptdmes intervenant trop tardemmorsque la majorité des formes pathogenes

auront disparu. Néanmoins, il faut instituer celtérapeutique, car le développement endogene des
coccidies n’est pas synchrone. On peut, par utetngnt précoce, détruire les parasites n'ayant pas
atteint le stade pathogene (Xie, 1997).

Mais la thérapeutique doit étre appliquée le plispossible, dés I'apparition des premiers signes
cliniques dans I'élevage. De méme, le traitemenatdudoit étre systématiquement administré a tous

les individus réceptifs d’une population ou sonpaps des cas de coccidiose (Latyl.,1997).

Les médicaments anticoccidiens sont administrépréiérence, dans I'eau de boisson car les oiseaux
sont souvent dans un état anorexique (la soif giejsiCes médicaments doivent étre actifs sur les
formes pathogeéenes ou sur celles qui les précedenédiatement, avoir des concentrations faibles, ne
manifestant pas de toxicité pour I'animal et poaoinme et étre facilement miscibles a I'aliment
(Euzeby, 1987).

14.1.2.1. Stratégieadministration des anticoccidiens

Le choix d’'un programme anticoccidien pour les ptaide chair doit tenir compte de trois parametres

essentiels :

- Assurer la sécurité maximale vis-a-vis d’'un parsisie, toujours présent en élevage industriel qui
(parasite) peut se développer tres rapidement.

- Assurer la rentabilité de la production dans ungarccture économique difficile.

- Eviter I'apparition de nouvelles résistances (Xig97).

- Programme continu : Administration en continu, bande aprés bande, dmenénticoccidien. Cela

suppose I'emploi d’'un produit n’induisant pas rapieent de chimiorésistance. Pour optimiser ce type

de programme, il convient de surveiller 'appanitide ces résistances (Yvoré, 1992).

- Programme de rotation : Alternance réguliere d’administration des droguedidférentes classes,

faites a I'échelle de plusieurs bandes (en génd@mticoccidien est changé tous les 6 mois) (Yvoré,

1992).

- Programme navette :Elevage d’'une méme bande avec 2 anticoccidiens1: dans l'aliment de

croissance, l'autre dans I'aliment de finition. heession de sélection vers une résistance vis-dwis
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premier produit est compensée par I'emploi du séc@vivoré, 1992). Cette théorie apparait
intéressante. Néanmoins, s'il est possible que edtitrnance rapide permette de bénéficier destspe
positifs de chacun des 2 produits, il peut se fagalement gu’elle masque leurs faiblesses respscti

sans pour autant atteindre le niveau optimal d®prance (Fowler, 1995).

Utiliser en début d’élevage un produit peu efficaest prendre le risque de soumettre les anineaux
croissance, a une pression parasitaire trop farteegmpromettrait I'efficacité du second produit. A
I'inverse, si on utilise le produit le plus effi@aen premier lieu, la pression augmentera en finathele

et des coccidioses pourront apparaitre en périedindion (Bichet, 2003). L'utilisation, en pratigq

de tels programmes, reste donc discutable. Il n'paa de consensus, méme si le programme
navette permet en général d’obtenir de bons rés|ae, 1997).

14.1.2.2. Echecs del@mioprévention

La chimioprévention n'est pas une panacée dangttia &nticoccidienne, elle peut étre exposée a des

échecs. Ces échecs procédent de plusieurs causebh(E1987) :

A- Sous-consommation de I'aliment additionné d’antoccidien
Celle-ci dépend de plusieurs facteurs :

- Défaut de préparation des aliments additionnés, mpanque d’homogénéisation (manque
d’efficacité par sous-dosage ou toxicité par sisade).

- Concurrence alimentaire entre les animaux, dan®lesges surpeuplés ou certains individus
n‘ayant qu'un acceés limité aux mangeoires, n'absotrb pas une quantité suffisante
d’anticoccidiens.

- Anorexie ou hyporexie déterminées par les maladiescurrentes.

- Modification des normes d’alimentation : les imp#saéconomiques ont fait abandonner dans
certains types d’élevages I'alimentatiad libitum (reproducteurs, poules pondeuses....) et adopter
celle d’'un rationnement calculé (insuffisance dejlentité d’anticoccidien additionné) (Euzeby,
1987).

B- Apparition de résistances
L’apparition de résistance des coccidies vis-adeis anticoccidiens constitue le probléme majedade

chimioprévention et impose de séveres contrairdes t& contréle des coccidioses aviaires. De plus e
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plus, les anticoccidiens de synthése ont actuelienmnee efficacité réduite, beaucoup d’anticoccidien

ayant une vie commerciale courte a cause de I'#pparapide de souches résistantes (Manger, 1991).

La définition générale de la chimiorésistance denpér I'OMS est la capacité d’'une souche a se
multiplier ou a survivre en présence de conceminatid’'un médicament qui, normalement, détruisent

un agent de la méme espéce ou en limitent la riiaétmon.

En matiere de coccidiose, on a admis qu’il y a abiésistance si, malgré le traitement prévents, le
volailles rejettent 5 % du nombre d’oocystes évaqer les sujets témoins. Cependant I'élimination

des oocystes est irréguliére (Euzeby, 1987).

Les résistances observées avec les ionophoresesaisht préexistantes a I'emploi des ionophores ;
on pense gu’'une souche sensible aux ionophoresongaf pas devenir résistante en vertu des

raisons suivantes :

- Le mécanisme d’action particulier des ionophorepernet pas I'émergence facile de résistances
contre cette classe d’anticoccidien.

- La sélection expérimentale de coccidies résistamfeatir d’isolats sensibles n’a jamais été r&ussi
(Reperant, 2001).

Toutefois, la résistance est facile a obtenir plesr produits de synthése. Elle semble acquise par
mutation. La phase asexuée du cycle des coccidiesigd d’expliquer I'apparition rapide des
résistances. Les sporozoites, les mérozoites gbf@szoites ont un matériel génétique haplomlget

mutation se faisant donc immédiatement (Chapma®if)19

Sur le terrain, il est important de surveiller Pepition de résistance. 3 criteres président &faition

de la résistance des coccidies a un anticoccidien :
- L’excrétion des oocystes.

- L’indice lésionnel.

- Les performances zootechniques (gain de poids;erd consommation) (Hamet, 1991).
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Le suivi de l'excrétion oocystale permet de révélapidement I'apparition de résistance, mais
nécessite la connaissance des produits utilisésc fes produits de synthése I'excrétion oocystsie e
faible, 'apparition d’une résistance se caractérigar une montée trés rapide de I'excrétion. Agsc

ionophores l'excrétion est plus variable et évolle maniére progressive lors d’apparitions de

résistances (Blaisot, 1991).

Il est également possible de réaliser des antidmgriammes (Anticoccidial Sensitivity Test ou
A.S.T.). Un anticoccidiogramme est un test effeathéz des poulets, élevés en cage, pour évaluer la
sensibilité d’'un isolat de coccidies du terrairdiférents anticoccidiens. En sus de I'évaluatienlal
sensibilité des souches de terrain, 'A.S.T perdigtentifier les différentes espéces de coccidies
présentes dans I'échantillon de terrain, de lestifiex et d’évaluer leur pouvoir pathogene. Il sou
permet, également, d’évaluer et de comparer l'afiié de différents anticoccidiens et d’établir une

stratégie d’action contre la coccidiose, dans lega@es concernés (Naogt al.,2003).

14.1.2.3. Interférem@avec 'immunité

Compte tenu de la résistance des coccidies dansliku extérieur, leur I'éradication ne peut étre
envisagée. Par conséquent, le premier objectifpdegrammes de prophylaxie raisonnée, quel qu’il
soit, est de maintenir une population d’oocystesimmale, avec un équilibre hote-parasite, permettant
le développement de I'immunité et la capacité airadre de bonnes performances, ce en quoi, il est

préférable d'utiliser des coccidiostatiques pladé des coccidicides (Blaisot, 1991).

La seule condition permettant d’obtenir 'immunogge, sous le couvert de la chimioprévention, est de
laisser se développer les stades immunogéenes Insaaglit souvent de stades pathogénes ou de stades
qui en sont trés proches. Malheureusement, la glues anticoccidiens agissent sur les premiers
stades de I'évolution endogéne. Il est donc dificile laisser s’établir 'immunogénése lors de
traitements anticoccidiens, exception faitE.dnaximachez laquelle les stades pathogenes sont tardifs
(Reperant, 2001).

En pratique, les seules substances permettanvioggement d’une immunité vis-a-vis de certaines
coccidies sont la nicarbazine, le nitrofuranon@mbprolium et le buquinolate. Les ionophores
n’éliminent pas a 100% les coccidies présentessdai s’établir une certaine immunité (Euzeby,
1987).
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L'immunité sera donc tres différente selon la moléautilisée et I'espéce présente. Karlsson et Reid
(1978) ont testé 12 anticoccidiens lors d'infectiure akE. tenella: les poulets recoivent une dose
journaliére d’oocystes, pendant 15 jours, alors|guicoccidien est distribué a la dose recommandé
par le fabricant : On observe une forte suppresdmiimmunité avec le monensin a 121 ppm, la
salinomycine a 80 ppm, le lasalocide a 75 ppm @sar et Reid, 1978). Il est donc nécessaire,
lorsqu’on effectue une chimioprévention non immugrogy d’administrer ces substances pendant toute
la durée d’élevage, d’'ou le probléme de résidus.effet, il est obligatoire de supprimer I'additif
anticoccidien afin de respecter les temps de tefvaande, ceufs). Toutefois, lors de l'arrét de son
administration, les oiseaux, en sont toujours réseplinfection pouvant se développer trés

rapidement.

14.2. Prophylaxie sanitaire

La prophylaxie médicale n’assure jamais, a elldesawne lutte efficace contre les coccidioses @ do
étre impérativement associée a des mesures sasitdioutefois, I'animal doit vivre dans un milieu
plus ou moins contaminé et acquérir un degré d'imtdwis-a-vis de ce parasitisme. Plus la pression
parasitaire sera faible plus l'animal la supporteta plus les autres mesures seront efficaces

(chimioprévention) (Yvoré, 1992).

14.2.1. Nettoyage et désinfection du milieu

La désinfection est quasi impossible au moyen desta chimiques, a I'exception de : 'ammoniac a 4
% qui empéche la sporulation si son action estopg#e de 12 heures. Si son action est breve (15
minutes) la sporulation a lieu mais le développenesilogéne des parasites semble devenir limité. A

cela s’ajoutent les fumigants comme le bromure dthyghe (trés dangereux) (Euzeby, 1987).

Le simple trempage du matériel, dans un liquidendéstant, n’a pas d'effet sur les oocystes. En

revanche, un ringage dans I'eau claire pourraitngére une élimination mécanique de la plupart des
oocystes. L'utilisation de I'eau chaude, sous poesssemble étre le moyen le plus efficace pour la
destruction des oocystes. Toutefois, le simple plga des sols et murs, par de I'eau froide, permet

I’élimination mécanique des oocystes (Repérant7200
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Entre chaque lot, le nettoyage et la désinfecties pbulaillers, de leurs annexes, leurs abordgsvoi
d’acces et matériel, sont indispensables pour onad qualité sanitaire par une diminution du niveau
de contamination. Ces mesures doivent se fairdeagent et dés le départ des animaux, on procédera a
I'enlevement de la litiere, le lessivage du sch &dude a 4 pour 1000 et si possible & une pudtiénis

par vapeur d’eau a 100°C, le nettoyage, la dédinfedu matériel et batiments et I'application ddes

sanitaire (au moins 10 jours) (Yvoré, 1992).

14.2.2. Maitrise des conditions d’ambiance

Dans la pratique, on veillera & maitriser les comas d’ambiance dans le batiment d’élevage :

- Afin de limiter la sporulation des oocystes ddékevage, il faut éviter I'excés d’humidité ambtan
grace a une bonne ventilation et se préemunir derfaation de flaques d’eau ou d’humidité, grace a
des abreuvoirs bien congus.

- La densité des animaux est un élément a majtdsefait, qu’étant élevée, elle diminue la résis&a
de ceux-ci et accroit la concentration en oocydées la litiere.

- Les abreuvoirs et les mangeoires ne doivent frasséuillés. Leur conception doit étre telle geg |
animaux ne puissent pas déféquer a l'intérieur.

- Les abords du batiment doivent étre bien enttetgrar I'élimination des herbes hautes, l'instadlat

des gouttieres ou des caniveaux (Drouin et Tou@QR0

14.2.3. Limiter les contaminatianextérieures

Il n’est pas rare qu'il y ait plusieurs batimenend le méme site d’élevage. Des bottes spécifigues
chaque batiment sont un moyen de limiter I'appericdccidies a partir du milieu extérieur. Un sas a
I'entrée permet de changer de bottes, de vétemdatse laver les mainke pédiluve a un effet
mécanique sur I'élimination des coccidies, par éttayage du bas des chaussures. Toutefois, il est
d'importance de veiller & son bon entretien syst&mua car il peut trés vite se transformer en un

réservoir d'agents pathogéenes (Yvore, 1992 ; Dretiifioux, 2000).

L’aire d’'accés au batiment sera bétonnée avec twluxe, évitant toute contamination par les
véhicules. L'accés des batiments doit étre limiiéstict nécessaire. On luttera contre la présence
d’animaux divagants (enceinte grillagée) et desiblgés (rodenticide, insecticide) (Drouin et Toux,
2000).
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14.2.4. Limiter 'accumulation des oocystesaths le milieu

L'élevage sur caillebotis (poulet de chair) ou dages grillagées (poule pondeuse), permet de timite
'accumulation des matiéres fécales dans I'espaceiéd des animaux, ce qui évite l'ingestion des
oocystes et diminue l'incidence de la coccidiosasdaet élevage. Toutefois, ces deux méthodes

posseédent également des inconvénients :

- Utilisation de caillebotis difficile et colteux, auel s’ajoute le risque de fracture ou de luxation
- L'utilisation des cages grillagées, doit s’effectaec des précautions : éviter la chute des feces
des animaux des cages des étages supérieurslsardes étages inférieurs (Euzeby, 1987).

Lorsque I'élevage se fait sur sol, il faudra urtede d’une épaisseur convenable, de sorte que les
fientes s’enfouissent plus facilement. La litieervant de barriere physique entre les parasitésset
animauyx, il est déconseillé de la brasser en cdélsvage, afin de réduire I'accés des oocystes. De
plus, une litiere entassée offre de mauvaises tiondipour la sporulation. S’il s’avére nécessdiee
refaire la litiere, il est préférable de superposee couche assez importante sans enlever laelitier

souillée (Repérant, 1998).

14.3. Vaccination

Les coccidioses aviaires sont fortement immunogéless primo-infections pouvant stimuler une
immunité solide pour des réinfections homologuess lvaccins constituent une alternative aux
traitements chimiques. Du fait des résistances rappacontre les anticoccidiens, les vaccins se

présentent comme étant I'avenir de la prophylariecaccidienne (Repérant, 1998).
14.3.1. Vaccins vivants virulents
Les vaccins vivants virulents contre les coccidsosel poulet, consistent en I'administration des

souches Eimeriadu poulet de facon telle qu’elles perdent leuhpgénicité :

- Administrationper osa doses faibles, avec réinfections spontanéesncentile procédé est mis a
profit pour I'immunisation des volailles.
- Administration parentérale : ce procédé ne dateegésultats que si les oocystes inoculés déteniine

une coccidiose patente (qui peut étre sévere) (BLA987).
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Les vaccins vivants virulensont autorisés au U.S.A. (Coccivac) et au Canaden(icox) et interdits
en France car ils sont composés de souches vieglegtt leur utilisation risque d’introduire une
pathologie (Naciri, 2001).

- Coccivac : Ce vaccin ayant été préparé au U.S.A., est caastitoocystes sporulés non modifiés (
mais en petites doses) dE.:tenella, E. necatrix, E. bruneftE. maxima, E. acervuling E. praecox,

E. hagani ,E. mivati Il est administré du®d®au 16’“ejour aprés I'éclosion dans I'eau de boisson ou
dans l'aliment humide, apres un jelne de 12 heuwrefficacité de cette vaccination dépend de la
possibilité de réinfections renouvelées d'ou laeséité de maintenir une ambiance favorable a la
sporulation des oocystes résultant de l'infectiaocinale (Euzeby, 1987).

- Immucox : C’est un vaccin commercialisé au Canada. Il s'@@bcystes vivants non atténués,
sensibles aux anticoccidiens. Ils sont incorporén gel destiné a étre consommeé par les poulets (Le
1987). Des essais hors-sol et en batiment ont sanie I'immucox permet d’obtenir des résultats
équivalents ou supérieurs aux programmes de chigveption, lorsqu’il est administré sous forme de
gel a 1 jour d’age. Cette méthode permet de syngep 'exposition de tous les animaux a un petit
nombre uniforme d’oocystes (Danfoethal.,1997a ; Danfortlet al.,1997b ; Danforth, 1998).

Il existe, également, un vaccin vivant virulentj qantient des souches de 3 espéc&snderia (E.
acervulina, E. tenellaet E. maxima résistantes aux ionophores. Ce vaccin est adiméngs 1 jour
d’age avec des additifs ionophores. L'avantageatte anéthode est la protection par les ionophores
contre une coccidiose sauvage, durant la péeriodenmmunité s’installe. Ce vaccin est contesté dit f

de la prolifération d’'une souche vaccinale, virtdgmésistante aux ionophores (Chapretal.,2002).

Les coccidies vivantes, non atténuées du vaccih soe source potentielle de nouvelles souches
pathogenes &imeria dans I'environnement. Le transfert de matériel §§oé, entre les souches

vaccinales et les souches sauvages présenteséanade, n’est pas totalement maitrisé.

Du fait de la virulence des souches vaccinalesilifation du vaccin vivant, virulent, chez les jes
oiseaux est délicate, le principal probléme étantdntrdle de la quantité d’oocystes ingérés afin
d’éviter I'apparition d’'une coccidiose clinique. &t pour cette raison que plusieurs méthodes ént ét
testées afin de diminuer les effets secondairda daccination, telle I'inoculation de doses muépa
faible concentration ou I'administration simultargie vaccin et d’'un coccidiostatique (Lillehef al.,
2000).
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14.3.2. Vaccins vivants atténués
L’avantage des vaccins vivants atténués est quépit de leur faible potentiel de multiplicatiors ge
développent dans les sites spécifiques de l'idactprocurant ainsi une immunité optimale avec un
minimum de dommages tissulaires (Williams, 1994)utes les souches atténuées sont sensibles aux
anticoccidiens. On pense que ces souches attéseésthles réduisent a la fois la virulence des
populations locales et la résistance face aux @otidiens. La période efficace des anticoccidiens
pourrait ainsi étre augmentée, en alternant leysl@mavec les vaccins vivants atténués (Williams,

1998). L’atténuation des coccidies se réalisegphaieurs techniques :

- Les agents physiques qui sont a 'origine dediaation des oocystes sporulés, peuvent étre ggnér
parla chaleur, le froid, I'ultra-son, l'ultra-violet ¢es radiations X (Euzeby, 1987).

- Par passages en série sur embryons de poulet6ZAli passage aveE. tenella(souche T.A.)
I'atténuation est stable, liée a la diminution dddille des mérontes Il et a la localisation sfigetle

des parasites dans I'épithélium (Reperant, 1998).
14.3.2.1. Sélectiam gsbuches précoces

Les souches précoces sont sélectionnées par passpgéés de 10 a 16 fois, de coccidies virulentes
sur des poulets EOPS (organisme exempt de pathegécdique). A chaque passage, on récupeére les

premiers oocystes émis, a maturation précoce etreofr pathogene réduit (Shirley, 1988).

Les souches précoces, sont caractérisées par tindepprépatente réduite, la multiplication asexuée
diminuée avec perte d'une ou deux mérogonies. ditatt |ésionnelle est moins importante et
I'excrétion oocystale plus faible. Les propriétésniunogéniques, quant a elles, restent identiques
(Lillehoj et Trout 1993 ; Shirley, 2000). Shirley et MacDonald (1988 mis au point un vaccin
vivant atténué, sensible aux anticoccidien, muking basé sur des lignées précoces de 8 souches
différentes d’Eimériadu poulet, issues de 7 espéces distin&etefiella,2 variantes dE. maximak.
acervulina,E. mitis, E.praecox, E. necatrix, E. brungtti

- Paracox-8 :1l vise essentiellement les sujets destinés a&yus de 10 semaines : les reproducteurs,
les poulettes futures pondeuses, les chapons poldsts label. Il est administré dans I'eau des&an,

aux poussins agés de 5 a 9 jours.

- Paracox-5 :Cette formule développée spécialement pour legbald chair a été autorisée en France,
le 28 mars 2000. Elle est administrée &Ujdur, par pulvérisation sur I'aliment. Elle renfee E.

tenella,2 variantes dE. maximak. acervulinaet E. mitis.Elle ne contient pak. necatrix, E. brunetti
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tres pathogenes mais a multiplication lente, proaod surtout des coccidioses tardives, au-deléDde 1
semaines d’age. L'immunité commence a se dévelabpgours apres I'administration et se maintient
au minimum 42 jours apres I'administration. Desdés modérées, de score +1 duds &enellaet E.

acervulina,sont occasionnellement découvertes 3 a 4 semagnes la vaccination.

Tableau 8. Caractéristiques du développement desisthes précoces par rapport a leurs souches

Parentales(Shirley, 1988).

Espéces et souches
parentales utilisées

Nombre de stades
de schizozoites
chez les souches

Stade schizozoites
manguant chez les
souches précoces

Diminution
approximative de
la période
prépatente des

Réduction de
I"excrétion
oocystale des
souches précoces

parentales obtenues souches précoces .p:u' rapport aux .

souches parentales
E. acervulina HP 4 gfme 27 heures 93 %%
E. maxima CP 4 3EmE op qime 13 heures 97 %
E . maxima MFEFP 4 gfme 13 heures 98 %%
E. mitis HP 4 38mE op 4ome 27 heures 98 %%
E. renella HP 3 pfme 23 heures 87%
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14.3.3. Comparaison des vaccingants virulents et atténués

Bedrnik et al (1995) ont comparé les 4 principaux vaccins cirac atténués (Paracox et Livacox),

vaccins virulents (Coccivac et Immucox), et ontstaté que ceux-ci étaient d’égale efficacité.

Tableau 9. Comparaison des vaccins vivants, virulés et atténuégBedrniket al., 1995).

_ . . . | Résistant aux . P | r = 2
Nom commercial attéenue |, ] Espéces visées Voie
ionophores
COCCIVAC D o1 o1 A TMN.EB.P.H., (E
MIiv
COCCIVACEB NnoIn NnoIn AT NNV E.P
INMMNMUNOCOX C1 1011 1011 AT NN E.G
INMMNMUNOCOX C2 o1 o1 A TMN.B.P.Mi | E
t
PARACOX 8 oui non A TMZN.B. P.|E
M1t
PARACOX 5 oui 1O AT N2 MVt PA
LIVACOX D ol 1101 AT E
LIWVACOX T ol 1non AT . M E
NOBILIS COX |non oui AT W2 E.P
A TN

1: espéces : AE. acervulina T : E. tenella; M : E. maxima; M2 : 2™ souches antigéniquement différent&imeria
maxima; N : E. necatrix; B : E. brunetti; Mit : E. mitis; Miv : E. mivati; H : E. hagani; P :E. praecox.

2 : voie d’administration : E : eau de boisson ; Rilv@risation sur les animaux ; PA : pulvérisatiam Baliment ; G : gel
oral.

14.4. Perspectives de la lutte anticocogtine
14.4.1. Perspectives vaccinales
14.4.1.1. Vaccins recombinants

La plupart des recherches se sont orientées velsvieloppement de vaccins recombinants. Beaucoup
de genes codants pour des antigenesmdria sppont été décrits et des essais d'immunisation sont e
cours. Les recherches engagées ont permis de meettvaleur la complexité de l'interaction héte-
coccidie. Un des principaux problemes rencontréssd’élaboration d’un tel vaccin, est le manque

d’'immunité croisée entre les espéeces.

70



Les modes d’administration de ces vaccins anticias restent encore a déterminer afin d’obtenir
une résistance optimale lors de la réinfection. aeggenes immunogeneskEineria sppont été
administrés en tant que protéines isolées avedjunant (Brakeet al.,1997 ; Vermeulen, 1998) et en
tant qu’antigéne recombinant dans un vecteur vit@ntles souches non-pathogéndssdherichia
coli, de Salmonella entericaerovartyphimurium de poxvirus et d’herpesvirus de dinde (Tomdgy
al., 1991) ou par injection directe d'un plasmide reborant. Les résultats montrent des degrés de
succes variables (Koplet al.,2000).

14.4.1.2. Utilisation d’adjuvant tel que les cytokies

Les cytokines sont les régulateurs majeurs degange immunitaire a l'infection coccidienne. Elles
sont des immunostimulants pouvant étre utilisésmeradjuvant dans les vaccins. Un traitement avec
'INFy aprés infection coccidienne, diminue l'importande la coccidiose clinique : excrétion
oocystale moindre &. tenella amélioration du GMQ lors d’infection B maximaou E. acervulina
(Lillehoj et Choi, 1998).

14.4.2. Diminution des résistances aux anticoccidig par la vaccination

Jeffers (1976) suggére que l'introduction d’'un gramombre de coccidies atténuées et sensibles aux
anticoccidiens dans les élevages ou les souchesagesirésistantes prédominent, pourrait étre utile

dans les protocoles d'immunisation.

Cette hypothese est vérifiée par Mathis et Mcdauga®89) : le Coccivac T (vaccin vivant atténué)
est utilisé dans des élevages de dindes ou letepreb de résistances aux anticoccidiens sont devenu
majeurs. La sensibilité des populations local&Smériaa été significativement améliorée (Mathis et
Mcdougald, 1989). Une explication plausible de ce phénoménelesroisement des souches
vaccinales et des souches sauvages (Williams, 2@)récentes observations montrent que les

souches vaccinales ont gardé leur sensibilité (@aagt al.,2002).

De nouveaux programmes de prophylaxie sont propetsgésnt fondés, non seulement sur I'alternance
de produits chimiothérapeutiques mais sur l'alteceade la vaccination et la chimiothérapie. Chapman
et al (2002) proposent deux programmes de prophylaxie ;premier utilise l'alternance de la

vaccination avec 2 ionophores différents. Toutefdas souche vaccinale sensible se substitue

partiellement & la souche sauvage résistante ‘sinsrer totalement. Une approche plus complexe de
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I'alternance anticoccidiens / vaccins est nécessais produits de synthése ont des modes d’actions
différents de ceux des ionophores. Un premier obaegt d’ionophore pour un composé chimique
efficace permet de réduire I'incidence de la résise aux ionophores. Le deuxiéme programme
proposé par Chapman utilise I'alternance de laimation avec 2 ionophores différents et un produit

de synthese.

Ionophore A

Ionophore A 3 bandes

3 bandes

Vaccin
2 bandes

Vaccin
2 bandes

Vaccin |
2 bandes |

Vaccin
2 bandes

PSs’
1 bande

Ionophore B
3 bandes

Ionophore B
3 bandes

Figure 7. Premier programme d’alternance, Figure 8. Deuxieme programme
anticoccidiens ionophores / VaccifChapman d’alternance, anticoccidiens ionophores /
et al, 2002). anticoccidien de synthese / VaccifChapman

et al, 2002). (* PS : produit de synthése).
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Partie expérimentale
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1. MATERIELS ET METHODES
1.1. Description de la W\aya de Jijel

La Wilaya de Jijel est une collectivité territogakituée au Nord de I'Algérie, sur le bassin
Méditerranéen, a environ 350 km a I'Est d'Alger, la longitude 05° 47' Est et la latitude 36° 50'
Nord.

La Wilaya de Jijel s’étalant sur une superficied898,69 kmz2, avec une facade maritime de 120
km, est limitée au Nord par la mer Méditerrané€Est par la Wilaya de Skikda, a I'Ouest par la

Wilaya de Bejaia, au Sud-Est par la Wilaya de Cantste, au Sud par la Wilaya de Mila et enfin au
Sud-Ouest par la Wilaya de Sétif. Elle possede altad : Jijel, Taher, El Milia, Texenna, Chekfa,

Sidi Maarouf, EI Aouana, Ziama, Djimla, El Ancerttara ( Direction des Services Agricoles de
Jijel ).

1.1.1.Relief
La Wilaya de Jijel est caractérisée par un reliefontagneux et trés accidenté,
les montagnes occupant 82 % de la superficie totaleninent jusqu'a 1.800 m, avec une altitude

moyenne de 406,02 m. On y distingue principalerdenk régions physiques :

1.1.2. Les zones de plaines

Situées au nord, le long de la bande littoraleaté@t en de petites plaines , celles d'El-Aouama, |

bassin de Jijel, les vallées de Oued Kébir, OuagsBiaba et les petites plaines de Oued Z'hour.
1.1.3. Les zones de montagnes
Elles comprennent de 2 groupes :

- Zones de montagnes moyennesSituées dans la partie littorale et centrale déMiaya,

caractérisées par une couverture végétale tr&mdahte et un réseau hydrographique important.

- Zones de montagnes difficiles Situées a la limite Sud de la Wilaya. Elles comgmirtles plus
hauts sommets de la Wilaya dont les principaux sdimezghida, Tababourt, Bouazza et Seddat

(Direction des Services Agricoles de Jijel).
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1.1.4. Nature pédologique dessol

En bordure littorale de la Wilaya de Jijel, la matules sols est a dominance silico-argileuse. En-
dehors de cette région, les sols rencontrés somypae: argilo-calcaire. La plupart des sols sont
lessiveés et érodés par I'importante pluviométiie sbnt difficiles a travailler du fait de leur gae
compacité. Néanmoins, lls forment de bons résesveir minéraux (notamment le calcium) s’ils
sont exploités raisonnablement, car lorsque cedesmnpluies (fin Mai a fin Septembre), ils sont
nettement marqués par la décalcification et le iflemdent superficiel (Direction des Services

Agricoles de Jijel).

1.1.5. Végétation et agriculture

Jijel est 'une des régions les plus arrosées @s8,pze qui lui assure d’'importantes ressources en
eau. Cette abondance des pluies donne a la régmracation forestiére et arboricole en zones de
piémonts et de montagnes favorisant, notammengléamges de bovins. Les plaines alluviales qui
occupent 18 % de la superficie totale, constituenatout pour la Wilaya, du fait qu’elles sont tres

fertiles et offrent de notables productions fouérag et maraichéres.

La végétation du bassin versant est caractériséeupa couverture forestiere peu abondante,
constituée en majeure partie de chénes-lieges entadu point de vue agricole, la partie avale est
occupée en majeure partie par des fruits et dasmiég localement consommés (Direction des

Services Agricoles de Jijel).

1.1.6. Climat de la Waya de Jijel

Comme toutes les régions du littoral Algérien, ldayé de Jijel bénéficie d’'un climat tempéré de
type Méditerranéen, avec un hiver pluvieux et nedgent doux et un été sec et humide, marqué

parfois par le passage du phénomene de Sirocco.

1.1.6.1. Précipitatis enregistrées a la Wilaya de Jijel

La saison des pluies dure environ 6 mois. La pitatipn moyenne annuelle enregistrée dans la
Wilaya est de 1.200 mm / an, elle est parmi leforégles plus arrosées d’Algérie. La précipitation

enregistrée, pendant 'année 2006, dans la Wilayd@née comme suit :
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Tableau 10. Précipitations mensuelles enregistrédans la Wilaya de Jijel (en mm)(Station
Météorologique de Jijel, données de I'année 2006).

Mois Précipitation (en mm)
Janvier 178
Février 166

Mars 55

Avril 24

Mai 33

Juin 3
Juillet Néant

Aot 35

Septembre 45

Octobre 38
Novembre 40
Décembre 214

Pendant notre période d’étude (23 Juillet au 246K¥et2006), il n'a pas été enregistré d'intempéries
importantes dans la Wilaya de Jijel. Quelques g®iifluies (tableau 1) ont été observées. A noter

que la précipitation moyenne dans cette Wilayaauiuces 4 mois est de I'ordre de 29,5 mm.

1.1.6.2. Direction glgents dominants

Les vents dominants soufflent généralement de lavaes le continent. lIs parviennent surtout en
hiver : du Nord (16,1 %), du Nord Nord-Ouest (122 et du Nord Nord-Est (10,8 %). Ce sont ces
vents qui amenent les grosses pluies. Les ventesduégalement, de 'Ouest-Nord Ouest (9,7 %)
ou du Nord-Ouest (8,8 %) ou méme du Nord-Est (7)3etoparfois de I'Ouest (6,7%) (Station

Météorologique de Jijel, données de I'année 2006)mporte de souligner que les vents qui

parviennent du Nord, soufflent en rafales, agifartement la mer.

Parfois et surtout en période d’été, on peut négajement, des vents trés secs et trés chaulgs tel
Sirocco, qui soufflent du Sud (5,5 %) ou du Sud-Suest (3,3 %) ou méme du Sud-Sud-Est (3,4
%) (Station Météorologique de Jijel, données dpdaode 1988 a 1995). Ces vents, quoiqu’ils ne
soient pas dominants, présentent un grand danger faviculture, notamment, lorsque les

batiments d’élevages sont exposés face aux vemtdepes facades latérales. De ce fait, ils
provoquent des ravages aux élevages : mortalitériiaapte par les coups de chaleurs, diminution du

gain de poids par la diminution de I'ingéré deiltant, etc.
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Néanmoins, il faut noter que dans les élevagesctimi@és, le risque des vents froids qui

parviennent du Nord (Nord, Nord Nord-Ouest, Nord}Est moindre, et ce pour deux raisons :

- La période d’élevage se déroule en saison d'étdljet a Octobre 2006) saison pendant laquelle le
risque d’'intempéries est moindre, caractériséaiparprécipitation moyenne faible qui est de I'ordre
de 29,5 mm et la dominance des vents du Nord defgiuissance (avec une vitesse faible de
I'ordre de 2,5 métres / seconde), ne présentanupagand danger pour les élevages sélectionnés
(Station Météorologique de Jijel, données de I'an?@06).

- Les 4 batiments sélectionnés ne sont pas ex@asésents dominants (Nord, Nord Nord-Ouest,
Nord-Est) ni méme aux vents chauds du Sud (SudSbddOuest, Sud-Sud-Est).

Pour ce qui est des vents chauds du Sud, le rissfueul, car il n’a pas été noté dans la Wilaya de
Jijel, durant notre période d’étude (du 23 Juiie4 Octobre 2006) de vents provenant du Sud
(Station Météorologique de Jijel, données de I'@n®@06), d’autant plus que tous les batiments n'y

sont pas exposeés (par leurs facades latérales).

1.1.6.3. Températuearegistrée a la Wilaya de Jijel

Les températures varient entre 20°C et 35°C en %€, a 15°C en hiver. Les températures
enregistrées pendant I'année 2006 dans la Wilayijelesont données ci-apres :

Tableau 11. Moyennes mensuelles des

températures dans la Wilaya de Jijel (en Tableau 12. Moyennes des températures
°C) (Station Méteorologique de Jijel, données maximales dans la Wilaya de Jijel (en °C)
de I'année 2006). (Station Météorologique de Jijel, données de
'année 2006).
Mois Température (en °C)
Janvier 10,9 Mois Température (en °C)
Février 11,3 Janvier 15,1
Mars 14,2 Février 15,6
Avril 17,8 Mars 19,4
Mai 20,8 Avril 22,4
Juin 23,4 Mai 25,4
Juillet 26,1 Juin 29,0
Aot 25,4 Juillet 31,3
Septembre 23,4 Aot 30,1
Octobre 22,1 Septembre 28,8
Novembre 11,9 Octobre 27,5
Décembre 13,6 Novembre 18,0
Décembre 17,8
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Tableau 13. Moyennes des températures minimales data Wilaya de Jijel (en °C)(Station
Météorologique de Jijel, données de I'année 2006).

Mois Température (en °C)
Janvier 6,8
Février 6,6

Mars 8,5

Avril 12,6

Mai 16,1

Juin 17,7
Juillet 20,3

Ao(t 20,4

Septembre 18,3

Octobre 16,5
Novembre 6,4
Décembre 9,1

1.1.6.4. Humidité relative enregistrée a la Wilayale Jijel

La Wilaya de Jijel est considérée parmi les régiessplus humides d’Algérie. L’humidité relative
de I'air atteint quelquefois 83 % en hiver et dimeérgénéralement en été (a cause de I'augmentation
de la température), mais elle descend rarementeea de 70 %. L’humidité relative enregistrée

pendant 'année 2006 a la Wilaya de Jijel est deruiélessous :

Tableau 14. Humidité relative enregistrée dans la \laya de Jijel dans I'année 2006 (en
%) (Station Météorologique de Jijel, données de I'an?@06).

Mois Hygrométrie (%)
Janvier 73
Février 76

Mars 73

Avril 74

Mai 79

Juin 66
Juillet 70

Aot 71

Septembre 70

Octobre 73
Novembre 70
Décembre 77
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1.1.6.5. Observatiogénérales (température et humidité relative)

Nous avons constaté que les parametres climatidgesplus influents sur les élevages
sélectionnés dans cette étude sontla températuf@ueidité relative. Les données de la
température et de I'humidité relative précitéest smtles de la Station Météorologique de Jijel,
sise a Taher a 11 km du chef-lieu de Wilaya (aipnit& du littoral). Selon des spécialistes de la
climatologie (données non publiées) on peut exteapmes données a toute la Wilaya de Jijel

mais avec de petites différences :

Selon les climatologistes, la température de Kaminue lorsqu’on monte en altitude dans un
point précis. Cependant, la température augmemggdon s’éloigne de la mer (c’est-a-dire

lorsque on se dirige a l'intérieur de la Wilaya djel), d’'ou il s’ensuit que les températures de
I'air dans la région de Texenna sont légeremens plevées que celles de la région de Beni-
Ahmed tandis que les températures des régions xienfia et Beni-Ahmed sont Iégerement plus

élevées que celles de la région §8Hoste (Méchtate Boukelia) (données non publiées).

Selon les climatologistes, la concentration dedpeur d’eau diminue avec l'altitude (la quantité
de vapeur contenue dans les couches d’airs supEsiest plus faible que celle des couches les
plus proches du sol). Cependant, dans les massifdagneux des latitudes moyennes, il n'est
pas rare que I'humidité relative augmente jusq@®a 3000 m malgré une diminution de
I'humidité absolue consécutive a la baisse de teatpes ; un étage de saturation se trouve alors
matérialisé par une couche de nuage. Au-dela etépit du froid, 'humidité relative diminue
pour atteindre des valeurs tres faibles au-dessud00 m. Néanmoins, I'humidité relative
diminue lorsqu’on s’éloigne de la mer (c’est-a-doesque on se dirige a l'intérieur de la Wilaya
de Jijel), d’'ou il résulte que I'humidité relatidans la région de Texenna (725 m d'altitude,
environ 22 Km du littoral) est légérement plus Raique celle de la région de Beni-Ahmed (160
m d’altitude, a 7 km environ du littoral), tandigeg’humidité relative des régions de Taxenna et
Beni-Ahmed est Iégérement plus faible que cellladégion de $™ poste ou Méchtate Boukelia
(2 m daltitude, a 15 m du littoral) (données narbiges). On peut dire que les taux d’humidité

relative et de températures donnés par la statioh les mémes que ceux de la régioné(fﬂ@ 5
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poste (Méchtate Boukelia), du fait que les 2 régjistation météorologique et poste) sont
situées a proximité du littorédlonnées non publiées).

I.2. Localisation des batiments d’élevagetudiés

Dans cette étude et en vue de déterminer une @lleniofluence de I'altitude et de la distance
du site d’élevage par rapport au littoral, surdescidioses du poulet, on a fixé notre choix sur 4
élevages dans de la Wilaya de Jijel. La localisatie ces élevages difféere, par I'altitude et la

distance par rapport au littoral. Les sites d’égvaont cités ci-apres :

- Elevage 1 : Situé dans la région de Beni-Ahmed.
- Elevage 2 : Situé dans la région de Beni-Ahmed.
- Elevage 3 : Situé dans la région di%poste, dans le lieu dit : Méchtate Boukelia.

- Elevage 4 : Situé dans la région de Texenna.

Remarque

Il faut signaler que les élevages 1 et 2 sont sitlans le méme emplacement, espacés de 10 m
'un de l'autre. Il est a noter que I'élevage 1 partiellement entouré d’arbustes (sur deux
facades), de telle sorte qu'il recoit plus d’hurtédi

1.2.1. Localisation de la région de Texenna

Texenna est une Daira de la Wilaya de Jijel ; alestagglomération située a 22 km du chef-lieu
de la Wilaya de Jijel (méme distance par rapportliiaral). La région de Texenna est
montagneuse et se situe a 725 m d'altitude (paorapu niveau de la mer), I'enneigement y dure
d'ailleurs plus de 11 jours par an.

1.2.2. Localisation de la régideni-Ahmed

C’est une petite ville située dans la commune deukalaquelle est sise dans la Daira de Jijel & 7
km du chef-lieu de Wilaya (méme distance par rajppotittoral). La région est caractérisée par

des collines avec une altitude de 160 m (par rd@poniveau de la mer).
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1.2.3. Localisation de la régiate 5™ poste (Méchtate Boukelia)

La région du 8™ poste ou plus exactement Méchtate Boukelia egtesidlans la Daira de Jijel & 5
km a I'Est du chef-lieu de Wilaya. La plaine edesa proximité du littoral, presque au méme

niveau que la mer. L’élevage 3 est distant de Xurittoral, & une altitude de 2 m.

Il faut faire remarquer que Texenna (élevage Begti-Ahmed (élevage 1 et 2) sont implantées a

l'intérieur de la Wilaya de Jijel (éloignés dudital).

1.3. Période d’étude

La période d’étude, sur le terrain, se déroulgpsesque 3 mois, du 23 Juillet 2006 au 24 Octobre
2006. Les 4 bandes sont installées durant les méamesns (I'été et 'automne) :

- Elevage 1: 23 — Juillet — 2006 au 21 — Septem!2@06.
- Elevage 2 : 07 — Aot — 2006 au 06 — Octobre - 2006
- Elevage 3 : 24 — Aolt — 2006 au 23 — Octobre — 2006
- Elevage 4 : 28 — Aolt — 2006 au 24 — Octobre — 2006
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5 EME POSTE (MECHTAT BOUKELIA)
ELEVAGE N°03

Arbustes OUEST

BENI AHMED - ELEVAGE N°01

COUCHER DE SOLEIL

BENI AHMED - ELEVAGE N°02

LEVER DE SOLEIL

TEXENNA - ELEVAGE N°04

Figure 9. Localisation des 4 élevages sélectionrtisla wilaya de Jijel
(Station Météorologique de Jijel, données de I'en2@06 ; Betatache, Tebibel : Architecture Design).
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1.4. Description des élevages es séleatiém
1.4.1. Souche et provenance desllets
Dans les 4 élevages sélectionnés, on note quelidstp appartiennent a la souche de poulet
de chair Hubbard F 15. Il importe de souligner,|é&g&nt, que les élevages sont livrés par le
méme couvoir, lequel est situé a la Wilaya de Sétif

1.4.2. Taille des élevages sémutés

La taille de chaque élevage est donnée comme suit :

Elevage 1 :
Elevage 2 :
Elevage 3 :
Elevage 4 :

3 500 sujets.
3 500 sujets.
3 500 sujets.
4 000 sujets.

On remarguera gue la taille des élevages : 12t Ba méme (3500 sujets) tandis que celle de
I'élevage 4 (4000 sujets) differe un tant soit gdes autres quoique cette différence ne soit pas

significative.

1.4.3. Conception des batimentekbvages

Les 4 batiments d’élevages sélectionnés, possepiersgue la méme conception sauf
quelques petites différences qui n'ont pas unedganfluence sur notre étude. C’est pour

cette raison, qu’elles ne seront pas citées.

Tableau 15. Quelques paramétres des élevages sétauiés.

Surface de I'élevage (m 2) 408-456
Longueur (m) 34-38
Largeur (m) 12
Hauteur des murs (m) 3,20
Longueur x Largeur de la porte (m) 2.70x 3
Volume du réservoir d’eau de boisson (L) 1 000
Densité (sujets / m 2) 9-10
Nombre de fenétres 32
Longueur x Largeur des fenétres (m) 1x0,5
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Il importe de souligner que les murs sont congreit briques avec double paroi, les sols sont
bétonnés et munis de 3 fosses de déjections. tirdpien fibrociment, est en double pente
(les pentes sont de I'ordre de 40 %). Un lanterrasaiffie la pointe de la toiture, sur toute la

longueur du batiment.

Chaque batiment dispose d’'une chambre d’envirom2@le superficie dans laquelle se situe

le réservoir d’eau et le stock des aliments.
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Figure 10. Conception des batiments d’élevages étiéds(Betatache, Tebibel : Architecture Design).
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1.4.4. Densité

La surpopulation est I'un des facteurs détermingoigpeut déclencher un épisode clinique de
coccidiose dans un élevage de poulet de chairt @agquoi on a insisté sur le respect d'une

densité conforme aux normes de la souche (Hubbaf) Bans les élevages sélectionnés.

Tableau 16. Densité par m2 dans les élevages séteutés.

Période Densité (nombre d’oiseaux / m 2
0 — 2 semaines. 39-44
2 — 4 semaines. 19 - 22
4 semaines et plus. 9-10

Il est & souligner que la surface des espacesrdardgge dans les 4 élevages est d’environ 90
m2 Il importe de faire observer qu'a partir de $#%emaine les troupeaux occupent toute la
surface des batiments.

1.4.5. Equipements et matériel

Tableau 17. Matériel utilisé dans les élevages séiennés.

Libellé Démarrage (0 — 14 jours) Croissance / Finbn

Mangeoires | -36 papiers rugueux. 70-80 mangeoires linéaires pagur
-53-60 mangeoires linéaires lér agalultes de 1 métre de longueur.
de 1 metre de longueur.
Abreuvoirs | 35-40 siphoides de 3 litres. 16 abreuvoirs liresair semi-
automatiques de 2 metres (de
longueur, pour adultes.

Radiants 6-7 radiants a 1,20 m du sol.
Eclairage 10 lampes de 75 watts a 1,60 m |0 lampes de 75 watts a 1,60 m|du
sol sur 'espace de démarrage. | sol sur la surface d’élevage.

Extracteurs 4 extracteurs dans chaque batiment
Thermometres | 4 thermometres a 30 cm du sol sdrthermomeétres a 30 cm du sol sur
les espaces de démarrage (dans| @baque élevage (dans des régipns
régions différentes). différentes).

1.4.6. Litiere

Dans les 4 élevages, la litiere est constituéeopeaux (le copeau utilisé est sec et propre).
L’épaisseur de la litiere est un parametre tresomamt pour la bonne conduite de I'élevage,
VU qu’'une épaisseur optimale de la litiere assurébon isolement des poussins du sol et

permet aussi d’absorber 'humidité des déjectideife est plus épaisse dans I'espace de
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démarrage avec une épaisseur d’environ 10 cm @ekgpopeaux / m 2), son épaisseur étant
d’environ 5 cm dans I'espace de croissance etrfgofn (2 kg / m 2).

La litiere est renouvelée a chaque fois qu’ellesestillée, les techniciens veillant toujours a
son hygiéne. lls enlévent les litieres souilléedhi@nides et les remplacent par des litieres
propres et seches et ce, surtout dans les régimmeenant les abreuvoirs.

1.4.7. Conduites des élevages

Il est & noter que ces 4 élevages appartiennemisauwl propriétaire et qu'’ils ont presque suivi
le méme protocole de prévention (par le méme v&liEd), avec presque la méme conduite

d’élevage.

1.4.7.1. Vide sanii

Le vide sanitaire est le temps mis entre le dé&part lot et la mise en place du lot suivant. Il
est de 11 jours pour les élevages 2, 3, 4 et 16 jpaur I'élevage 1.Sit6t le départ des
animaux, il est procédé aux opérations de lavageeetésinfection du matériel et du

batiment :

Le batiment :

- Enlevement de la litiere.

- Trempage des murs, du sol et du plafond ave®da sous pression.
- Brossage du sol et des murs avec de I'eau addé®d’eau de javel.
- Badigeonnage a la chaux du sol, murs et plafond.

Le matériel :

- Vider totalement les mangeoires d’aliments eale®uvoirs d’eau.

- Vider totalement le batiment du matériel amoviaereuvoirs, mangeoires).

- Prévoir une aire de lavage du matériel a I'ertdri

- Tremper le matériel (abreuvoirs, mangeoires) demisac contenant de I'eau additionnée
d’eau de javel et le brosser en méme temps.

- Rincer le matériel (abreuvoirs, mangeoires) aleteau sous pression.
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1.4.7.2. Préchauffage

En période de démarrage, le poussin n'ayant pas/stéme de régulation thermique, il y a
nécessité de maitriser la température ambiante dessins) en vu d’assurer un bon
démarrage : 24 heures avant l'arrivée des poussmallume les radiants en vu d’obtenir une
température ambiante optimale dans I'espace derdggesa tout en le couvrant avec un rideau

en plastique pour le maintien d’'une températurestzone.

A noter que dans chaque élevage sélectionne, [esces de démarrage disposent de 4
thermometres a 30 cm du sol, répartis dans desnggiifférentes. La température ambiante,
avant l'arrivée (2 a 3 heures) des poussins, dstiléa par la moyenne des températures

relevées sur chaque thermomeétre.

Les températures ambiantes, antérieures a l'ardesepoussins, dans les 4 élevages sont

données ci-apres :

Tableau 18. Températures ambiantes avant I'arrivéeles poussins (° C).

Elevages
Elevage 1| Elevage 2 | Elevage 3| Elevage 4
Températures
Températures  ambiantes avant 33,5 33,5 33 34
I'arrivée des poussins (° C)

1.4.7.3. Ventilation

La ventilation a pour but d’apporter de I'oxygens animaux, d’évacuer les gaz toxiques et
de réguler les apports et les pertes de chalews l@arbatiments. Elle permet, également, de
réguler le taux d’humidité a I'intérieur du batinigrar I'élimination de I'eau excédentaire. La
ventilation est assurée dans les élevages étwtigsnt deux méthodes :

A- La ventilation naturelle ou statique
Elle est basée sur le principe de la différencdatesité entre les masses gazeuses (internes et
externes) et les phénomeénes de pression (surpresisiépression) créant des phénoménes

aérodynamiques : les vents. Ce type de ventil&sbmssuré dans chaque batiment par :
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- 32 fenétres réparties sur les deux faces lattdds élevages, la surface totale des fenétres
représente environ 4 % de la surface totale duniesiti

- Un lanterneau, coiffe toute la longueur de ldut@ laquelle est en double pente, chaque

pente ayant une inclinaison de 40 %.

En vertu de ces constatations, on remarque qugstérse de ventilation statique est muni
d’'une surface d’admission d’air de I'ordre de 4 fénétres), et d’une surface d’évacuation

d’air (lanterneau).
B- La ventilation dynamique

Elle est assurée par 4 extracteurs de 0,6 m deétlianmstallés sur le mur lequel est exposé
au rayons solaires I'aprés midi et ce, dans chatpyage. Les extracteurs permettent de créer
une dépression a l'intérieur du batiment, évacilesgaz toxiques et I'hnumidité excédentaire

a travers les fenétres.

A signaler que les deux types de ventilation dass4l élevages sont insuffisants et ce, pour

les raisons suivantes :

- Les 4 batiments d’élevage ne sont pas exposes/ants dominants rendant difficile ou
presque impossible la circulation de l'air a I'inédir des batiments, augmentant ainsi le taux
d’humidité relative et la température.
- La ventilation dynamique n'est pas suffisantetaut & partir de la 4" semaine : ces 4
extracteurs assurant un débit de I'ordre de 40®30/ heure (10 000 m3 / heure pour
chacun), ne suffisent pas pour atteindre la vitelgs€air souhaitée (1,2 a 2 m / s) dans ces
batiments (la surface de section transversaleeckbidire de 44 m2).
Le calcul de la vitesse d’extraction s’effectueosella formule suivante (Guide de poulet de
chair Hubbard F 15) :

Vitesse (m/sec) = Débit (m3/ sec) / Section trarsale (m3).

1.4.7.4. Programme piophylaxie médicale

Les programmes prophylactiques des élevages s#¥aé8 sont presque identiques, étant

soumis a l'accord du méme vétérinaire.
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A- Prophylaxie médicale dans I'élevage 1

Tableau 19. Programme de prophylaxie médicale dar®levage 1.

je

Jours Traitements
1 Sucre (1 kg / 30 litres d’eau) + vit C.
2-3 Ampicilline + vit C + hépatoprotecteur (Sdadbj méthionine...).
4 Ampicilline.
Vaccin contre la maladie de Newcastle (atténoéctse HB1, eau de boisson)
puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
6 Erythromycine + vitamines (A D3 E)..
7-10 Complexe vitaminique (groupe B....).
11-13 Complexe vitaminique (A D3 E...).
14 Vaccin contre la maladie de Gumboro (atténuacls® intermédiaire, eau (
boisson) puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
15-18 Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
19 Vaccin contre la maladie de Newcastle (attéraogiche La Sota, eau
boisson) puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
20 Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
22 - 24 Anticoccidien (Sulfamides).
27 - 29 Anticoccidien (Sulfamides).
30-33 Ampicilline + complexe vitaminique (A D3 B...
35-37 Complexe minéralo -vitaminique + hépatogetaur (Sorbitol, méthionine...)|
43 - 45 Anticoccidien (Sulfamides) + hépatoprotac{&orbitol, méthionine...).
48 - 50 Anticoccidien (Sulfamides) + hépatoprotac{&orbitol, méthionine...).
53 - 56 Complexe vitamines + acides aminés.
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B- Prophylaxie médicale dans I'élevage 2

Tableau 20. Programme de prophylaxie médicale dan'®levage 2.

S,

Jours Traitements
1 Sucre (1 kg / 30 litres d’eau) + vit C.
2 -3 | Ampicilline + vit C.
4 Ampicilline.
Vaccin contre la maladie de Newcastle (atténodglse HB1, eau de boisson) pu
Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
6 Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
7 -10 | Complexe vitaminique (groupe B....).
11-13 | Complexe vitaminique (A D3 E...).
14 Vaccin contre la maladie de Gumboro (atténuéchs® intermédiaire, eau (¢
boisson) puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
15-18 | Erythromycine + vitamines (A D3 E...) + hégatgecteur (Sorbitol
méthionine...).
19 Vaccin contre la maladie de Newcastle (attésoache La Sota, eau de boiss
puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
20 Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
22 - 24 | Anticoccidien (Sulfamides).
27 - 29 | Anticoccidien (Sulfamides).
30 - 33| Amoxicilline + complexe vitaminique (A D3.B.
35 - 37| Complexe minéralo -vitaminique + hépatopectdur (Sorbitol, méthionine...).
42 - 44 | Anticoccidien (Sulfamides).
47 - 49 | Anticoccidien (Sulfamides).
53 -56 | Complexe vitamines + acides aminés + h@paitecteur (Sorbitol, méthionine...)

e
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C- Prophylaxie médicale dans I'élevage 3

Tableau 21. Programme de prophylaxie médicale dan'®levage 3.

S,

e

Jours Traitements
1 Sucre (1 kg / 30 litres d’eau) + vit C.
2 -3 | Ampicilline + vit C.
4 Ampicilline.
Vaccin contre la maladie de Newcastle (atténodglse HB1, eau de boisson) pu
Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
6 Erythromycine + vitamines (A D3 E...) + hépatoposeeir (Sorbitol,
méthionine...).
7 - 10 | Complexe vitaminique (groupe B....).
14 Vaccin contre la maladie de Gumboro (atténuéchs® intermédiaire, eau (¢
boisson) puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
15-18 | Erythromycine + vitamines (A D3 E...) + hégatdecteur (Sorbitol
méthionine...).
19 Vaccin contre la maladie de Newcastle (attésagche La Sota, eau de boisso
Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
20 Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
22 - 24 | Anticoccidien (Sulfamides).
27 - 29 | Anticoccidien (Sulfamides).
31 - 34| Ampicilline + complexe minéral vitaminique.
37 - 40 | Complexe vitaminique (groupe B....).
47 - 48 | Anticoccidien (Toltrazuril).
50 - 53| Complexe vitaminique (A D3 E...).
54 - 55 | Anticoccidien (Toltrazuril).
57 -60 | complexe minéralvitaminique + acides aminés.

92



D- Prophylaxie médicale dans I'élevage 4

Tableau 22. Programme de prophylaxie médicale dan'®levage 4.

Jours Traitements
1 Sucre (1 kg / 30 litres d’eau) + vit C.

2-4 Enrofloxacine + vit C.

5 Vaccin contre la maladie de Newcastle (atténoégtse HB1, eau de boissgn)
puis, Ampicilline.

6 Ampicilline.

7 -10 | Complexe vitaminique (groupe B+ AD3 E....).

14 Vaccin contre la maladie de Gumboro (atténuéchs® intermédiaire, eau de

boisson) puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...)

15-18 | Erythromycine + vitamines (A D3 E...) + hépgatmecteur (Sorbitol,

méthionine...).

19 Vaccin contre la maladie de Newcastle (attémofiche La Sota, eau de

boisson) puis, Erythromycine + vitamines (A D3 E...).
20 Erythromycine + vitamines (A D3 E...).

22 - 24 | Anticoccidien (Sulfamides).

27 - 29 | Anticoccidien (Sulfamides).

31-34 | Ampicilline + complexe minéralo-vitaminique

37 -40| Complexe vitaminique (A D3 E...) + hépatopobeur (Sorbitol

méthionine...).

43 - 46 | Complexe vitaminique (groupe B + A D3 E...hépatoprotecteur (Sorbitg

méthionine...).

50 - 53| Complexe vitaminique (A D3 E...) + acides raési.

1.4.7.5. Alimentation

L’aliment distribué aux animaux est émietté et idéstaux poulets de chair. Dans les 4
élevages étudiés, ces aliments sont fournis panéee usine (la méme formule). Il est

distribué a volontéad libitum). On a utilisé 2 types d’aliments (pas d’alimeatdtmarrage) :
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- Aliment de croissance : Distribué dfl au 43™jour, contient un coccidiostatique
- Aliment de finition : Distribué du 44 jour jusqu’a la fin de I'élevage (sans

coccidiostatique).

L’aliment est fabriqué essentiellement a partir dais, tourteaux de soja, son de blé,
additionné d’un complexe minéralo - vitaminiqueNIQ/) dont la composition est donnée ci-

apres :
Tableau 23.Composition du complexe minéralo- vitamique (C.M.V) additionné a
I'aliment.
Ingrédients Dose Ingrédients Dose
Vitamine A 850 000 Ul / kg Fer 3800 mg/ kg
Vitamine D3 170 000 Ul / kg Cuivre 2 250 mg / kg
Vitamine E 1 350 mg / kg Manganéese 7 500 mg / kg
Vitamine B1 100 mg / kg Cobalt 40 mg /kg
Vitamine B2 450 mg / kg Zinc 7 500 mg / kg
Vitamine B3 800 mg / kg lodine 120 mg / kg
Vitamine B6 150 mg / kg Sélénium 25 mg/ kg
Vitamine B12 1 mg/kg Calcium 140 000 mg / kg
Vitamine PP 2 000 mg/ kg Magnésium 5000 mg / kg
Acide folique 40 mg / kg Sodium 131 000 mg / kg
(Vitamine BC)
Biotine (Vitamine 1 mg/ kg Phosphore 15 mg/ kg
H)
Choline 30 275 mg / kg Molybdéene 85 mg/ kg
Vitamine K3 200 mg / kg BHT (anti-oxydant) 10 000 mg /kg
Méthionine 180 000 mg/ kg | Monensin de sodium 1 000 mg / kg
(coccidiostatique)

1.4.7.6. L’eau de bsdn

L’eau de boisson utilisée dans les élevages sélewis est issue de petits oueds. Les eaux

sont amenées aux €élevages par des conduites éiquegasau moyen de pompes.

1.5. Les parametres retenus dans I'étude

Dans cette étude, on a essayé de déterminer urduélle influence des parametres
climatiques (température, humidité relative) s ¢eccidioses du poulet : coccidiose sub-
clinique et coccidiose clinique (émergence desoél@s cliniques et l'intensité de ces
épisodes) dans les 4 élevages sélectionnés. Pdaireeon a suivi 'examen des parametres

retenus dans I'étude des coccidioses des poulets ula élevage : gains de poids, indice de
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consommation, consommation d’eau, taux de mortdlite éventuellement a la coccidiose,
excrétion quotidienne d’oocystes, indice cliniqunelice d’aspect des matiéres fécales, indice

lésionnel et raclage de la muqueuse intestinale.

Avant d’entamer I'étude des parametres précitésa apalisé une recherche des coccidies
dans différents sites :

- Une investigation a été effectuée sur I'évaluatie efficacité des opérations de nettoyage et
de désinfection, réalisées avant la phase videtasiami A cet effet, on a entrepris une
recherche de coccidies dans la litiere, les abiiesjdes mangeoires, les sols et les murs.

- Une investigation a été faite sur une éventuadletamination des poulets par I'aliment ou
'eau de boisson. Pour cela, on a recherché leaspp@s dans l'aliment et dans I'eau de
boisson.

- Une investigation a également été entreprisausaréventuelle contamination des poussins
par les coccidies, a I'éclosion, par la recheratg abccidies dans les coquilles (contamination
des ceufs au niveau du cloaque), le duvet et IeteBale la reproductrice chair.

Il a été procédé en outre, au recueil des tempésaten °C) et I'Humidité relative (%) dans

les 4 batiments.

Apres détermination des différents parametresifelat!’étude de la coccidiose du poulet
dans un élevage, il a été entrepris une tentatiserdification morphologique des différentes

especes Eimeriadu poulet, dans les sites élevages sélectionnés.

1.5.1. Recherche des coccidiegdelets
1.5.1.1. Recherchesa®ccidies dans les sites d’élevages

Il a été procédé a la recherche des coccidies Weng sites d’élevages durant le vide
sanitaire, afin de tester leur niveau d’hygiéneurPoe faire, on a réalisé l'analyse des

prélevements effectués sur les éléments suivants :

- Litiere, une journée avant et une journée aprédrée des poussins.
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- Litiere humide, entourant les abreuvoirs, une jéaraprées I'entrée des poussins.
- Fientes, une journée apreés I'entrée des poussins.
- Mangeoires et abreuvoirs, une journée avant I'endes poussins.

- Sols et murs, avant I'entrée des poussins.

Il est a noter que ces prélevements ont été réiswsgins des tubes a essai, contenant chacun 1
ml de bichromate de potassium2@r207) a 2,5 %. Ces tubes surmontés de bouchons sont
percés d'orifices (sur les bouchons) afin d’assurebon apport d’oxygéne pour les oocystes
s’il y a lieu. Ces tubes sont mis, en réfrigératian4°C, jusqu’a la date d’examen

parasitologique au laboratoire de Parasitologie dlbgie de 'ENV- Alger.

A- Examen microscopique des litieres

- Prélevements des litieres une journée avant etjournée apres I'entrée des poussins

La veille de I'entrée des poussins, on préleve 2@ ¢p litiere qui est constituée de copeaux.
Le méme procédé étant reproduit pour les préleventmnla litiere une journée aprés I'entrée
des poussins.

Ce faisant, on a partagé I'espace de démarrag® eories (sous forme de carré) virtuelles
d’environ 9 n2 de superficie, puis on en a prélevé dans chaque (fes sites de préléevement
sont choisis au hasard).

- Prélevement de litiere humide entourant les abo&s une journée apres l'entrée des
poussins

Une journée apres I'entrée des poussins, on a @¢aaé prélevement des parties de la litiere
humide entourant les abreuvoirs. Le prélevemerg pasiron 35 g (Euzeby, 1987).

- Méthode utilisée dans la recherche des coccidiesles prélevements des litieres

Les prélevements sont immergés pendant 24 heunssl’éau de robinet, a raison de 5 g de
litiere dans 75 ml d’eau (les prélevements sonténmy®@s, en partie, dans une eau renouvelée).
Les suspensions sont agitées, filtrées puis cagéés a une vitesse de 3 000 tours / minute
pendant 5 minutes. Les surnageants sont rejegsulets réecupérés en totalité puis mis en
partie entre lames et lamelles pour étre examinésiaroscope optique, au grossissement

x10, en vue de la recherche de coccidies (Euz&n)1
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B- Examen microscopique des fientes prélevés unaijmée apres I'entrée des poussins

Une journée apres l'entrée des poussins, on prameégeélevement des fientes de I'ordre de

20 g. L'examen parasitologique de ces fientes asitfie par la méthode de flottaison.

- Méthode de flottaison :

Le principe de la flottaison consiste a diluer fiéses dans une solution dense, de telle sorte
que, sous l'action de la pesanteur ou d’'une cewgaiion, les éléments parasitaires montent a
la surface du liquide, ou on peut les recueillite Eonsiste a :

- Diluer les fientes dans une solution dense etrlager dans un mortier, jusqu’a obtention
d’une suspension homogene.

- Tamiser la suspension a travers un passe-thé.

- Remplir totalement les tubes a essai du filjteggu’a obtention d’'un ménisque convergent
tout en évitant la formation de bulles.

- Placer une lamelle sur le sommet de chaque trdsdgblement rempli et laisser 20 minutes
au repos. Il suffit ensuite de récupérer la lamejié entraine sur sa face inférieure une goutte
de liquide dans laguelle se sont accumulés lesetitmparasitaires. La lamelle est déposée
délicatement sur une lame. Aprés quoi, s’effectli@aide du microscope optique, la lecture

des lames, au grossissement x10 en vu de la réxehéeccoccidies.

Les solutions denses utilisées dans cette étude son

- Sulfate de zinc en solution saturée, d’'une denisitél,39.
- Chlorure de sodium en solution saturée, d'une tedst 1,19.

- Sulfate de magnésium en solution saturée, d’unsiigeth = 1,28.

Par ailleurs, les solutions saturées présentertafivénient d’étre le siége d’'une formation

rapide de cristaux, lors de I'examen de préparat{@mermette et Bussiéras, 1992).
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C- Examen microscopique des préléevements réalisésr des mangeoires, les abreuvoirs,
les sols et les murs

- Prélevements sur les mangeoires et les abreuvoiegournée avant I'entrée des poussins

La veille de I'entrée des poussins, on pratiqgueéevements par grattage a I'intérieur de
tous les abreuvoirs et mangeoires adultes et dei@re ages. Les deux préléevements pesant

chacun environ 20 g.

- Prélevements sur les Sols et les murs avantréerdes poussins

Trois jours avant I'entrée des poussins et justaBia mise en place de la litiere, on procede

a des préléevements par grattage sur les sols etues:

- Sols : Avant de finaliser les prélevements sustds, on a partagé chaque batiment en
10 zones (sous forme de carré) virtuelles d’envit®@rm2 de superficie. Aprés quoi,
on a effectué les grattages. Le préléevement émhontire de 35 g.

- Murs: Les grattages ont été réalisés sur les 4s,murhauteur de 1,5 metre. Le

prélevement est de I'ordre de 35 g.

- Méthode utilisée dans la recherche des coccislieses prélevements

La méthode utilisée dans I'examen parasitologiqrieas prélévements en vu de la recherche
des coccidies est la méme que celle utilisée pexarnen des fientes. C’est la technique de

flottaison. Les lames sont examinées, au micros@pgrossissement x10.

1.5.1.2. Recherches@®mccidies dans I'aliment

On préléeve 40 g de l'aliment de croissance et 4f gelui de la finition : les préléevements
sont récoltés a partir de la profondeur des saalinmEnts (chaque sac péese 25 kg). lls sont
ensuite mis dans des sacs en plastique propresdasssont maintenus en réfrigération (a 4

°C) jusqu’a la date d’examen de laboratoire.
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La méthode utilisée dans I'examen parasitologiqrieas prélévements en vu de la recherche
des coccidies est la méme que celle utilisée pexarnen des fientes. C'est la technique de

flottaison. Les lames sont examinées, au microsoppgque, au grossissement x10.

1.5.1.3. Recherchesa®ccidies dans I'eau

Dans chaque élevagen procéde aux prélevements des eaux de boisson déansouteilles

en plastique propre, de 2 litres). Les sites depegnent dans chaque batiment sont :

- L’eau contenue dans les abreuvoirs de premierlaggquels sont des siphoides de 3 litres.
Le prélevement est de I'ordre de 2 litres d’easiiésd’environ 28 siphoides a raison de 70 mi
par siphoide.

- L’eau alimentant chaque batiment : on prélévér2d d’eau de la conduite qui alimente le

réservoir.

- Méthode utilisée pour la recherche des coccidess I'eau

Tous d’abord, on maintient les bouteilles au niveautical (station debout) pendant 24
heures (sans agitation) pour obtenir la sédimemtaies masses en suspension, sous I'effet de
la pesanteur (notant que les oocystes sont deseg)ags I'aide de pipettes, on récupere la
totalité des sédiments situés au fond des 4 btagdibn utilise pour chaque bouteille une
pipette).

Les suspensions récupérées par les pipettes sauteenentrifugées a une vitesse de l'ordre
de 3 000 tours / minute pendant 5 minutes. Lesag@ants sont rejetés, les culots récupérés
en totalité , mis en partie entre lames et lamepess examinés, au microscope optique, au

grossissement x10, en vu de la recherche de cescidi

1.5.1.4. Recherchesdeoccidies sur les coquilles des ceufs de la
reproductrice chair
Au niveau du couvoir d’ou sont issus les poussess 4l élevages (a la Wilaya de Sétif), on a
prélevé 100 g de coquilles d’ceufs déja éclos. @stgissuré que les coquilles prélevées sont
propres et exemptes de souillure de fientes. Leymenent est mis dans un sac de plastique

propre.
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- Méthode utilisée pour la recherche des coccidess les coquilles d’oeufs

Les 100 g de coquilles sont mis dans un verre dspggadué contenant 100 ml d’eau de
robinet tiede. Il est ensuite réalisé des grattagsscoquilles a I'aide d’un bistouri stérile. Les

coquilles sont rejetées et la suspension est &iddéheures dans le méme récipient, sur un
niveau vertical pour provoquer la sédimentation messes de la suspension, sous l'effet de
la pesanteur. Enfin, a l'aide d’'une pipette, onupre la totalité des sédiments au fond du

verre a pieds.

Le liquide récupéré est ensuite versé dans des,tpbes centrifugé a une vitesse de I'ordre de
3 000 tours / minute pendant 5 minutes. Le surndgegeté, le culot est récupéré en totalité

puis mis par partie entre lames et lamelles et eému microscope, au grossissement x10,

en vu de la recherche des coccidies

1.5.1.5. Recherchesa®ccidies sur le duvet des poussins a I'éclosion

Au niveau du couvoir d'ou sont issus les poussth®n sont pris au hasard, juste aprés

I’éclosion.

- Méthode utilisée pour la recherche des coccidigde duvet des poussins a I'éclosion

La technique utilisée est presque la méme que uglisée pour la recherche des coccidies
dans les ceufs. Les poussins sont sacrifiés parémi@uis les 2 cadavres sont immergés dans
100 ml d’eau de robinet tiede pendant 1 heure (dangerre a pieds gradué). Les cadavres
sont ensuite rejetés et la suspension est laissteld méme récipient sur un niveau vertical
pendant 24 heures pour provoquer la sédimentagsmthsses de la suspension. Finalement,

a l'aide d’'une pipette, on récupere la totalité si&diments du fond du verre a pieds.

La suspension récupérée par la pipette est ercaritafugée a une vitesse de I'ordre de 3 000
tours / minute pendant 5 minutes. Le surnageastéele culot est récupéré en totalité puis
mis par partie entre lames et lamelles et examingiaroscope, au grossissement 10, en vu

de la recherche des coccidies.
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1.5.1.6. Recherche desccidies sur les fientes de la reproductrice
chair
Il a été procédé a la recherche des coccidiesldarientes de la reproductrice chair ; pour ce
faire on a réalisé des prélevements de 20 g deéefiesu niveau d'un élevage de la poule
reproductrice chair. L'’examen parasitologique de fientes s’effectue par la méthode de
flottaison.

1.5.2. Les parametres zootechnegiretenus dans cette étude

1.5.2.1. Gains de ¢®i

Dans la présente étude on a réalisé des peséegiechamaine, dans les 4 élevages et ce,
jusqu’a la fin de chaque bande. Les pesées soatteffes manuellement, a l'aide d'une

balance électronique :

- Elles sont collectives les 2 premiéres semai@&sajseaux par seau) et concernent tout
I'effectif.

- Elles sont individuelles a partir de 1&"3semaine (ZI™jour) et ont trait & un échantillon de
300 sujets. Les sujets sont choisis au hasardapegalisation de 3 parquets de 100 sujets
répartis dans des endroits différents (Guide dagevde poulet de chair : Hubbard F15).

1.5.2.2. Indice densommation

L’indice de consommation (IC) est le rapport dectensommation sur la croissance (IC =
guantité d’aliment distribuée / somme des gaingaies). Dans cette étude, il est calculé

chaque semaine, dans les 4 élevages et ce, juadiniade chaque bande.

1.5.2.3. Consommatidieau

On a déterminé dans les élevages sélectionnésismironation hebdomadaire d’eau.

1.5.2.4. Températurambiantes dans les batiments
Dans chaque élevage, on a installé 4 thermometBfs @ du sol, répartis sur différentes

régions de I'élevage. Les températures retenues citte étude sont recueillies chaque jour,

au moment ou on effectue les prélevements desfidgénéralement le matin entre 6 heures
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et 11 heures et demie). On obtenait un relevé giemde température dans les 4 élevages. Le
calcul de la température ambiante, hebdomadag#estue de la fagon suivante :

- On calcule tout d’abord les températures ambgajaiernalieres par la moyenne des relevés
observés dans chaque thermometre (1, 2, 3, 4).

- On calcule les températures ambiantes hebdonesdapar la moyenne des relevés
journaliers.

1.5.2.5. Humidité edlve dans les batiments

Au 40°™ jour d’age des poulets, nous recueillons le taturdidité relative au moyen d’un
hygrometre, la non disponibilité de cet appareilnoeis ayant pas permis d’effectuer les

mesures quotidiennement.

1.5.3. Les parametres cliniqueslésionnels retenus dans cette étude
1.5.3.1. Taux de mailité

Dans les 4 élevages, les techniciens doivent fairaque jour, le tour de I'élevage afin d’en
retirer les animaux morts et d’en noter le nombranalier des sujets morts. Il est a noter que

le taux de mortalité prend en compte, égalemesiahémaux autopsiés.
Taux de mortalité (%) = (nombre des mortalitédéatif de départ) X 100.
1.5.3.2. Indice clinie

L'indice clinique est finalisé chaque semaine dmss4 élevages {7¢ 14™ 21°me pgme
35°Me 42™ AFP™ 568MSour), et reléve du baréme mis au point par Haghel. (1988). C’est

un examen qui s’effectue, visuellement, par I'obaton (qui concerne la presque la totalité
de I'élevage) de symptomes eéventuellement liés acdecidiose : I'animal présentera
principalement une frilosité, de la prostrationeudysorexie, dyspepsie et enfin une diarrhée
plus ou moins intense avec ou non des traces hagigues. Ces signes ne sont pas
spécifigues mais évocateurs. En fonction du morderieur apparition et de leur spécificité,

ces symptdmes ont été classeés, conformément annda@nné ci-apres :

*« Note O : Attitude normale.

* Note 1 : Plumes ébouriffées (surtout celles du.cou)
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* Note 2 : Début de frilosité et de prostration.
* Note 3 : Frilosité et prostration plus marquéesnfaux apathiques.

* Note 4 : Plumes toutes ébouriffées. Position endhailes tombantes. Station debout
pénible, les yeux fermés ou mi-clos.

Le probléme d’un diagnostic par examen cliniquetetiie subjectif, fait apparaitre le fait que,
lors de I'apparition des premiers symptémes, lefopmances zootechniques auront été déja
atteintes (Larret al.,1997).

1.5.3.3. Indice d’ast des matieres fécales

Cet examen est réalisé a la fréquence hebdomadtmie les 4 élevages®{? 14™ 21°™
28™ 357 4FMe 4F™ 568MSour), et ressortit au baréme établi par Hatedl. (1988). Il
sera apprécié en fonction de la présence ou narades hémorragiques dans les féeces, pour
la coccidiose caecale et en fonction de la modibocade I'aspect des fientes, pour les

coccidioses intestinales.

Il importe de souligner que cet examen s’effectae Ip notation du pourcentage de selles
modifiées par rapport a I'ensemble de la litiemshague par I'importance des modifications

détaillées par le bareme suivant :

Tableau 24. Notation de la modification de matiereicales(Hametet al.,1988).

Coccidioses intestinales Coccidiose caecale

0 Aspect normal. Aspect normal.

1 Fientes molles. Traces d’hémorragies.

2 Fientes tres molles mais non  Quelgques taches de sang.
liquides.

3 Fientes liquides mais ngn Nombreuses taches de sang.
glaireuses.

4 Fientes tres liquides contenant des Hémorragies importantes.
MuCcOsiteés.

Cet examen est subjectif et assez difficile a éfferccar non seulement les modifications y
sont variables mais de plus, seul un certain potage est modifie. Cependant, il permet de
faire des comparaisons semi-quantitatives et stcauarbon témoin auquel les éleveurs sont

relativement attentifs.
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1.5.3.4. Etude lésmmile

Une autopsie compléete étant réalisée sur des azglfrais de 10 poulets morts de fraiche date
ou préalablement sacrifiés par saignée, les pawniprganes (arbre respiratoire, foie, rein,
rate, bourse de Fabricius, intestin) sont obserafs d’en éliminer toute maladie
intercurrente. Les lésions coccidiennes sont retlées en vu d'en établir les scores
|ésionnels. Les observations microscopiques dedufigo de raclage de muqueuses
intestinales des animaux ayant fait I'objet d’agiepsont finalisées.

Il est a faire remarquer que ces procédés sonti®tahune fréquence hebdomadaire et ce,
jusqu’a la fin des périodes d’élevagefT714™e 218™e 2&8Me 3Me 422Me 4gfMe 568Mour).
Les autopsies sont réalisées sur des poulets shedtihalades ou morts de date récente, ce

choix étant dicté par des considérations d’ordmmemique.

A- Indice lésionnel : (Score |ésionnel)

Le calcul de l'indice Iésionnel est un procédé guété mis au point par Johnson et Reid
(1970), pour I'évaluation de 'impact zootechnigteclinique de la coccidiose sur un élevage
de poulets (Larryet al., 1997). Selon ces deux chercheurs, I'établissendent’indice
|ésionnel des coccidioses de I'intestin du powdetréalise par la division du tube digestif en 4
segments, rectum excepté. Toutefois, dans notde gilla été tenu compte du rectum (Iésions
d’E. brunett), d’ou il résulte que l'intestin est divisé en &gments, conformément a la
proposition de Dorchies (2005) (Bouhelier, 200&%)Ufe 1) :

e Zone 1: Elle comprend le duodénum, d’'une longaeu24 cm, en forme d’'un U dont
les branches recourbées contre le gésier, engloleenpancréas. Les canaux
cholédoques et pancréatiques débouchent sur l& prminale de la branche
ascendante du duodénum, la ol commence le jéjunum.

e Zone 2: Elle débute a la fin du duodénum et stétpau apres la cicatrice du sac
vitellin. Elle est dénommeée le jéjunum, et mesure cinquantaine de centimetres.

» Zone 3: Débute depuis la cicatrice du sac vitetimrrespondant au début de I'iléon
(aussi long que le jéjunum), lequel s’étend jusd@’@njoncture caecale.

e Zone 4: Elle comporte les deux caecums (mesutaatun 20 cm chez le poulet
adulte).
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e Zone 5: Elle comporte le rectum, d’'une longueur7dem (le colon étant quasi
inexistant) (Larbier et Leclerqg, 1992).

Deébute a la fin du Duodénum et
se termine pen apreés la cicatrice
du sac vitellin.

done ¥ :
Partie postérieure de l'intestin

grile allant jusgu ' d la confonciure
caecale .

= R e R e e e = e = R e R = ==

Figure 11. Division de l'intestin en 5 zones poua notation des indices Iésionnels et le
raclage de la muqueuse intestinal@Bouhelier, 2005).
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L’examen macroscopique des intestins est toujoffiectaé sur des cadavres frais. Chaque
segment est noté et observé en fonction du parpsiteent et dont les caractéristiques
principales sont énonceées ultérieurement. L’exaestrcodifié par I'indice Iésionnel, noté de

0 a 4 en fonction de la gravité croissante destésbbservées (Johnson et Reid, 1970).

Pour les zones 1 et 3, on affecte la valeur O lzséace de lésions ; la valeur 1 aux lésions
discrétes et peu nombreuses ; la valeur 2 auxngsimdérées, accompagnées de la présence
d’'un contenu intestinal aqueux ; la valeur 3 awsiolés étendues, avec oedeme de la paroi
intestinale ; la valeur 4 aux lésions inflammateiséveres avec tendance a ’lhémorragie. Pour
la zone 2, les notations 0 et 1 correspondent a&&mariésions que celles des zones 1 et 3 ; la
note 2 s’applique a des lésions modérées, compartaieger ballonnement ; la note 3 est
indiquée en cas de ballonnement important accongpdiremorragie ; la note 4 est donnée

en cas d’hémorragie (Euzeby, 1987).

Cette évaluation ayant toujours un caractére stibjesurtout dans le cas de plusieurs
opérateurs, il s’en faut qu’il y ait un seul (ogéra) afin de réduire le niveau de subjectivité
de l'opération, d’autant que I'évaluation est msd@ selon que les lésions sont discretes ou
nettes (Johnson et Reid, 1970 ; Euzeby, 1987).

- Scores lésionnels d’E. aceverulina

Coccidie de la partie antérieure de l'intestin gri@&uodénum).

Figure 12. Localisation des lésions &imeria aceverulina(Tyzzer, 1929).

On y observe un amincissement de la mugueuse quowsge de taches blanches. Celles-ci
deviennent coalescentes et prennent I'allure dedax d’échelle (Larret al.,1997).

* Note 0 : Pas de lésions macroscopiques.

* Note 1 : Des lésions blanchatres, qui ressembledes plaques, contenant des

oocystes, sont éparpillées et confinées au duodériss lésions sont étendues
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transversalement par rapport au grand axe de dtintecomme les barreaux d'une
échelle. Elles peuvent étre vues sur la séreufe raiqueuse duodénale. On peut y
noter jusqu’a 5 lésions par cm 2.

* Note 2 : Les lésions sont plus nombreuses et plpgrochées mais non coalescentes,
pouvant s’étendre jusqu’a 20 cm au dessous du duodéhez les poulets de 3
semaines. La paroi intestinale n'est pas épaestsie contenu du tube digestif est
normal.

* Note 3 : Les lésions sont assez nombreuses p@uplés ou moins coalescentes. Elles
ont des tailles réduites, donnant I'impression lgueuqueuse semble recouverte d’'un
enduit. Elles s’étendent jusqu’au diverticule da saellin. Le contenu intestinal est
liquide.

* Note 4: La muqueuse intestinale est grisatre. Iés®ns y forment des colonies
coalescentes, associées parfois a des pétéchies. IBa infections extrémement
séveres, la muqueuse peut étre entierement comgasé avec une couleur rouge vif.
Les lésions individuelles, dans lintestin supériaont indiscernables. Les lésions
typiques en barreaux d'échelle apparaissent dapartee moyenne de l'intestin. La
paroi intestinale étant tres épaissie, la lumiétestinale est remplie d'un exsudat
crémeux, lequel peut contenir un grand nombrescyg&ies (Johnson et Reid, 1970 ;
Shirley,1995).

- Scores lésionnels d’E. tenella

Elle affecte les ceecums.

CoARI AR,

Figure 13. Localisation des Iésions &imeria tenella(Railliet et Lucet, 1891 ; Fantham,
1909).

Les lésions se manifestent sous forme de pétéch@msjant atteindre le stade de caillot

sanguin, donnant aux caecums l'aspect de boudin.
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* Note 0 : Pas de lésions macroscopiques.

* Note 1 : De rares pétéchies éparpillées sur la suspicaecale. On note qu’il n'y a
pas d’épaississement de la paroi caecale, contauakcnormal.

* Note 2 : Lésions plus nombreuses avec la présansarn dans le contenu caecal. La
paroi caecale est peu épaissie, contenu caecabhorm

* Note 3 : Quantité importante de sang dans les ocaeclaroi caecale fortement
épaissie. Peu de matieres fécales dans les caecums.

* Note 4 : La paroi caecale est tres épaissie, lesuras sont fortement distendus avec
du sang en nature, présence d'un gros caillot dg sa de pus caséeux. Peu de
matiéres fécales dans les caecums (Johnson etIR&id, Conwat al.,1990).

- Scores lésionnels d’ E. maxima

Elle peut affecter tout l'intestin gréle, mais cente surtout la partie moyenne du tractus
digestif de part et d’autre du diverticule de Mdckemontant frequemment dans le

duodénum.

Figure 14. Localisation des Iésions &imeria maxima(Tyzzer, 1929).

La paroi devient flasque et oedémaciée, un exsurdage et des pétéchies y sont visibles.

* Note 0 : Pas de lésions macroscopiques.

* Note 1 : De petites pétéchies peuvent étre obserudrda séreuse de l'intestin moyen.
Il n'y a ni ballonnement de l'intestin ni épaissisent de la paroi intestinale, bien que
de petites quantités de mucus orangé puissenprésentes.

* Note 2 : La séreuse peut étre ponctuée de nomlsrpeséchies. Léger épaississement
de la paroi intestinale avec parfois présence deusmarangé. On peut parfois y noter

un Iéger ballonnement.
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* Note 3 : Paroi intestinale épaissie, muqueuse uggjantestin ballonné. Le contenu
intestinal est rempli de caillots de sang et deusuc

* Note 4 : Paroi intestinale trés épaissie. Balloner@nsur presque toute la longueur de
I'intestin. Présence dans le contenu intestinahaimbreux caillots de sang, du sang
digéré, lui donnant une couleur tres caractéristigueflet verdatre) et une odeur
putride (Johnson et Reid, 1970 ; Shirley, 1995).

- Scores lésionnels d’E. necatrix

Elle affecte la partie moyenne de l'intestin gréle.

Figure 15. Localisation des |ésions &imeria necatrix(Johnson, 1930).
La séreuse a un aspect de poivre et de sel castgige, avec des ponctuations blanches et

des pétéchies.

* Note 0 : Pas de lésions macroscopiques.

* Note 1: La présence de petites pétéchies epapidedes taches blanches visibles de
la surface de la séreuse.

* Note 2 : Nombreuses pétéchies visibles du cotérrextd_éger ballonnement de
l'intestin moyen.

* Note 3 : Importante hémorragie dans la lumierestitiale, avec présence également,
d’'un mucus rouge ou brun. Pétéchies étendues ssurface de la séreuse qui peut
présenter un aspect rugueux ou revétir des plablaexhatres. Contenu intestinal
normal ou inexistant. Ballonnement important dedaonde moitié du gréle.

 Note 4 : Hémorragies étendues, donnant une couieire foncée au contenu
intestinal. Ballonnement tres étendu (Johnson &t,RO70 ; Shirley, 1995).

- Scores lésionnels d’E. brunetti

Elle affecte la deuxieme moitié de l'intestin grétde rectum.
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Figure 16. Localisation des lésions &imeria brunetti(Levine, 1942).

On peut observer un oedeme de la paroi intestidale hémorragies en stries et une nécrose

de la muqueuse déterminant la formation de fausgesbranes et d’'un caséum blanchatre.

* Note 0 : Pas de lésions macroscopiques.

* Note 1: Quelques rares pétéchies bien qu’ils niensopas systématiquement
présentes. Les pétéchies sont mieux reconnuestéuleda séreuse que de celui de la
mugueuse

* Note 2 : Pétéchies plus nombreuses du coté dedasst s’étendant du diverticule de
Meckel vers la partie distale de l'intestin grélex paroi intestinale est de couleur
grise. La portion inférieure de l'intestin pouvaitte épaissie et rugueuse, contient de
petites particules, de couleur saumon, qui se bétdaae la muqueuse intestinale.

« Note 3: Zones hémorragiques sur la muqueuse imast Des bandes rouges
transversales peuvent étre présentes dans le relctuparoi intestinale est épaissie et
rugueuse, teintée de sang avec présence d'un exsatirhal et des caillots
punctiformes. Présence de matériaux coagulés @mnsabcums (le contenu caecal
peut étre parfois séché). On peut observer demkesians les amygdales caecales.

* Note 4: Nécrose, coagulation étendue, épaissisgemie décapage de la paroi
intestinale. Contenu a I'aspect de fromage blamates ces lésions sont observées au
niveau de la deuxieme moitié de l'intestin gréléchse dans la muqueuse rectale qui
peut induire une obstruction de l'intestin. Parfois peut noter aussi une nécrose
seche au niveau des caecums et du caséum formdmughon a l'intérieur de cet
organe. Dans les infections tres séveres, lesngspeuvent atteindre la partie
moyenne, voire antérieure de l'intestin (JohnsoRatl, 1970 ; Conwagt al., 1990 ;
Shirley, 1995).

- Calcul et interprétation des indices lésionnels

Dans notre étude, le calcul et l'interprétation ldedice lésionnel final moyen (I.L.F.M.),

pour chague semaine et dans chaque élevage, fefflemmme suit :
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I.L.F.M. = Somme des indices Iésionnels des 10gisul10 (nombre des poulets autopsiés).

Les résultats sont interprétés selon le baremeéorapres :

* |LL.F.M <+ 1: Excellente protection contre la coccidiose.

 [LL.F.M <+ 2 : Protection correcte.

 |LL.F.M <+ 2,5: Protection a surveiller.

 ILLLFM> + 25: Risque de coccidiose clinique &poir a titre préventif un
anticoccidien)

* |LL.LF.M> + 3: Problemes sérieux de coccidiosengilie avec des lésions séveres

(traitement curatif immeédiat).

B- Raclage de la muqueuse

Sur les sujets ayant fait I'objet d’autopsie et <lées 5 zones de lintestin, on procede au
raclage de la muqueuse avec une lame de bistoopregrdont les produits prélevés sont
étalés entre lame et lamelle. Les lames sont ensoifservées au microscope, au

grossissement 10 et 40, en vu de la rechercheagstes ou des schizontes.

Les résultats sont exprimés selon une notatiorogoela celle mise au point par Hareeal.
(1988) :

¢ Note 0 : Aucun oocyste.

* Note 1: Peu d’oocystes (1 a 3 par champ microsc@i

* Note 2 : Quelques oocystes (4 a 10 par champ nciepigue).

* Note 3 : Nombreux oocystes (plus de 10 par changpostopique).

* Note 4 : Oocystes en quantité innombrable.

1.5.3.5. Excrétion gtidienne d’oocystes

Dans ce parametre, on a utilisé la méthode de MiEvigsiodgson, 1970 ; Longt al.,

1976) qui est une méthode quantitative permettantadculer le nombre moyen d’éléments
parasitaires par gramme de feces ( O.P.G.) (CharraeBussiéras, 1992).
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Tout d’abord, on procede, dans chaque élevagegallicte journaliere des fientes de poulets
fraichement émises sur la litiere. Chaque prélememese environ 20 g, prélevé a partir de
20 crottes fraiches, issues de 10 sites differéantbatiment d’élevage (chaque batiment est
partagé en 10 zones de prélevement). Les prélévwsmsaifectuent le matin entre 6 et 11

heures.

Chaque prélevement est mis dans un tube a essaneon 1ml de bichromate de potassium
(K2Cr207) a 2,5 %. Afin d’assurer un bon apport d’oxygeénermles oocystes, les bouchons
surmontant les tubes ont été percés d’orificestulbes ayant été laissés vides au 1/3. Toutes
ces conditions remplies (bichromate de potassiuml’etygene) assurent, dans une
température optimale (28°C) et dans un temps dd¢B6éa 48 heures), la vitalité et la

sporulation des oocystes (Chermette et Bussiégg)1

Les tubes sont mis en totalité en réfrigération & 4et ce, jusqu’a la date d’examen, en vu
d’éviter les putréfactions et les fermentations uhegiere fécales, néfastes pour la survie des

oocystes deEimeria(Larry et al.,1997).

A- Méthode de McMaster

Il est procédé a la pesée, sur une balance élaptemnde 5 g de féces extraits de chaque
prélevement. Cette quantité est ensuite broyée alamsortier auquel est ajouté une solution
dense (sulfate de zinc, sulfate de magnésium, tarwrk de sodium). La densité (d) des
solutions denses doit étre environ égale a 1,3uspension issue du broyage est tamisée au
moyen d’'un passe-thé. Le filtrat étant déversé dares éprouvette graduée de 125 ml et
complété a 70 ml avec la solution dense. Le toutrgdangé dans un verre a pieds. Apres
quoi 0,3 ml de la suspension est prélevée a l'didee pipette afin de remplir totalement les

2 chambres de la lame McMaster, toute en évitafariaation des bulles d’air.

L’examen de la lame ne sera effectif que lorsquedecystes flottent au sommet de la
solution a l'intérieur des 2 chambres ; quelqueauteis sont nécessaires (5 a 10 minutes)
avant le début du décompte. L'examen de la lamiesteie au microscope optique, a un
faible grossissement (objectif x 10), en comptantotalité des oocystes qui se trouvent a
I'intérieur des 6 bandes (ou colonnes) des deulegrien excluant ceux qui se situent sur les

lignes qui entourent les colonnes (Chermette esiBtess, 1992).
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Figure 17. Lame de McMaster (ou cellule de McMastgr
(Chermette et Bussiéras, 1992).

- Calcul du nombre moyen d’éléments parasitaires ggamme de feces

Le calcul du nombre moyen des éléments parasitpaegramme de feces, se fait selon la
formule suivante :
N=nxv/px0,3

* N: Nombre moyem’éléments parasitaires par gramme de feces.

* n:Nombre moyed’éléments parasitaires entre les 2 chambres (darisgrilles).

* v : Volume total de la suspension (dans cette eétuee/0 ml).

* p: Poids total des fientes utilisés dans chaquapukation (p = 5 g).

* Le volume de chaque chambre est égal a 0,15 nilusorolume de 0,3 ml pour les

deux chambres de la lame.

1.5.3.6. Identificath des especes Himeria sppdu poulet au moyen
des caracteres morphologiques des oocystes sporulés

L’identification des espéceskEimeriadu poulet repose sur :

- Des criteres morphologiques : caractéeres des aysimples et sporulés.

- Des criteres biologiques : spécificité, localisatidurée de sporulation des parasites,
densité différentielle des ADN.

- Des criteres physiopathologiques : durée des peEsiopatentes et pré-patentes,
immunité croisée, pouvoir pathogene (Protoz, 1985).
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Il existe actuellement de nouvelles méthodes dtifleation des espéces Eiméria basées

sur la biochimie et la biologie moléculait€es nouvelles approches sont plus intéressantes,
étant plus précises et de manipulation facile; means elles sont onéreuses (Ecketrial.,
1995). Dans le but d’avoir une idée sur les espdeesoccidies du poulet qui sont présentes
dans les élevages étudiés, nous avons entrepritentative d’identification des espéces, en
nous basant sur les caractéres morphologiquesodgstes sporulées résumés dans le tableau
16 (Euzeby, 1987; Bandyopadhygtyal.,2006).

On a réalisé cette diagnose morphologique de l@spén que certains auteurs, notamment
Eckertet al. (1995) considérent qu’'un diagnostic de I'espece aecidies du poulet fiable
basé seulement sur la morphologie des oocystesoitepas possible en raison du

chevauchement des dimensions et des autres casaetdre les especes.

Néanmoins, les oocystes H. maximaont une dimension moyenne qui dépasse nettement
celle des autres especes, d’'autant plus, que meraiteurs, tels que Bandyopadhgayal.
(2006), considéerent qu’une identification des espéede coccidies du poulets basé sur les
caractére morphologiques des oocystes sporulésiffisinte pour un diagnostic de I'espéce.
Les étapes de cette technique sont les suivantes :

- On réalise des prélevements de fientes sur les eages sélectionnés. Ces
prélevements ne sont pas réalisés sur les bandedéps mais sur d’autres bandes
agées de 25 jours, 45 jours, 50 jours, 21 jourseas/ement pour les élevages 1, 2, 3
et 4.

- Les prélevements sont immédiatement mélangés afitéoet immergés dans un
récipient qui contient du bichromate de potassikbnGr2 O7) a 2,5 %.

- On procéde alors a I'incubation des oocystes agrés mis le mélange (les matiéres
fécales) en couche mince (< 1 cm) dans une soldéobichromate de potassium (k2
Cr2 O7) a 2,5 %. Le tout est introduit dans uneveééta la température de 29-30 °C,
pendant 36 heures, en prenant soin d'agiter la umextutant de fois qu'il est
nécessaire pour assurer un bon apport d’'oxygénea@aystes.

- Apres l'incubation des oocystes, on procéde direetd a la technigue de flottaison;
aprés quoi on entreprend la lecture des lamesidel@un microscope optique, au
grossissement : x10, x40 et x100 (Euzeby, 198 hdRBapadhyat al.,2006).
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- La lecture:

La lecture s’effectue a I'aide d’un microscope etdicrometre oculaire. Ce dernier qui est un
oculaire doté d'une régle graduée est utilisé poesurer la taille des oocystes (et différentes
mensurations). Pour chaque oocyste examing, laréese fait au grossissement x10 puis x40

puis x100.

- Conversion des mesures effectuées au micrometialkes réelles :

1- Au grossissement 10 : 1 graduation sur micromett® microns (1 graduation / 0,1 =

10 pm).

2- Au grossissement 40 : 1 graduation sur micromét@&23 microns (1 graduation /
0,31 =3,23 um).

3- Au grossissement 100 : 1 graduation sur micrometfe micron (1 graduation = 1
pm).

- Les caractéeres examinés, pour chaque oocystellépsont donnés sur la figure 10 et le
tableau 16 :

Calotte
micropylaire

. Micropyle
Granule polaire I P!

Les globules Reliquat
réfringents sporocystal
Sporocyste
Sporozoite
Reliquat

Corps de

oocystal
Stieda

La membrane interne

de la paroi oocystale
La membrane externe a ps yst

de la paroi oocystale

Figure 18. Schéma d’un oocyste sporulé Bimeria. (Rommel, 1992).
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Tableau 25. Résumé des caractéres examinés surdesystes sporulés dans cette étude.

Espéces Forme de Mensuration Index de dimension Micropyle Granule polaire
I'oocyste de I'oocyste longueur/largeur
(Hm)
19.5-26.0x16.5-22.8 1,16 + +
E.tenella Ovoide (22.0 x 19.0)
E.maxima Ovoide 21.5-425x16.5-29.8 1,47 Absence ou +
(30.5x 20.7) trés petit
E.necatrix Ovoide 13.2-22.7x11.3-18.3 1,19 - +
(20.4 x17.2)
E.brunetti Ovoide 20.7-30.3x 18.1-24.2 1,31 - +
(24.6 x 18.8)
E.mitis Sphérique | 11.7 -18.7 x 11.0 - 18.0 1,09 - +
(15.6 x 14.2)
E.mivati Ellipsoide 11.1-199x 10.5-16.2 1,16 + +
(15.6 x 13.4) (petit religuat)
E.praecox Sphérique | 19.8 - 24.7 x 15.7 - 19.§ 1,24 + +
a (21.3x17.1)
Ellipsoide
E.acervulina Ovoide 17.7-20.2 x 13.7 -16.3 1,25 + +
(18.3 x 14.6) (petit reliquat)
E.hagani Ovoide 15.8-20.9 x 14.3-19.5 1,08 - +
(19.1 x 17.6) (Un gros granule
polaire)
Espéces Reliquat Forme des sporocystes Mensuration de Corps de Reliquat
oocystal sporocystes Stieda sporocystal
(xm)
E.tenella - * 11.0x7.0 +
E.maxima - Ovoide 15.0-20.0 x 8.0-9.0 + +
(petit reliquat)
E.necatrix - Allongée 10.6 x 6.0 * Inconstant
E.brunetti - * 11.0-16.0 x 5.0-10.0 -
E.mitis - Ovoide 9.0-10.0x 6.5 + +
(petit reliquat)
E.mivati - * 7.3-12.1x5.0-6.1 + +
E.praecox - Allongée * * *
a ovoide
E.acervulina - * * *
E.hagani * * * * *

+: Présence, - : absence, * : donnéedigponible.

On a examiné environ 154 oocystes sporulés, dohbhBéte identifies, le reste (17 oocystes

sporulés) n'ayant pu étre identifié en raison :

- De la déformation des oocystes sporulés qui refiiicii I'observation de leurs
différents caractéres. Cette déformation est pgatdie a la conservation et/ou aux
produits chimiques utilisés dans les manipulations.

- Manque de netteté des images a cause des débempéchent une bonne visibilité.

- Le chevauchement des caractéres entre les espetament les dimensions), qui

crée des confusions entre elles.
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On a pu, également, déterminer les oocystes naulgsalE. maximaon se basant sur :

1- La tres grande taille des oocystes 21,5 — 42,6,% — 29,8 um (30,5 x 20,7 pum).
2- La coloration jaune claire des oocystes.

3- La paroi des oocystes plus ou moins rugueuseefiit) 1987).

1.5.3.7. Analyse sstijue

La vérification et le traitement statistique desées sont effectués sur Excel, STATVIEW
(StatView pour Windows Abacus Concepts, Inc., Cahyr© 1992 — 1996 Version 4.55) et
STATISTICA7 (Copyright © StatSoft, Inc., 1984 — 2D0Toutes les données ont été saisies

dans une base informatique classique (Excel 2003).

L’analyse descriptive a porté sur les criteres ectmiques (indice de consommation, poids
moyen, gains de poids, etc.) et sur les critergsqaes et lésionnels (indice clinique,

mortalité, indice Iésionnel, indice fécal, excrétimocystale).

Nous avons utilisé le modéle analyse de la varigmmer comparer les moyennes des
différentes variables étudiées (le poids, indicecdesommation, indice clinique, mortalite,
indice fécal, indice lésionnel, excrétion d’oocgdtet le test de comparaison Student pour

comparer les parametres entre les différents édsvay seuil de signification p<0.05.

Les représentations graphiques ont pour but d’apprda qualité de la relation entre les

différentes variables (caractére) étudiées.
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2. RESULTATS
2.1. Recherche des coccidies du poulet
2.1.1. Dans les sites d’élevage

Les résultats de la recherche d@sériadu poulet dans les 4 sites d’élevage au coursidkl v

sanitaire, sont données ci-apres :

Tableau 26. Résultats de la recherche des coccidemns les sites d’élevage.

Elevages
\ Elevage | Elevage | Elevage | Elevage
Prelevements 2 3

1 4
1- Litiere avant I'entrée. Négatif Négatif | Négatif | Négatif
2- Litiere aprés I'entrée. Négatif Négatif | Négatif | Négatif

3- Litiere humide entourant | Négatif Négatif | Négatif | Négatif
les abreuvoirs a J 1.

4- Fientes une journée aprés Négatif Négatif | Négatif | Négatif
I'entrée.

5- Mangeoires avant I'entrée.| Négatif Négatif | Négatif | Négatif
6- Abreuvoirs avant I'entrée. | Négatif Négatif | Négatif | Négatif
7- Sals. Négatif Négatif | Négatif | Négatif

8- Murs (1,5 m d’altitude). Négatif Négatif | Négatif | Négatif

Aucun oocyste de coccidie du poulet n'a été trawdes différents prélevements mentionnés ci-
dessus.

2.1.2. Dans l'aliment

Tableau 27. Résultats de la recherche des cocciddsns I'aliment.

Elevages
Elevage | Elevage | Elevage | Elevage
Prélevements 1 2 3 4

1- Aliment croissance. Négatif | Négatif Négatif Négatif
2- Aliment finition. Négatif | Négatif Négatif Négatif

Pas de présence de coccidies du poulet sur les/praénts d’aliments.
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2.1.3. Dans l'eau

Tableau 28. Résultats de la recherche des cocciddms I'eau.

Elevages
Elevage Elevage Elevage | Elevage
Prélévements 1 2 3 4
1- L'eau contenue dans les Négatif | Négatif Négatif Négatif
abreuvoirs de premier age.
2- L’eau alimentant chaque | Négatif | Négatif Négatif Négatif
batiment.

Absence de coccidies du poulet sur les difféereréepements mentionnés ci-dessus

2.1.4. Sur les coquilles et levat

2.2.1. Poids moyen et gains dedso

2.2.1.1. Poids moyen

Tableau 29. Résultats de la recherche des coccidasg les coquilles et le duvet.
Préléevements Résultats
1- Coquilles des oceufs des
reproductrices chair. Positif
2- Duvet des poussins a I'éclosion. Positif
3- Fientes de la reproductrice chair| Positif

Des oocystes de coccidies de poulets ont été redsmur les prélevements sus-cités.

2.2. Evaluation des parametres zootechnigsieetenus dans cette étude

Tableau 30. Poids moyens dans les 4 élevages.

Jours Poids 1 Poids 2 Poids 3 Poids 4

7 95 98 95 102

14 258 269 224 359

21 510 525 470 699

28 780 830 696 1105
35 1108 1149 967 1511
42 1400 1482 1290 1985
49 1734 1814 1506 2282
56 1852 2251 1748 2598
61 2113 2515 1920 2800

Moyenne 1094 1214,77778 990,67 1493,4444
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-4 - Poids elesage 3
—4 - Poids elevage 4
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Figure 19. Evolution comparée des poids moyens dé®levages et de la norme de souche
Hubbard F15.
Au 7°™ jour, on note que les poids moyens sont prescaienEmes en termes numériques. Ils
sont de l'ordre de : 95, 98, 95, 102 g correspondaspectivement aux élevages 1, 2, 3 et 4. Le
poids moyen augmente ensuite dans les 4 bandes, uavgoids toujours plus élevé dans
I'élevage 4 ou il atteint 2800 g au éS’Sjour, tandis qu'il est de l'ordre de 2113, 25192Q g
correspondant respectivement aux élevages 1, 2634 jour .

A- Test de comparaison deux a deux de poids moyeenfre les 4 élevages et entre la norme

de la souche Hubbard F 15)

D’apreés le test statistique de Student de comparadeux a deux des poids moyens entre les 4
élevages et entre celui de la norme de la souclibatd F 15, sous réserve d'un seuil de 5 %
(tableau 1, cité en annexe), on observe que lérdiite des poids moyens entre les 4 élevages est
significative (P < 0,05). La différence étant égadat significative entre les poids moyens des
élevages 1, 2,3 et celui de la souche (P < 0,0&gmion faite de I'élevage 4 et la souche
(P>0,05).
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B- Relation entre I'évolution du poids moyen et I'§e des animaux (jour)

=000

2500 4

2000

—w— poids 1

Poids —=— poids 2
1500 4 poids 3

Moyen —i— poids 4

1000

500 o

jours
poids 1 = -249. 427 + 322,842 ™ jours; =2
poids 2 = -23732,4068 + 45,667 * jours; =2
poids 2 = -226,49417 + 25,284 ™ jours; 2
poids 4 = -227,662 + 52,264 ¥ jours; 2

294

Rl
p=l=l=

I
D
[}

Figure 20. Ajustement linéaire du poids moyen de®s$ 4 élevages.

Les variations du poids moyen en fonction du pateené&ge (jour) pour chaque élevage sont
ajustées a des droites dont I'équation est dedsPHabyen = a * jour + b.

Les ccefficients de corrélation R (corrélation etgr@oids moyen et I'age) relatifs aux élevages

1, 2, 3 et 4 sont respectivement de 0,996 ; 0,99997 ; 0,997. C’est ainsi qu'on peut conclure

qu’il y a une bonne corrélation entre I'évolutiom ploids moyen et le parametre age.
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C- Relation entre I'évolution du poids moyen et Iindice de consommation

Relation entre I'évolution du poids et lindice de  consommation de I'élevage 1 Relation entre Iévolution du poids et findice de  consommation de I€levage 2

2950 3000
2000 1 2500
1750 1
15001 2000
1250 P
21000 2
1 1000
750 4
500 1
500 .
250 1
[]
0 0 T T T T T T T T T

15175 2 22525275 3 32535375 4 425
Indice de consommation 1
Y =-1373,675 + 834,137 * X R2 = 978

12515 1,75 2 22525275 3 32535 375
Indice consommation 2
Y =-1689,918 + 1175,99 * X; R"2 = ,988

Relation entre 'évolution du poids et lindice e consommation de I'élevage 3

Relation entre 'évolution du poids et lindice de ~ consommation de I'élevage 4

2000 3000
1800
1600 2500
1400
20001
1200 <
< 1000 2 1500
g o
800 =
60 1000 1
400 500 1
200 °
o °
0 T T T T T T T 0 T
1 15 2 25 3 35 4 45 5 112141618 2 22242628 3 32

Indice de consommation 3
Y = -736,697 + 521,512 * X, R'2 = 956

Indice de consommation 4
Y =-2135,5 + 1529,766 * X, R"2 = ,935

Figure 21. Relation entre I'évolution du poids moye et I'indice de consommation dans les 4
élevages.

On note dans les 4 élevages que la relation efévelltion du poids moyen et I'indice de
consommation est linéaire, conformément a I'équasigivante : Poids moyen = a * IC + b. Les

ceefficients de corrélation linéaire R relatifs @levages 1, 2, 3, 4 sont respectivement de 0,988 ;
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0,993; 0,977 ; 0,966. C’est la preuve gu'il existe bonne corrélation entre I'évolution du poids

moyen et I'indice de consommation dans les 4 bandes

D- Relation entre I'évolution du poids moyen et I'ndice lIésionnel dans les 4 élevages

Corrélation entre le poids par semaine et Iindice  Iésionnel
2000
] °
1800 °
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1400 o
: 1200 1 A
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400 1
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[}
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50 5 1 15 2 25 3 35
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Y = 232,686 + 364,939 * X, R"2 = 428
Corrélation entre le poids par semaine et l'indice  Iésionnel
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35
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Figure 22. Relation entre I'évolution du poids moye et l'indice Iésionnel dans les 4
élevages.
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La relation entre le poids moyen et 'indice I1ésiehest linéaire dans les 4 élevages, cette liaison

est conforme a I'équation suivante : Poids moye#ndice Iésionnel + b.

Il existe une bonne corrélation linéaire entread®sx parameétres pour les élevages 1, 2 et 4 (R
0,65; R =0,61; R = 0,84), tandis que pour I'élevage 3, on obseme corrélation linéaire
moyenne (BR= 0,57).

2.2.1.2. Gain de psidlebdomadaire

Tableau 31. Gain de poids hebdomadaire dans le€kevages.

Gain de Gains de Gains de Gains de

Jours Poids 1 Poids 2 Poids 3 Poids 4
7 95 98 95 102
14 163 171 129 257
21 252 256 246 340
28 270 305 226 406
35 328 319 271 406
42 292 333 323 474
49 334 332 216 297
56 118 437 242 316
61 261 264 172 202

500

450

400 A

350 A , ,

. | — Gain de poids 1
Poids 300 4 ‘o & Gain de poids 2
meyen 250 4 Fain de poids 3

EIZIIIIE —& Gain de poids 4
150

100 A

50

1] 10 20 30 40 a0 G0 Ta
Age { Jour)

Figure 23 .Evolution comparée des gains de poidsltdomadaires.
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En termes numériques, on remarque que les gainzoidis les plus élevés correspondent a
I'élevage 4 et ce, jusqu'a I&® semaine. A partir de 1&£7° semaine, I'élevage 2 posséde le gain

de poids le plus élevé.

Le meilleur gain de poids parmi les 4 élevages eorel'élevage 4 qui se situe a f'&emaine
(474 g) secondé par I'élevage 2 a f3%emaine (437 g). Le pic de gain de poids danevige

1 se situe a 1a®7°semaine (334 g) tandis que celui de I'élevaget 3iag a la 8™ semaine (323

9).

A la derniére semaine de chaque bande les gaip®ids sont : 261 g dans I'élevage 1 {1
jour), 264 g dans I'élevage 2 BFjour), 172 g dans I'élevage 3 (6 jour) et 202 g dans
I'élevage 4 (58™jour).

A- Test de comparaison deux a deux de gains de psi(entre les 4 élevages)

D’aprés le test de Student de comparaison deuxna dies gains de poids entre les 4 élevages et
sous réserve d'un seuil de 5 % (tableau 2, cit@rarexe), on remarque que la différence des
gains de poids entre les élevages 1 et 4, 2 eeB4 2st significative (P < 0,05), alors qu’enés
bandes 1 et 2, 1et 3, 2 et 4 elle ne I'est pas{P5).
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B- Relation entre I'évolution du gain de poids et’indice de consommation dans les 4

élevages
. . Evolution du gain de poids en fonction de I'indice de consommation
0 Graphe de régression
450
[ ] [ ]
3251 4
3001 400
L2751 o 507 ° .
é 250 5 300 1
3 257 2 250 1 °
S 200 1 3
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= i = i
8 175 8 200
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15175 2 22525275 3 32535375 4 425 1,25 15 1,75 2 22525 275 3 3,25 35 3,75
Indice de consommation 1 Indice de consommation 2
Y =-711,571 + 669,777 * X- 109,933 * X'2; R"2 = ,628 Y = -563,229 + 619,733 * X - 104,659 * X'2; R"2 = ,831
Evolution du gain de poids en fonction de l'indice de consommation Evolution du gain de poids en fonction de l'indice de consommation
350 500
°
3251 L4 450 1
)
o e > 350
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8 225 3300
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Indice de consommation 3 Indice de consommation 4
Y =-199,915 + 262,404 * X - 36,903 * X"2; R"2 = ,674 Y =-994,799 + 1176,894 * X - 248,756 * X'2; R"2 = ,68

Figure 24. Relation entre I'évolution du gain de pids et I'indice de consommation dans les
4 élevages.

La relation entre I'évolution du gain de poids 'etdice de consommation dans les 4 élevages

n'est pas linéaire ; elle est polynomiale, de lferdle 2. Il est constaté une bonne corrélation

126



polynomiale entre le gain de poids et l'indice dsmsommation (le coefficient de corrélation
polynomial R dans les bandes 1, 2, 3, 4 est respentnt de 0,792 ; 0,911 ; 0,820 ; 0,824).

C- Relation entre I'évolution du gain de poids et’indice clinique dans les 4 élevages

Graphe de régression Graphe de régression

325 s b4
300 1 ° 400
:: 275 ® R N 350 °
8 250_ S300] @
8 225 8 |
[0} .
© 200 1 g 250
g 175 { § 200 -
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Figure 25. Relation entre I'évolution du gain de puls et I'indice clinique dans les 4 élevages.

La relation entre I'évolution du gain de poids 'etdice clinique dans les 4 élevages n’est pas
linéaire ; elle est de type polynomiale, de l'ordte 2. On remarque une bonne corrélation
polynomiale entre le gain de poids et I'indice jure dans les bandes 1 et 3R, 74 ; R=
0,818), la corrélation étant médiocre dans I'élevadR, = 0,53) et faible dans I'élevage 2,(R
0,26).
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2.2.2. Indice de consommation

Tableau 32. Indice de consommation dans les 4 élges.

Indice de Indice Indice de indice de
consommation| consommation| consommation| consommation
Jours 1 2 3 4
7 1,64 1,37 1,27 1,23
14 1,93 1,67 1,99 1,77
21 2,25 1,99 2,4 1,97
28 2,7 2,25 2,8 2,17
35 3,23 2,42 3,5 2,52
42 3,4 2,71 4,29 2,87
49 3,62 3 4,32 2,89
56 3,84 3,3 4,57 2,92
Moyenne 4,02 3,52 4,67 3,01
O
—"o-“-
roneennee
4.02 |
5 362
E L
IS
§ 3.23
% 2.70
= 2.25
1.93 [
1.64
—0— Indice de consommation 1
{ | | | ! | ! | | -0~ Indice de consommation 2
7 14 21 28 35 42 49 56 61 ~-<>-- Indice de consommation 3
— indice de consommation 4
Age (jours)

Figure 26. Evolution comparée des indices de comamation dans les 4 élevages.
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On note que dans les 4 élevages, l'indice de comsdion augmente au fil du temps et ce,

jusqu’a la fin des 4 bandes :

- A la premiére semaine, l'indice de consommatiamsdl’élevage 1 est numériquement plus
élevé que celui des autres élevages, il est déréate 1,64 tandis que dans les autres élevages, il

est presque le méme (1,37 ; 1,27 ; 1,23 respectinepour les élevages 2, 3, 4).

- En termes numériques, on remarque que I'élevages8ede l'indice de consommation le plus
altéré depuis 1a®*semaine jusqu’a la fin de la bande, il est dedrterde 4,67 au 61%our. |l

est ensuite suivi par I'élevage 1 avec 4,02 (at"6jpur). L'élevage 2 posséde un indice de
consommation meilleur que les deux précédents 8yg2. L'élevage 4 possede le meilleur

indice de consommation avec 3,01 %¢%3our).

2.2.2.1. Test de caangison deux a deux des indices de consommation
(entre les 4 élevages)
D’apreés le test de Student de comparaison deuxna dies indices de consommation entre les 4
élevages et sous réserve d'un seuil de 5 % (tal8eauté en annexe), il est observé que la
différence des indices de consommation entre knsages 1 et 2, 1 et 3, 1 et 4, 2 et 3, 3 et 4 est

significative (P < 0,05), alors qu’entre les bandex 4 elle ne I'est pas (P > 0,05).

2.2.3. Températures ambiantes dafes batiments

Tableau 33. Températures moyennes hebdomadaires aiveau des zones de vie des poulets
dans les 4 élevages.

Elevage

Elevage 1 Elevage 2 Elevage 3 Elevage 4

Age (semaine)
1 32,5 33 32 33,5
2 31,5 32,25 31 32,75
3 30,2 31,75 30,25 315
4 30 30,5 29,75 30,25
5 31,25 31,75 31 32,5
6 31,25 31,75 30,25 32
7 30,75 31 31 32,75
8 30,75 31,75 30,25 31,75
9 (61™jour) 30,75 31 30,25 30,25 (5% jour)
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Figure 27. Evolution comparée des températures amdnntes hebdomadaires
dans les 4 batiments.

En termes numériques I'élevage 4 possede la tempérenoyenne la plus élevée (32,02°C),
secondé par I'élevage 2 (31,63°C), I'élevage 198T) et élevage 3 (30,63°C).

2.2.3.1. Test de camgison deux a deux de températures ambiantes dans
les batiments sélectionnés (entre les 4 élevages)
D’aprés le test de Student de comparaison deuxug de températures ambiantes dans les 4
batiments et sous réserve d'un seuil de 5 % (tabieacité en annexe), il est remarqué que la
différence de température a l'intérieur des élesaggt significative entre : les élevages 1 et 2, 1
et3,1et4, 2et3, 3etd (P<0,05), tandisltpiee I'est pas (P > 0,05) entre les élevages& et

130



2.2.4. Consommation d’eau

Tableau 34. Consommation individuelle hebdomadairécumulée) d’eau par individu dans
les 4 élevages (en ml).

Elevage
Elevage 1 Elevage 2 Elevage 3 Elevage 4
Age (semaine)
1 400 400 410 400
2 1420 1420 1450 1420
3 3090 3060 3150 3070
4 5230 5170 5330 5200
5 7950 7860 8090 7890
6 11090 11000 11290 11010
7 14570 14410 14830 14460
8 18270 18070 18600 18170
9 (6™ jour) 22800 22580 23160 19970
(58" jour)

22800

18270 |

14570 |

11090

7950

Consommation d'eau (en ml)

5230 |

3090

400 | 1 —o— consommation d'eau elevagel

-0 - Consommation d'eau elevage 2
~-<-- consommation d'eau elevage 3
—~ Consommation d'eau elevage 4

7 14 21 28 35 42 49 56 61

Age (jours)

Figure 28. Evolution comparée des consommations iividuelles
hebdomadaires (cumulée) d’eau dans les 4\&dges (ml).
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2.2.4.1. Test de camgison deux a deux de consommation d’eau (entre
les 4 élevages)
Selon le test de Student de comparaison deux a desx consommations individuelles
hebdomadaires (cumulée) d’eau, entre les 4 élevatgaesus réserve d’'un seuil de 5 % (tableau
4, cité en annexe), Il est signalé que la difféeethes consommations d’eau entre les élevages 1 et
2, 1l et 3, 2 et 3 est significative (P < 0,05)ralgu’elle ne I'est pas entre les bandes 1 etet &2
3et4 (P >0,05).

2.2.4.2. Relation eatta consommation d’eau et la température ambiante
dans les 4 I'élevages

4 i Graphe de régression
25000 Graphe de régression 25000
22500 1 ° 22500 L
20000 20000
17500 ° 17500 1 °
N 4
"2 15000 1 ° ® 15000 °
& 12500 1 g 12500 1
>
2 10000 1 ° 3 10000 1
W 7500 47500 1
5000 ° 5000 °
2500 1 ° 2500 1 °
° °
0 L] 0 Y
-2500 T T T T T T -2500 T T T T T T
295 30 305 31 315 32 325 33 30 30.5 31 31.5 32 32.5 33 335
T -elevage 1 T -elevage 2
Y = 114340,678 - 3385,001 * X; R"2 = ,104 Y = 179927.69 - 5392.025 * X; R"2 = .265
Graphe de régression ) .
25000 Graphe de régression
° 22500
22500 1
20000 20000 1 [
17500 1 ¢ 17500 ¢
15000 1 ° < 15000 °
o (]
g 12500 1 212500
2 J °
10000 £ 100001
w7500 i
s0004 @ 7500
2500 1 ° o 500071 ©
0 L B 2500 - °
°
-2500 — T — 0 T T T T . . o
29.5 30 30.5 31 315 32 30 305 31 315 32 325 33 335 34
T -elevage 3 T -elevage 4
Y = 154706.069 - 4736.336 * X, R"2 = .161 Y = 76746.608 - 2113.199 * X; R"2 = .08

Figure 29. Relation entre la consommation d’eau éa température ambiante dans les 4
I'élevages.
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La corrélation entre la consommation d’eau et hapt@rature ambiante dans les 4 bandes est
linéaire, conformément a la formule suivante :

Consommation d’eau = a * température ambiante + b.
La corrélation linéaire entre les deux paramétstsm®yenne pour les élevages 1, 2 et 3R
0,32; R=0,51; R=0,40), faible pour I'élevage 4 {R 0,28).

2.2.5. Humidité relative dans ldsitiments

Tableau 35. Humidité relative au 48™jour dans les 4 élevages.

Elevage 1 Elevage 2 Elevage 3 Elevage 4

Humidité au 40°™ 71 58 80 41
jour (en %)

En termes numériques et al’#four, on observe que I'élevage 3 posseéde I'humiditétive la
plus élevée (80 %), suivi de I'élevage 1 (71 %) Eevages 2 et 4 ayant une humidité relative
plus faible, d’'un taux respectif de 58 % et 41 %.

2.3. Résultats des paramétres cliniqueslésionnels retenus dans cette étude

2.3.1. Mortalité

Tableau 36. Mortalité dans les 4 élevages.

Jours Mortalité 1 | Mortalité 2 | Mortalité 3 | Mortalité 4
7 71 56 65 52
14 28 24 37 27
21 43 43 42 30
28 45 39 45 30
35 25 27 36 24
42 81 74 58 42
49 47 49 180 55
56 23 26 29 31
61 11 9 9 3

Total 374 347 501 294
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Figure 30. Evolution comparée des taux de la mortiég¢ hebdomadaire dans
les 4 élevages.

Cet histogramme établit I'évolution de la mortalhébdomadaire, en fonction de I'age des
poulets, dans les 4 bandes sélectionnées.
- Elevage 1

On y observe 2 pics principaux de mortalité :
- Le premier pic se situe a la premiere semaine dd&ge 71 sujets morts, soit 2,02 % de

I'effectif de départ.

- Le deuxiéme pic se situe a I4"6semaine, étant plus important que le premier &lec
sujets morts, soit 2,31 % de l'effectif de départ.
Le taux de mortalité le plus faible se situe 8% 8emaine avec 11 sujets morts, soit 0,31 % de

I'effectif de départ.

- Elevage 2

On note dans cet élevage deux principaux pics deafité :
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- Le premier pic se situe a la premiére semaine dé&ge 56 sujets morts, soit 1,6 % de

I'effectif initial.

- Le deuxiéme pic de mortalité se situe a f4°&emaine, étant plus important que le

premier, avec 74 sujets morts, soit 2,11 % ded@if initial.

Le taux de mortalité le plus faible se situe &% 8emaine avec 9 sujets morts, soit 0,25 % de

I'effectif initial.

- Elevage 3

On y observe la moralité la plus élevée par rappalle des autres élevages (humériqguement).
On peut noter un pics principal trés important #I%¥ semaine d’age, avec 180 sujets morts, soit
5,14 %.

La mortalité est également importante a4 dt la 6™ semaine, avec respectivement 65 et 58

sujets morts, aux taux respectifs de 1,85 % et % @kes effectifs de départ.

Le taux de mortalité le plus faible est observéa &T°semaine avec 9 sujets morts, soit 0,25 %

de I'effectif initial.
- Elevage 4

Les mortalités les plus faibles sont enregistrégs et élevage, avec 2 principaux pics :

- Le premier pic se situe a la premiere semaine dége 52 sujets morts, soit 1,3 % de

I'effectif de départ.

- Le deuxiéme pic de mortalité se situe aT&gemaine, avec 55 sujets morts, soit 1,37 %

de l'effectif de départ.

Le taux de mortalité le plus faible se situe a4 8emaine avec 3 sujets morts, soit 0,075 % de

I'effectif de départ.
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2.3.1.1. Test de campison deux a deux des taux de mortalité
hebdomadaires (entre les 4 élevages)

600+
500+
400+
200+
100+

i

N mortalité 1 N mortalité 2 N mortalité 3 N mortalité 4

Figure 31. Mortalité dans les 4 élevages.

On observe gu’en termes numériques, les taux déahtéres plus élevés sont enregistrés dans
I'élevage 3, avec une mortalité totale de I'ordee5d1 sujets morts, soit 14,31 % de l'effectif
initial, secondé par les élevages 1 avec 374 sojetss, soit 10,68 % de I'effectif de départ ;
I'élevage 2 occupant la troisieme position avec 84jéts morts, soit 9,91 %, enfin I'élevage 4

posséde le taux de mortalité le plus faible avec2ffets morts, soit 7,35 % de I'effectif initial.
La finalisation du test statistique de Student dengaraison deux a deux des taux de mortalité

entre les 4 élevages, sous réserve d’'un seuil%e(tableau 6, cité en annexe), fait apparaitre le

fait que la différence, entre les taux mortalés d élevages, n’est pas significative (P > 0,05).
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2.3.1.2. Relation emta mortalité et I'indice clinique dans les 4 I'éevages
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Figure 32. Relation entre la mortalité et I'indiceclinique dans 4 I'élevages.

La corrélation entre la mortalité et I'indice chjie, dans les 4 élevages n’est pas linéaire éant d

type polynomial, de l'ordre de 2 dans les élevéjes 4 et de I'ordre de 3 dans les bandes 1 et 3.
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La corrélation polynomiale est bonne dans I'élevaget 4 (R = 0,69 ; R= 0,699) et moyenne
dans les élevages 2 et 3®R0,30 ; R =0,34).

2.3.1.3. Relation emtla mortalité et l'indice fécal caecal dans chacg

élevage
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Figure 33. Relation entre la mortalité et I'indicefécal caecal dans les 4 élevages.
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Dans I'élevage 1, la relation entre la mortalit€ietiice fécal caecal est linéaire, conformément a
la formule suivante : nombre de morts = a * indi&eal caecal + b. La corrélation linéaire entre

ces deux parametres est bonne<R,67).

Dans I'élevage 3, la corrélation entre la mortaditd’indice fécal caecal n’est pas linéaire, étant

polynomiale de I'ordre de 2, avec une faible catiéh polynomiale (R= 0,21).

Il nest pas observé dans les élevages 2 et 4 délation (linéaire ou polynomiale) entre la

mortalité et I'indice fécal caecal.

139



2.3.1.4. Relation emta mortalité et I'indice fécal intestinal dans tiaque

élevage
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Figure 34. Relation entre la mortalité et I'indicefécal intestinal dans les 4 élevages.
La liaison entre la mortalité et I'indice fécalastinal dans les 4 élevages n’est pas linéaile ; el
est de type polynomial de I'ordre de 2. La coriélapolynomiale entre les deux paramétres est
bonne dans I'élevage 1 {R 0,68), moyenne dans les élevages 2 et,3=(B,30 ; R = 0,50) et
faible dans I'élevage 4 (R= 0,28).
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2.3.1.5. Relation emta mortalité et I'indice Iésionnel dans les 4 élvages
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Figure 35. Relation entre la mortalité et I'indicelésionnel dans les 4 élevages.
La relation entre la mortalité et I'indice Iésioh@ns les 4 élevages n’est pas linéaire ; elle est
polynomiale de l'ordre de 3. Il est observé unenreororrélation polynomiale entre les deux
parametres dans les élevages 1 et 2F,79 ; R = 0,76). Dans I'élevage 4 on note une
corrélation polynomiale moyenne {R 0,57), tandis qu’elle est faible dans I'éleva&)¢R; =
0,26).
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2.3.1.6. Relation emtla mortalité et I'excrétion oocystale journaliere
dans chaque élevage
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Figure 36. Relation entre la mortalité et I'excréton oocystale journaliere dans les 4
élevages.
La relation entre la mortalité et I'excrétion oo@je journaliére dans les 4 élevages n'est pas

linéaire, étant polynomiale, de I'ordre de 3. Larétation polynomiale entre les deux paramétres
est bonne dans les 4 bandes£®,78 ; R=0,776 ; R=0,96 ; R = 0,75).
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2.3.2. Indice clinique

Tableau 37. Indice clinque dans les 4 élevages.

Indice Indice Indice Indice
Jours clinique 1 clinique 2 clinique 3 clinique 4
7 0 0 0 0
14 0 0 0 0
21 2 1 2 0
28 0 0 0 0
35 1 2 1 0
42 3 2 4 2
49 1 0 1 1
56 0 0 1 0
Moyenne 0,875 0,625 1,125 0,375
Ecart type | 1,125991626 0,916125381 1,356202682 0,744023809

@ Elevage 1

m Elevage 2

Indice
clinique 0O Elevage 3

0O Elevage 4

7 14 21 28 35 42 49 56
Age (Jours)

Figure 37. Evolution comparée de l'indice cliniqualans les 4 élevages.
- Au 7™ et 14™ jours, on note que l'attitude des animaux est mbenfnote 0), dans les 4

élevages sélectionnés.
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- Au 21°™jour, on observe un début de frilosité et de patistn (note 2) dans les élevages 1 et 3
(on remarqgue la note 3 sur 2 % du cheptel 3). eva@ye 2, est affecté de la note 1, I'attitude des

oiseaux étant normale dans I'élevage 4 (note 0).

- Au 28™ jour, on observe la note 0 dans les 4 élevagasteTais, des oiseaux présentant des
plumes ébouriffées sont observés dans les chelpatl8, avec des taux respectifs de 5 % et 3 %.

- Au 35™jour, les oiseaux présentent des plumes éboudtiés les élevages 1 et 3 (note 1). Un
début de frilosité et de prostration (note 2) esistaté dans I'élevage 2. Dans I'élevage 4 les

oiseaux présentent une attitude normale (note & % de ce cheptel est affecté de la note 1.

- Au 42™ jour, I'indice clinique atteint son pic dans ldswages 1 et 3. Dans I'élevage 1, les
animaux présentent de la prostration et de lasitdomarquée (note 3). Ceux de I'élevage 3 ayant
la note 4, ont une station debout pénible, les yetxrés, les plumes toutes ébouriffées, etc. Dans
les élevages 2 et 4, on constate un début deifélesde prostration (note 2), 7 % de I'élevage 4
est affecté de la note 3

- Au 49™ jour, les élevages 1, 3 et 4 sont affectés defa b, tandis que dans I'élevage 2 les
oiseaux présentent une attitude normale (note 0).

- Au 56 jour, les oiseaux des élevages 1, 2, 4 présenteatattitude normale (note 0),

cependant 4 % de I'élevage 1 est affecté de la hpta note 1 étant également affectée aux

oiseaux de I'élevage 3.
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2.3.2.1. Test de caamgison deux a deux des indices cliniques (entresld
élevages)

Indice clinique

Elevages

Figure 38.Moyenne des indices cliniques dans legkevages.
En termes numériques et lorsqu’on réalise des nmegemes indices cliniques dans chaque
élevage, on note que I'élevage 3 (1,125) possdddide clinique le plus élevé. Succédent

respectivement I'élevage 1 (0,875), I'élevage BZ6), I'élevage 4 (0,375).

Sur le plan statistique et d'aprés le test de Stude comparaison deux a deux entre les 4
élevages, sous réserve d’'un seuil de 5 % (tableeité7en annexe), on note que la différence des
indices cliniques entre les élevages 3 et 4, gsifgiative (P < 0,05), tandis qu’elle ne I'est pas
entre les bandes 1 et 2, 1 et 3, 1 et 4, 2 eeB44P>0,05).
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2.3.2.2. Relation emt’indice clinique et I'excrétion oocystale jourraliére

dans les 4 élevages

Relation entre I'évolution de l'indice clinique et N oocystes pour I'élevage 1

35
31 (]
251
21

151

Indice clinique 1

-5 T
14 0 1 2 3 4 5 6 7 8
Oocystes elevage 1
Y=0+,254*X R"2=,691

Relation entre I'évolution de I'indice clinique et N oocystes pour I'élevage 2
2,25

2
1751
~ 151
s
1251
11
751
S
251
0

-25 T T T T T
40 1 2 3 4 5 6
Oocystes elevage 2
Y =,013-,250 % X +,104 * X'2; R"2 = 423

Indice clini

Relation entre I'évolution de l'indice clinique et N oacystes pour [élevage 4

Relation entre 'évolution de l'indice clinique et N oocystes pour '€levage 3

45
47 °
357
31
257
94
157

Indice clinique 3

T o >,
L

4 0 1 2 3 4 5 6
Oocystes elevage 3
Y=,016-3216* X+ 1,511 ¥ X2 - 156 * X'3; R"2 = 439

2,25
27 0
1,757

Indice clinique 4

Oocystes elevage 4
Y=-001+2217*X-1,3% X2 +,187* X'3; R = 875

Figure 39. Relation entre l'indice clinique et I'exrétion oocystale journaliére dans les 4

Dans I'élevage 1, la liaison entre l'indice clingjat I'excrétion oocystale journaliére est linéaire

conformément a la formule suivante : Indice climiqu a * excrétion oocystale. La corrélation

élevages.

entre ces deux parametres étant bonne=(®83).
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Dans les élevages 2, 3 et 4 la liaison entre KGadilinique et I'excrétion oocystale journaliere
n'est pas linéaire, étant polynomiale de I'ordre2dé.a corrélation polynomiale est bonne pour
les élevages 2,3 et 4{R 0,65 ; R =0,66 ; R =0,93).

2.3.3. Indice d’aspect des mati&récales

Tableau 38. Indice fécal caecal dans les 4 élevages

Indice fécal | Indice fécal | Indice fécal | Indice fécal
Jours caecal 1 caecal 2 caecal 3 caecal 4

7 0 0 0 0

14 0 0 0 0

21 0 0 0 0

28 0 0 0 0

35 0 0 1 0

42 1 0 4 0

49 0 0 0 0

56 0 0 0 0

Moyenne 0,125 0 0,625 0

Ecart type 0,353553391 0 1,407885953 0
4
3,5
3,
2,51
Indice fécal 5]
caecal
1,5
1,
0,5
0,
7 14 21 28 35 42 49 56
Age (Jours)
m |-fécal carecal 1 O |-fécal carecal 2 O |-fécal carecal 3 m I-fécal carecal 4

Figure 40. Evolution comparée de l'indice fécal caml dans les 4 élevages.
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Tableau 39. Indice fécal intestinal dans les 4 élages.

Indice fécal | Indice fécal | Indice fécal | Indice fécal
Jours intestinal 1 intestinal 2 | intestinal 3 | intestinal 4

7 0 0 0 0

14 0 0 0 0

21 2 1 2 0

28 0 0 0 0

35 1 2 1 1

42 3 2 1 2

49 1 0 1 1

56 0 0 0 0

Moyenne 0,875 0,625 0,625 0,5
Ecart type 1,125991626| 0,916125381,744023809 0,755928944
3,
2,51
2,
Indice fécal
intéstinal >
l,
0,5
O’
7 14 21 28 35 42 49 56
Age (Jours)
o I-fécal intestinal 1 m I-fécal intestinal 2 O I-fécal intestinal 3 O I-fécal intestinal 4

Figure 41. Evolution comparée de l'indice fécal irgstinal dans les 4 élevages.

- Au 7™ et au 14™jours, on constate que les fientes des 4 élevamEsddent un aspect normal
(note 0).

- Au 21émejour, on remarque dans les élevages 1 et 3 datesienolles non liquides (note 2 pour

I'indice fécal intestinal). On observe, égalemeatdns I'élevage 3 des fientes liquide mais non

glaireuses (note 3 pour I'indice fécal intestiraly 5 % du cheptel. Dans I'élevage 2, on observe
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des fientes molles (note 1 pour l'indice fécal #titgal) et des fientes trés molles non liquides
(note 2 pour lindice fécal intestinal) sur 2 % ttoupeau. L'élevage 4 présente des fientes

normales (note 0).

- Au 28™jour, on observe que les fientes des 4 élevagesepent un aspect normal (note 0). Il
est remarque, également, des fientes molles (ngteut I'indice fécal intestinal) sur 7 % du

cheptel 3.

- Au 35™jour, on observe dans les élevages 1 et 4 demdienolles (note 1 pour l'indice fécal
intestinal), on note également dans I'élevage 1fdedes possédant des traces hémorragiques
(note 1 pour lindice fécal caecal) sur 3 % du peau. Dans I'élevage 2, on observe des fientes
tres molles mais non liquides (note 2 pour l'indigeal intestinal). Dans I'élevage 3, on
remarque des fientes molles (note 1 pour I'indiéeaf intestinal) et des traces hémorragiques

(note 1 pour l'indice fécal caecal).

- Au 42émejour, on remarque dans I'élevage 1 des fientagdaps mais non glaireuses (note 3
pour I'indice fécal intestinal) et des traces hémgiques (note 1 pour l'indice fécal caecal). Dans
les élevages 2 et 4, on observe des fientes moiges non liquides (note 2 pour l'indice fécal
intestinal). Dans I'élevage 3, on constate degd®molles (note 1 pour I'indice fécal intestinal)

et des hémorragies importantes (note 4 pour I'méécal caecal).
- Au 49™jour, il est observé dans les élevages 1, 3 etsAfidntes molles (note 1 pour l'indice
fécal intestinal), avec des traces hémorragiquete (b pour I'indice fécal caecal) sur 6 % du

troupeau 3. Les fientes de I'élevage 2 présentemispect normal (note 0).

- Au 56™jour, il est constaté que les fientes des 4 éevagsseédent un aspect normal (note 0).
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2.3.3.1. Test de campison deux a deux des indices fécaux caecaux et
intestinaux (entre les 4 élevages)
En termes numériques et lorsque qu’on fait une semes indices fécaux caecaux et intestinaux,
on note que I'élevage 3 posséde l'indice fécalls glevé (somme des indices fécaux caecaux et
intestinaux = 10), secondé par I'élevage 1 (8)eVége 2 (6) et I'élevage 4 (4).

Néanmoins et d’aprés le test statistique de Studentomparaison deux a deux des indices
fécaux (caecaux et intestinaux) des 4 élevages, merve d’'un seuil de 5 % (tableaux 8 et 9,

cités en annexe), on constate que la différencs pas significative (P > 0,05).

2.3.3.2. Relation emt’indice fécal caecal et I'indice fécal intestial dans
les 4 élevages

Graphe de corrélation Graphe de corrélation
1,2 10
1] ° 87
“ a 67
® ,8 g 4 1
g 6 27
I 3o y y
8 g -
E 2 B 47
a Py _6 ]
0 ® ® 8
-2 T T T T T T -10 T T T T T T T T
-5 [0} ,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 25 O ,25 ,5 ,75 1 1,25 1,5 1,75 2 2,25
Indice fécal intestinal 1 Indice fécal intestinal 2
Y=0+,2*X R2=,6 Y=0-e*X; R2=-
Graphe de corrélation Graphe de corrélation
2,25 10
21 ° 8 1
1,757 < 61
g 1,51 4
§ 1,25 1 27
T 1 o] L °
@ 75 -§
.75 o 21
8 8
T 51 g 4
,25 1 -6
(0] ® '\ -8
.25 T T T T T T T T -10 T T T T T T T T
25 0 /25 5 ,75 1 1,25 15 1,75 2 2,25 -25 0 ,25 ,5 .75 1 1,25 1,5 1,75 2 2,25
Indice fécal intestinal 3 Indice fécal intestinal 4
Y=0+2*X-1*X2;,R2=,6 Y=0-+*X, R2=-

Figure 42. Relation entre l'indice fécal caecal dtindice fécal intestinal dans les 4 élevages.
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Dans I'élevage 1 la liaison entre l'indice fécakcal et l'indice fécal intestinal est linéaire et
traduit une bonne corrélation linéaire; (R 0,77), cette corrélation étant conforme a lanide

suivante : Indice fécal caecal = a * Indice fécadstinal

Dans I'élevage 3 la liaison n’est pas linéairee @bt de type polynomial de I'ordre de 2, cette

corrélation polynomiale étant bonne;(R0,77). Dans les élevages 2 et 4 la corrélatbmelle.

2.3.3.3. Relation eat I'indice fécal caecal et I'excrétion oocystale
journaliére dans les 4 élevages

Graphe de corrélation Graphe de corrélation
1,2 10
1] ° 81
! ~ O]
IS = ]
= 61 § 2
g g 2]
2 2] B 47
-6 1
0 00/ @@
/ ARG
-2 T T T T T T T -10 T T T T T
-1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 -1 0 1 2 3 4 5 6
Oocystes elevage 1 Oocystes elevage 2
Y =,006 -,771 * X+ ,299 * X2 - ,026 * X'3; R"2 = ,507 Y=e-e*XR2="
Graphe de régression
Graphe de régression 0
2,25 g
21 °
<« 6]
© 1,757 —
= T 4
% 1,51 N
o 4 —_
8 5 2-
8 1,25 A o
S 17 ° @
@ 5 27
g 5] 2
T 5 2 4]
251 67
0 S S— 8 7]
-,25 T T T T T -10 T T T T
1 0 1 2 3 4 5 6 -1 0 1 2 3 4 5
Oocystes elevage 3 Oocystes elevage 4
Y =,007 - ,912 * X + ,454 * X*2 - ,049 * X"3; R"2 = ,103 Y=e-e*X R2="

Figure 43. Relation entre l'indice fécal caecal diexcrétion oocystale journaliere dans les 4
élevages.
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Il importe de mentionner, que dans les élevages 3, k& liaison entre I'indice fécal caecal et
I'excrétion oocystale journaliére n’est pas linéaietant de type polynomial de l'ordre de 2. La
corrélation polynomiale entre les deux paramétsedenne dans I'élevage 14(R 0,70), tandis
gu’elle est moyenne dans I'élevage 3 @R 0,32).0n note que dans les élevages 2 et 4, la

corrélation entre les deux parametres est nulle.

2.3.3.4. Relation emtl'indice fécal intestinal et I'excrétion oocystée
journaliére dans les 4 élevages

Graphe de corrélation Graphe de corrélation
3,5 2,25
1 [ ] [ ]
31 ® 2
o ~ 1,75
E 2,51 g 1,51
g 21 81,251
€ £
=15 T 17
8 1,5 g
2 275
o 11 ° ° o
2 L 5
2 54 2’
- ,25 1
0 @ 0 ®0-0
-5 T T T T T T T ,25 T T T T T
-1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 -1 0 1 2 3 4 5 6
Oocystes elevage 1 Oocystes elevage 2
Y =0+,254*X R"2 =,601 Y=0+,21*X R2=,541
Graphe de corrélation
2,25 Graphe de corrélation
’ ° 2,25
2 [ ]
™ 1,75
= < 1,75 1
£ 157 B
D £ 157
21,251 7
E 21,251
—_ 1 A [ ] [ ) =
§ ks 11 [ )
; 75 ;E 751
L ]
-E ,5 é 51
1257 = 25
0 L A 0 -
‘25 T T T T T -,25 T T T T
-1 0 1 2 3 4 5 6 1 0 1 2 3 4 5
Oocystes elevage 3 Oocystes elevage 4
Y=0+,176 * X, R®2 = ,61 Y =0+,178 * X, R"2 = ,515

Figure 44. Relation entre l'indice fécal intestinaket I'excrétion oocystale journaliére dans les
4 élevages.
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Dans les 4 élevages, on remarque que la relatitne €mdice fécal intestinal et I'excrétion

oocystale journaliére est linéaire et est confoanteeformule suivante :

Indice fécal intestinal = a * Excrétion oocystajernaliere

La corrélation linéaire dans les 4 élevages eshédR = 0,83; R=0,73; R=0,78; R =

0,71).
2.3.4. Indice Iésionnel
Tableau 40. Indice Iésionnel dans les 4 élevages.
Indice Iésionnel| Indice Iésionnel | Indice Iésionnel | Indice Iésionnel
1 2 3 4

semaine 1 0 0 0 0
semaine 2 0,4 0 1,5 0
semaine 3 2,9 2,7 3 1,8
semaine 4 2,2 1,8 2,6 1,6
semaine 5 2,6 2,3 2,9 2,1
semaine 6 3,4 3,1 4 2,9
semaine 7 2,3 2,2 2,7 2,5
semaine 8 2,3 2 2,2 2,1
Moyenne 2,0125 1,7625 2,363 1,63
Ecart type 1,189763 1,16 1,189 1,08

45

4 i

e I
g 3
225
S
815 -
e
s 1

0,5

0 H
7 14 21 28 35 42 49 56
Age (Jours)
m Indice Iésionnel 1 O Indice Iésionnel 2 O Indice lésionnel 3 m Indice Iésionnel 4

Figure 45. Evolution comparée de l'indice Iésionnalans les 4 élevages.

153




- Au 7émejour, on remarque une absence totale de lésiéas & la coccidiose (note 0) dans les 4

élevages.

- Au 1£™jour, il est noté une absence de Iésions liéescddcidiose dans les élevages 2 et 4,

tandis que dans les élevages 1 et 3, l'indice mésibest respectivement de 0,4 et de 1,5.

- Au 22°™jour, I'indice lésionnel dans les élevages 1, 2t @ est respectivement de 2,9 ; 2,7 ;
3;1,8.

- Au 28™jour, I'indice Iésionnel dans les élevages 1, 2t @ est respectivement de 2,2 ; 1,8 ;
2,6 ;1,6.

- Au 35™jour, Iindice lésionnel dans les élevages 1, 2t @ est respectivement de 2,6 ; 2,3 ;
2,9;2,1.

- Au 42™ jour, il est constaté les lésions les plus acd@sgudans les 4 élevages. L'indice
lésionnel dans les élevages 1, 2, 3 et 4 est riegpeent de 3,4 ;3,1 ;4 ; 2,9.

- Au 49émejour, I'indice lésionnel dans les élevages 1, 2t & est respectivement de 2,3 ; 2,2 ;
2,7;25.

- Au 56™jour, l'indice lésionnel dans les élevages 1, Bt 8 est respectivement de 2,3 ; 2 ; 2,2
;0 2,1,
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2.3.4.1. Test de campison deux a deux des indices lésionnels (entes|4
élevages)

Indice lésionnel

Elevages

Figure 46. Moyennes des indices lésionnels dans {eélevages.

En termes numériques et apres avoir fait les maerdes indices lésionnels pour chaque
élevage, on note que I'élevage 3 possede lindis®nnel moyen le plus élevé (2,36), secondé
respectivement par I'élevage 1 (2,01), I'élevad#,Z6) et I'élevage 4 (1,63).

Sur le plan statistique et suite au test de Studentomparaison deux a deux des indices
|ésionnels entre les 4 élevages, sous réserves#uih de 5 % (tableau 10, cité en annexe), on
remarque que la différence des indices Iésionndle ées élevages est significative (P < 0,05),
excepté celle existant entre les bandes 2 et 95}

2.3.48nalyse de variance de l'indice Iésionnel : (avecedx facteurs sans
répétition d’expérience)

Suite a I'application du test d’analyse de variaded’indice Iésionnel (avec deux facteurs sans
répétition d’expérience), il est observé (tableauclté en annexe) :
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- Test de comparaison a l'intérieur des élevagesighes) : Le facteur age (période) implique
I'existence d’'une différence significative des iteB lésionnels, d’'une semaine a une autre, dans
chaque élevage (P < 0,05).

- Test de comparaison entre les élevages (colonned)orsqu’on supprime le facteur age
(période), on reléve qu’il y a une différence sigmaitive des indices Iésionnels entre les élevages
(P <0,05).

2.3.4.3Relation entre [lindice lésionnel et [I'excrétion ooystale

journaliére dans les 4 élevages

Relation entre |'évolution de l'indice lésionnel et Nbr d'oocystes 1 . 3 X o
Relation entre I'évolution de l'indice lésionnel et Nbr d'oocystes 2
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= 21 [0}
=t c 21
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® 15 2
w4 B 157
(5]
o i )
.g 1 é 1
o1 e 51
0 0
-5 T T T T T T T -5 T T T T T
10 1 2 3 4 5 6 7 8 -1 0 1 2 3 4 5 6
Oocystes elevage 1 Oocystes elevage 2
Y=0+,497 * X R"2 =,939 Y=0+,552*X R"2=,986
Relation entre I'évolution de l'indice lésionnel et Nbr d'oocystes 4
Relation entre I'évolution de I'indice lésionnel et Nbr d'oocystes 3 3
[]
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£251 * 5157 ¢
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8157 o 5
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£ 14 = 57
57 0
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-1 0 1 2 3 4 5 6 -1 0 1 2 3 4 5
Oocystes elevage 3 Oocystes elevage 4
Y=0+,618*X R2=,96 Y=0+,5541*X R2=,978

Figure 47. Relation entre I'indice lésionnel et I'gcrétion oocystale journaliere dans les 4
élevages.
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Dans les 4 élevages, la relation entre I'indicéol@sel et I'excrétion oocystale journaliere est

linéaire et se traduit par la formule suivante :

La corrélation entre ces deux paramétres étantébdans toutes les bandes (R 0,96 ; R=
0,99;R=0,97; R=0,98).

Les résultats du raclage de la muqueuse intestidake sujets autopsiés, sont donnés sur les

Indice lésionnel = a * Excrétion oocystale jouraesi.

2.3.5. Raclage de la muqueuse

tableaux en annexe.

2.3.6. L'excrétion oocystale journaliére

Tableau 41. Excrétion oocystale journaliere dans $4 élevages.

Elevage 1 Elevage 2 Elevage 3 Elevage 4
Mortalité Nbr Mortalité Nbr Mortalité Nbr Mortalité Nbr
d’oocystes d’oocystes d’oocystes d’oocystes
/gde /g de /g de /g de
Jours féces féces féces féces
1 29 20 21 19
2 I 9 9 7
3 7 5 8 6
4 9 5 8 4
5 4 3 4 4
6 5 4 3 2
7 (5.sacr) (4.sacr) (6 .sacr) (5 .sacr)
10 10 12 10
8 4 3 3 2
9 3 1 5 2
10 2 1 2 1
11 2 2 3 5
12 3 3 3 3
13 4 4 I 4
14 (7.sacr) 0 (4.sacr) 0 (8 .sacr)| 1750 (4 .sacr 0
10 10 14 10
15 4 654 4 0 5 12670 5 0
16 3 1050 6 0 3 9380 6 0
17 2 3430 5 460 2 4877 4 0
18 4 7467 4 2497 2 7187 3 0
19 9 10174 6 3290 6 3617 0 0
20 10 21187 8 19880 11 23427 2 910
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21 (4.sacr) | 18294 (1.sacr)| 20767 (5 .sacr)] 19600 (6 .sacr)] 1424

11 10 13 10
22 9 18667 9 16477 10 17197 4 634(Q
23 12 1050 8 910 14 1470 5 537
24 4 210 2 224 3 350 3 257
25 2 0 2 112 1 210 6 0
26 3 0 4 0 2 164 2 0
27 5 0 4 0 3 140 0 0
28 (6 .sacr) 0 (3 .sacr) 0 (4 .sacr) 0 (7 .sacr) 0

10 10 12 10
29 4 0 2 0 6 0 1 0
30 3 0 3 0 7 0 4 0
31 2 187 2 0 5 980 2 0
32 1 0 2 0 2 560 1 0
33 2 397 4 420 2 444 3 0
34 3 630 4 840 4 327 3 0
35 (3.sacr)| 1424 (5.sacr)) 3594 (6 .sacr) 667 (4 .sacr) 747

10 10 10 10
36 7 2544 5 10430 3 1050 2 887
37 8 17640 8 18667 3 5390 3 1984
38 14 37660 10 23614 6 8867 4 3804
39 12 45897 12 63000 4 11317 6 784(
40 11 73710 12 97744 8 16287 8 1614y
41 15 110506 15 91000 9 45680 8 1946
42 (/)14 100497 (H 12 80454 (N 25 7164( Hha 21372
43 13 92540 11 2474 32 133000 8 1673D
44 10 2310 9 397 31 120867 7 11387
45 5 420 8 0 38 100614 9 10664
46 3 164 4 0 22 97440 6 10174
47 4 94 5 0 27 98840 8 9450
48 2 0 2 0 20 1494 7 2170
49 (6 .sacr 0 (4.sacr) 0 (2 .sacr) 0 (.sacr) 7327

) 10 10 10 10
50 3 0 2 350 7 0 5 4107
51 1 0 3 676 5 0 4 3547
52 2 0 2 934 2 0 3 1960
53 0 0 4 1190 1 817 4 1260
54 3 560 2 840 1 1306 3 584
55 4 770 3 234 3 606 2 444
56 (5. sacr) 1447 (6 .sacr) 514 (6 .sacr) 513 (6 .sacr) 280

10 10 10 10
57 4 630 3 140 2 0 2 0
58 3 420 1 94 3 0 1 0
59 3 350 1 164 1 0
61 1 210 2 234 1 116

Sacr : les animaux sacrifiés pour autopsie.
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Figure 48. Evolution comparée de I'excrétion oocyate journaliere dans les 4 élevages.

L’excrétion oocystale débute dans les bandes 1,£respectivement : au T??jour, au 17m
jour et au 28™jour, tandis que dans I'élevage 3, il est fait,&és le premier prélévement {12

jour), de la présence des oocyste dans les fientes.

Dans les 4 élevages, on note deux pics principaux :

- Les premiers se situent environ dans % 8emaine : L’élevage 3 posseéde I'excrétion la plus
importante (23 427 OPG) puis vient respectivemi&tevage 1 (21.187 OPG), I'élevage 2 (20
767 OPG) et I'élevage 4 (6 347 OPG).

- Les deuxiémes pics sont plus importants que temiers se situant entre |8 et la 7™
semaine. L'élevage 3 posséde I'excrétion la pleséd (133 000 OPG), secondé respectivement

par I'élevage 1 (110 506 OPG), I'élevage 2 (94 DPG) et I'élevage 4 (21 327 OPG).

L’excrétion diminue & la fin des 4 bandes : ai™8jour, elle est de 210 OPG, 234 OPG, 116

OPG respectivement dans les élevages 1, 2 ete3e&linulle dans I'élevage 4 afBour.
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2.3.6.1. Test de camgison deux a deux de l'excrétion oocystale
journaliére (entre les 4 élevages)
En termes numériques, on note que I'excrétion datg/gournaliere est plus importante dans

I'élevage 3, secondé respectivement par les élevhge et 4.

Sur le plan statistique et suite au test de Studeromparaison deux a deux entre les excrétions
oocystales des 4 élevages (tableau 44, cité erxaprsous réserve d'un seuil de 5 %, on note

que la différence des excrétions oocystales joignea des 4 élevages, n'est pas significative (P

> 0,05).

2.3.7. Identification desEimeria sp du poulet par les caractéres morphologique
des oocystes sporulés

On a examiné environ 154 oocystes sporulés, squéds ont été deéterminés 137 oocystes. Les

especes identifiées sdat acervulinaE. tenella, E. maximat E. brunetti:

- 61 oocystes sporulés &. acervulina soit 44,53 % des oocystes identifiés (137 oosyste
sporulés).

- 45 oocystes sporulés @&. tenella soit 32,85 % des oocystes identifiés (137 oosyste
sporulés).

- 25 oocystes sporulés &. maxima soit 18,24 % des oocystes identifies (137 oosyste
sporulés).

- 6 oocystes sporulés &E. brunettj soit 4,38 % des oocystes identifies (137 oocystes

sporulés).
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Zygote = Sporonte

Photo 6. Oocyste non sporulé &imeria maxima.
(Grossissement x100).

Corps de Stieda

Granule polaire

Photo 7 . Oocyste sporulé &imeria maxima.
(Grossissement x100).
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Sporocyste
Granule polaire

Membrane externe ¢
la paroi oocystale

Membrane interr de la
paroi oocystale

Photo 8. Oocyste sporulé Eimeriatenella.
(Grossissement x100).
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3. DISCUSSION ET INTERPRETATION
3.1. Recherche des coccidies du poulet

On observe sur tous les prélevements réalisésl@avgronnement (litiere une journée avant
et une journée apres I'entrée des poussins; litiéneide entourant les abreuvoirs, une journée
apres l'entrée des poussins; mangeoires et abrsyuoie journée avant I'entrée des poussins;
sols et murs, avant I'entrée des poussins ), I'edieau contenue dans les abreuvoirs de
premier age; l'eau alimentant chaque batiment) sir I'aliment distribué aux animaux

(croissance et finition); que les résultats sonsteégatifs (absence d’'oocystes).

Toutefois, et selon Reperant (2007), I'absence a/stes de coccidies dans ces échantillons
(environnement, eau, aliment) ne signifie pas quily ait pas d’oocystes dans
'environnement, I'eau et l'aliment, car les contations d’oocystes peuvent avoir été
inférieures au seuil de détection des techniquiéséaats (100 oocystes / g). De plus et selon
Licois (données récentes non publiées), les oogygtese manifestent en tant que masse dans
'eau, se sédimentent au fond du liquide sousdteffe la pesanteur de telle sorte qu’ils ne
persistent pas longtemps (vu le manque d’oxygene tenportante profondeur du liquide)

et meurent, ce qui pourrait expliquer 'absencedstes dans I'eau prélevée.

S’agissant des prélevements de fientes émisesounese apres I'entrée des poussins, il n'a
pas été constaté de présence d’oocystes danshaetikons, suggérant I'absence d’excrétion
d’oocystes par les poussins trés jeunes et daxpliGation détaillée est mentionnée dans les
données théoriques suivantes : La réceptivité dasgins trés jeunes (les premiers jours) est
moindre du fait de I'immunité passive contract@eovo par les anticorps maternels. Cette
faible réceptivité est, également, due a la préseinm mucus abondant dans le tube digestif
des poussins, a son immaturité et ses glandes es(fi@ble sécrétion des sels biliaires, de la
trypsine et de la chymotrypsine nécessaire a I@tiys) (Euzeby, 1987; Larbier et Leclercq,
1992). De plus et dans les conditions naturellascdntamination des poulets, par les
coccidies, se réalise uniquement par l'ingestionodystes sporulés (il n’existe pas de
transmission verticale), la période prépatentetéaaluée entre 4 et 7 jours (Chermette et
Bussiéras, 1992 ; Larst al., 1997).

On remarque la présence de coccidies, sur lesvpréknts des coquilles fraichement écloses,
le duvet de poussins issus du couvoir (qui a foles¥ élevages sélectionnés) et les fientes de

reproductrice chair ; ce qui laisse entendre urentelle contamination des oiseaux (par
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ingestion) au moment de I'éclosion avec amplitueimporelle de quelques jours par les
coccidies qui se trouvent sur les coquilles etwlvet, d'autant plus qu'il a été fait état
d’'une excrétion d'oocystes au I jour dans I'élevage 3 et le 4% jour dans I'élevage 1,

déterminant une éventuelle contamination des posissi 7"¢jour, délai de rigueur.

Toutes ces données suggerent, que du point de rédgsenze ou absence de coccidies, les
mesures de désinfection appliquée dans ces élesagesatisfaisantes. Toutefois, il n’est pas
permis d'opter pour une absence totale de coccidiesune mesure sanitaire ne pouvant
contrbler parfaitement ce parasitisme. L'objectst ele réduire au minimum la pression
parasitaire pour la rendre supportable et pour ligui®e compromette pas la production
(Répérant, 1998 ; Répérant, 2007). C’est ainsigjiéeoqué, dans cette étude, une éventuelle
pression parasitaire faible, du moins durant lesmpers jours, dans les 4 bandes
sélectionnées.

Il importe de souligner, également, que d’aprésréssiltats, le niveau d’hygiene (du point de
vue présence ou absence de coccidies) est le ndame les 4 élevages, durant les premiers
jours.

3.2. Parametres zootechniques
3.2.1. Poids moyen et gain de ¢®i

On observe gu’au vu des poids moyens hebdomadatesus dans les 4 bandes, taes

posséde le meilleur poids moyen, celui-ci atteigramfin d’élevage (au §§ejour) 2800 ¢g

(poids moyen), tandis qu'il est de I'ordre de 2 12315, 1 920 g pour, respectivement les
élevages 1, 2, 3. De méme, pour les gains de pgwmiislomadaires, il est observé que
I'élevage 4 posséde les gains de poids les plugldinsi les meilleurs gains de poids pour
les 4 élevages sont respectivement : 474 g Yfs8maine d’age pour labande 4 ;437 gala
8°M semaine pour la bande 2 ; 334 g a 94°Bemaine pour la bande 1; 323 g & 18°6

semaine pour I'élevage 3.

De plus et du point de vue statistique, la difféserentre les poids moyens des 4 élevages, est
significative. La différence étant également sigaitive entre les poids moyens des élevages
1, 2,3 et celui de la norme de la souche de pogethair Hubbard F15 (excepté I'élevage 4).

En outre la différence des gains poids est sigatifte entre les élevages 1 et 4,2 et 3,3 et 4

(alors gu’entre les bandes 1 et 2, 1 et 3, 2 dede I'est pas).
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3.2.2. Indice de consommation

Au terme de chaque élevage, et en termes numéridjess constaté que I'élevage 3 possede
I'indice de consommation le plus altéré. En efflegst de I'ordre de 4,67 au %’fjour, Suivi

par I'élevage 1 avec 4,02 (au®Bijour). L'élevage 2 posseéde un indice de consonunati
meilleur que les deux précédents avec 3,52 (40°¢dur). L'élevage 4 posséde le meilleur

indice de consommation avec 3,01 (af™ur).

De fait, et selon le test statistique de Studentamparaison deux a deux des indices de
consommation entre les élevages, la différencsigsificative entre les élevages 1 et 2, 1 et
3,1et4,2et3, 3et4, alors quentre les bardet 4 elle ne I'est pas (P > 0,05).

De plus, I'indice de consommation des 4 élevagasnemériqguement plus élevé que celui de
la norme de la souche Hubbard F15 (il est de l®dk 2,00 au 58°jour) (Guide d’élevage
de poulet chair, souche Hubbard F15).

On peut déduire de ces résultats que les perfomsaraotechniques dans les 4 élevages sont
inférieures a celles de la norme de la soucheséélidans ceux-ci ; cela peut étre lié a un
eéventuel parasitisme. En associant ces données @ellgs des parametres cliniques et
Iésionnels, on pourra suggérer que ces mauvaisiEsrpances sont éventuellement liees a la
coccidiose (sub-clinique, clinique), surtout s’agist des coccidioses intestinalesEa
acervulina. ; Une infection expérimentale par le fait de 5 roilé d’oocystes sporulésE.
acervulina inoculés ( par ingestion) af™djour d’age,provoquentun retard de croissance de
100 g associé & un mauvais indice de consommatids&®jour post infection par rapport a
des sujets témoins (non infectés) (Mkaouar, 200@Jfet de la coccidiose est d’autant plus
grave que la température et I'hnumidité relativéradrieur du batiment d’élevage sont élevées
(Larry et al., 1997).

3.3. Parametres cliniques et Iésionnels
3.3.1. Mortalité

Il est utile de préciser que :
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- Les taux de mortalité sont trés élevés dans leandids. Ils sont numériguement plus
importants que celui de la norme de la souche Habbd5 (<3 %) (Guide d’élevage de
poulet de chair, souche Hubbard F 15), surtout fohande 3 (14,31 % de mortalité).

- Bien qu'il n’y ait pas de différence, du point deevstatistique, de mortalité entre les 4
bandes, on remarque en termes numériques, qu'dteexin écart entre les taux de
mortalité des 4 bandes. C’est ainsi qu'on obseavadrtalité la plus élevée dans I'élevage
3 (14,31 %), suivi par I'élevage 1 (10,68 %), pigtevage 2 (9,91 %) et enfin I'élevage 4
(7,35 %).

Les mortalités enregistrées dans les premiers j@ufsentrée) sont importantes et imputables

éventuellement, a différentes causes :

- Les stress engendrés par plusieurs causes, notamimenansport, les différentes

manipulations des poussins, le décalage de la tatopé, etc.

- Aux probléemes infectieux, d’autant plus que le sretransport et différentes
manipulations des poussins) diminue I'immunité disgaux (Lecoanet, 1992). La plupart
des animaux développent les symptémes suivarasorexie, I'apathie et station debout
pénible, les diarrhées blanchéatres avec parfosepe d’'un bouchon blanchéatre obstruant
'anus. Les lésions les plus fréquemment notéesesuguelques cadavres autopsiés sont :

le foie et la rate hypertrophiés et congestionh@sphalite, la péricardite, I'entérite, etc.

Suite a une antibiothétapie systématique (voitdeseau 10, 11, 12, 13 cités dans le chapitre
matériels et méthodes), a base d’ampicilline (20.6@Qy) ou d’enrofloxacine (10 mg /kg)
administrée les premiers jours (dans les 4 bandes)mnortalités ont diminué d’'une facon

spectaculaire, ce qui atteste un éventuel étattiefex.

Entre la 3™ et la 4™ semaine, on assiste dans les bandes 1, 2 et 3 andealités
importantes, lesquelles sont attribuées a un &gispde clinique de coccidiose intestinale.

Entre la 6™ et la 7™ semaine, on note dans les élevages 1,2 et 3 deslités trés élevées

(surtout pour I'élevage 3), qui sont attribuéea adccidiose. C’est ainsi qu’on remarque dans

la bande 1 et 2, la survenue d'un épisode relatvgnsévere de coccidiose intestinale
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associée a une faible coccidiose caecale. Danandeb3, il est constaté la survenance d’'un
épisode clinique sévére de coccidiose caecale .aifgiédevage 4 subit également une
mortalité importante mais moins élevée que celks alitres bandes; ces mortalités pouvant

étre attribuées a une Iégére coccidiose intestinale

Ce diagnostic est basé sur la symptomatologie (@udbouriffées, frilosité, prostration, etc.),
'aspect des fientes (hémorragiques, molles, ligsidylaireuse, etc.)(Hamett al.,1988), les
observations des lésions (Johnson et Reid, 19€0)rdsultats du raclage de la muqueuse
intestinale (présence de schizontes et d'oocysées tbs produits de raclage des Iésions)
(Hametet al.,1988), I'excrétion oocystale journaliere (Bictattal., 2003) et le diagnostic
thérapeutique : de fait, il est constaté la dimomntspectaculaire de la mortalité apres
'administration d’anticoccidien (les tableau 10,112, 13 dans le chapitre matériels et
méthodes) & la®#®semaine, & base de sulfamides dans les 4 bandieslig®érazine sodium
150 mg ; sulfamérazine sodium 70 mg ; sulfathiazgodium 70 mg; vitamine K 2 mg;
vitamine A 8000 UI), et & base de sulfamides &°7% B*™ semaine dans I'élevage 1 et la
7°™ semaine dans I'élevage 2 ; et & base de tolftazdrmg / kg / jour) & la ¥ - 8™
semaine dans I'élevage 3 (Lamtyal., 1997). De plus, il est observé dans les 4 élevages
corrélation entre la mortalité et les parametreiwasits : I'indice clinique, l'indice fécal
intestinal, l'indice fécal caecal (la corrélatiost ewulle dans les bandes 2 et 4), l'indice

Iésionnel et I'excrétion oocystale journaliere.

3.3.2. Indice clinique

En termes numériques, on remarque que I'élevaga 8ffecté des indices cliniques les plus
élevés (somme des indices cliniques = 9), suivi lgevage 1(7), puis I'élevage 2 (5).
L’élevage 4 est affecté des indices cliniques les faibles. On note que la différence des
indices cliniques entre les élevages 3 et 4, gsifgiative, tandis qu’elle ne I'est pas entre les
bandes let2,1et3,1et4,2et3,2et4.

On remarque, également, que dans les 4 bandesmde®es cliniques les plus élevés se
situent, aux mémes périodes que les pics de ntégali la " 5°™ 6°™ et 7M™ semaine
d’age des poulets. Les indices cliniques sont lmguplus élevés a £ semaine, dans les

4 bandes.
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Ce diagnostic est fondé sur le baréme de l'indig@quie de la coccidiose, l'indice fécal
(Hametet al.,1988), I'indice lésionnel (Johnson et Reid, 19763, résultats du raclage de la
mugueuse (Hamet al.,1988), I'excrétion oocystale journaliére (Bicleetl., 2003 ) et enfin

le diagnostic thérapeutique (Largy al., 1997) : il est confirmé que, suite aux traitements
anticoccidiens administrés (dans les 4 bandes) &M et la 7™ semaine d'age, les
symptémes de la coccidiose (indices cliniques) dirant. De plus, en remargue une bonne
corrélation polynomiale entre I'indice clinique letxcrétion oocystale journaliere, dans les 4

élevages.

3.3.3. Indice d’'aspect des matex fécales

En termes numériques, on note que I'élevage 3 dedes matieres fécales les plus altérées
(somme des indices fécaux intestinaux et caecaw0); suivi par I'élevage 1 (8), puis
I'élevage 2 (6). Les matiéres fécales dans I'élevagont les moins affectées par les diarrhées
(4). Cependant et sur le plan statistique (tesbtielent), on remarque que la différence des
indices fécaux caecaux et intestinaux entre lemiés n’'est pas significative

Il est remarqué, que les indices fécaux (inteskreflcaecaux) les plus élevés, sont observés a
la ¥™et la 6™ semaine d'age. Néanmoins, ceux de*% 6emaine sont plus importants
que ceux de a°3®

Ces diarrhées et hémorragies des matieres fécsbes, eventuellement attribuées a la
coccidiose (caecale ou intestinale). Le diagnostéférent est basé sur le bareme de I'indice
clinique de la coccidiose, l'indice fécal (Hanettal.,1988), l'indice lésionnel ( Johnson et
Reid , 1970), les résultats du raclage de la muspiditiametet al.,1988), I'excrétion
oocystale (Bichett al., 2003 ) et enfin le diagnostic thérapeutique & al., 1997) vu
gu’il est constaté une diminution importante, voiree disparition de diarrhées et des
hémorragies (dans les 4 bandes) apreés les traitsraeticoccidiens administrés a f{'%et la
7°™ semaine, d’autant plus que la coccidiose caedglee @st trés facile a distinguer (féces

hémorragiques, mortalité importante, etc.).

En outre, il existe une corrélation entre l'indiéécal caecal et I'excrétion oocystale
journaliere dans les bandes 1 et 3 (la corrélagimulle dans les élevages 2 et 4). Il existe,
eégalement, une corrélation entre I'indice fécaestinal et I'excrétion oocystale dans les 4

bandes.
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3.3.4. Indice lésionnel

On remarque que les indices Iésionnels sont impisri@dans les 4 bandes et ce, a partir de la
3éme

semaine. En termes numériques, on note que I'géeBapossede les indices Iésionnels

les plus élevés, suivi respectivement par I'élevhd&levage 2 et I'élevage 4 .

Sur le plan statistique et d’apres le test de S$tude comparaison deux a deux des indices
Iésionnels, il y a lieu de noter que la différeecdre les indices lésionnels des 4 élevages est
significative, excepté celle existant entre lesdean2 et 4. De plus, lorsqu’on applique le test

de I'analyse de variance sur ce parameétre, on wbsgril est établi un écart significatif entre

les indices Iésionnels des 4 bandes.

Il est fait état dans les 4 bandes, des indicasrigsls élevés durant presque toute la durée
des élevages et ce, a partir de¥8*3emaine. Cependant les Iésions les plus impostaotet

constatées a I8 semaine.

Ces lésions sont attribuées a la coccidiose (caecaintestinale). Le diagnostic y afférent est
basé surtout sur le bareme de l'indice Iésionieelohnson et Reid (1970), les résultats du
raclage de la muqueuse intestinale (Hastetl.,1988), ainsi que la clinique de la maladie,
I'indice fécal (Hamett al.,1988), et I'excrétion oocystale (Bichattal., 2003 ). De plus, on
remarque une trés bonne corrélation entre I'intBsennel et I'excrétion oocystale dans les 4

bandes.

A l'inverse des autres parametres étudiés, il rppade diminution notable des Iésions apres
les traitements anticoccidiens administrés T4t la 7™ semaine dans les 4 bandes ; une
légere diminution étant notée au niveau de l'inslitésionnel et fait apparaitre plusieurs

constatations :

L'effet de la chimioprévention anticoccidienne, kgpée dans l'aliment (le

monensin) est dérisoire, s’agissant de la régnesies lésions (Euzeby, 1987).
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L'effet des traitements anticoccidiens administ@dsns I'eau de boisson, est
négligeable, pour ce qui est de la régression égsns (Euzeby, 1987 ; Bichet al.,
2003).

L’efficacité des protocoles de traitements prédenadministrés dans l'eau de
boisson contre la coccidiose du poulet, est égalemégligeable, s’agissant de la

régression des lésions.

3.3.5. Raclage de la muqueuse siteale

Les résultats des examens des produits de rackada ohuqueuse intestinale des oiseaux
autopsiés (voir annexe) sont conformes a ceux d@esaparametres cliniques et Iésionnels
(indice clinique, indice fécal, indice Iésionnekcestion oocystale), ce qui confirme que les

Iésions observées, en cours d’autopsie, sontadda la coccidiose du poulet.

3.3.6. Excrétion oocystale

L’excrétion oocystale débute dans les bandes t42respectivement : le ¥ jour, le 17™
jour et le 26™ jour, tandis que dans I'élevage 3, on note dégzédenier prélévement (T4°
jour) des oocystes dans les fientes, ce qui pedidehettre I'hypothése d’'une éventuelle
contamination des poussins d'%jour, délai de rigueur (car la période prépatestede 4 a

7 jours), laquelle est probablement imputable a pmession parasitaire (oocystes sporulés)
importante & cette période®{? jour environ ) et/ou un statut immunitaire défitiedes
poussins (Répérant, 1998; Lagtyal., 1997).

Dans les 4 élevages, on note deux pics principiaxcrétion :

- Les premiers se situent environ a f4%emaine : L'élevage 3 posséde I'excrétion la
plus importante (23 427 OPG) a laquelle s’ajoutespectivement I'élevage 1 (21 187
OPQG), I'élevage 2 (20 767 OPG) et I'élevage 4 (8.0PG).

- Les deuxiémes pics sont plus importants que lesipre et se situent entre |58 et
la 7™ semaine. L'élevage 3 posseéde I'excrétion la plesée (133 000 OPG), suivi
respectivement par I'élevage 1 (110 506 OPG),Vade 2 (97 744 OPG) et I'élevage 4
(21 327 OPQG).
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L’excrétion diminue & la fin des 4 bandes : af™jour, elle est de I'ordre de 210 OPG, 234
OPG, 116 OPG respectivement dans les élevagegtl3.2Elle est nulle dans I'élevage 4 au
58™jour.

En termes numériques, on observe que I'excrétiaysiale journaliere est plus importante

dans I'élevage 3, suivi respectivement par lesages 1, 2 et 4. Néanmoins et sur le plan

statistique (test de Student de comparaison deleur), il est noté que la différence entre les

excrétions oocystales journalieres des 4 élevadest, pas significative.

L’excrétion oocystale journaliére est importantepdint de vue numérique dans les 4 bandes.

Toutefois, on ne peut affirmer en nous basant wemgnt sur ce parametre qu’il y a une

coccidiose sévere ou légere, I'excrétion oocysiafgendant de plusieurs facteurs :

Le statut immunitaire des animaux.

L’effet de foule : lors d’'une infection par le faitun nombre tres élevé de coccidies,

on observe paradoxalement une diminution de I'éxaré@ocystale.

La virulence de I'espéce ldEmeria et méme de la souche (Euzeby, 1987 ; Lergl.,
1997).

Traitements administrés : On note dans chaque bahdgprés chaque traitement
anticoccidien, une diminution brusque de I'excnéti@ titre d’exemple : dans I'élevage 2,
I'administration d'un anticoccidien (sulfamides) 2&™jour fait diminuer et d’'une fagon
brusque I'excrétion oocystale de 16 477 OPG a 9RG X’est le cas constaté suite a tous
les traitements appliqués aux 4 bandes (voir ann®eada suggere, une bonne efficacité
des molécules (s’'agissant de la diminution de Fétan oocystale) utilisées dans les
traitements curatifs de la coccidiose du pouleltrépuril, sulfamides). En revanche les
résultats de I'excrétion donnent lieu a des effedgligeables de la chimioprévention
administrée dans l'aliment (monensin de sodium)rriLat al., 1997 ; Bichetet al.,
2003).
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3.3.7. ldentification desEimeria sp du poulet par les caractéres
morphologiques des oocystes sporulés
Nos résultats portant sur lidentification de 13@cystes sporulés mettent en évidence la
présence des especeEideria suivantes E. acervulina, E. tenella, E. maxima etE. brunetti.
Cela confirme les résultats des travaux antériguisattestent que les principales espéces
rencontrées sur le terrain sont bienacervulina E. tenella et E. maxima, mais il faut noter
I'émergence dE. brunetti (Naciri et al., 2003).

La prévalence des espéces rencontrées dans cetikbohaest la suivante : 44,53 % polr
acervulina, 32,85 %pourE. tenella, 18,24 % pouE. maxima et 4,38 % pouE. brunetti. Cela
atteste, les résultats d’autres travaux antérigurprouvent que dans des isolats mixtes du
terrain :E. acervulina est généralement la prédominante (58%) suivieEpaenella (27%),
puis en plus faible nombie maxima (11 %) etE. brunetti  (4%) (Bichetet al.2003 ; Naciri
etal., 2003).

La présence des especes tres pathogenes cantemella, E. brunetti et celles moyennement
pathogenes comm&. maxima et E. acervulina (lorsqu’il s’agit d’'une contamination
importante) (Railliet et Lucet., 1891; Tyzzer, 192@vine, 1942) explique I'apparition des
épisodes cliniques de coccidioses dans les éledgd®s, notamment les épisodes cliniques
de la coccidiose caecale aigue dans I'élevagg. 3efella) et les coccidioses intestinales
atténuées et sub-cliniques. (naxima et E. acervulina) dans les autres bandes, caractérisées
par une symptomatologie plus discréte (amaigrissgmretard de croissance, indice de
consommation élevé, émission de diarrhée roséenfi@rit muqueuse ou blanchéatre, troubles
nerveux convulsifs) (Euzeby, 1987; Lastyal., 1997).

INTERPRETATION

On fera observer que dans les 4 bandes, les penfices zootechniques (poids moyen, gains
de poids, indice de consommation), sont inférieareslles de la norme de la souche utilisée
(Hubbard F 15).

Il est important de faire remarquer que les pics garameétres cliniques et lésionnels

(mortalité, indice fécal caecal, indice fécal ititesl, indice Iésionnel, résultats de raclage de

la muqueuse, excrétion oocystale) sont synchroaes chaque élevage.
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Au vu des résultats des parameétres cliniques, rgsie (mortalité, indice clinique, indice
fécal, indice Iésionnel, excrétion oocystal) etteobniques (indice de consommation, gain de
poids, poids moyen, consommation d'eau) étudiéssil constaté que lincidence de la

coccidiose est importante au niveau des 4 bandek Becoulent les observations suivantes :

- L'effet de la chimioprévention appliquée conlfecoccidiose du poulet par I'addition dans
l'aliment de croissance du monensin de sodium {dexstatique administré a la dose 1 000
mg / kg), est négligeable (Bichet al., 2003); ceci est probablement imputable au tstatu
immunitaire déficient des animaux (maladies inteentes, etc.) et/ou I'émergence de
souches Eimeria résistantes au coccidiostatique utilisé (monensiaatlium) et/ou une sous
consommation de monensin de sodium qui est elle en@mputable a une diminution de
lingéré alimentaire (généré : par la températurd’rumidité relative élevées, maladies
intercurrentes,etc.) et/ou un sous dosage de dostatique résultant d’'une préparation
défectueuse de l'aliment (Euzeby, 1987; Laeatyal., 1997 ; Bichetet al., 2003) et/ou
présence de mycotoxines dans l'aliments, notamieerdflatoxines qui affectent I'efficacité
des anticoccidiens et qui augmentent la mortadité t’'une coccidiose duea tenella par
'aggravation des hémorragies ( Crevieu-GabriebciN ; 2001) . De plus, le programme
appligué dans la chimioprévention est le prograramdinu, celui-ci étant supposé provoquer

rapidement la chimiorésistance vis-a-vis de la gk utilisée (Yvore, 1992).

- Les indices lésionnels observés dans cette é@tode permettent également de mettre en
évidence l'effet négatif provoqué par la chimiométion : elle représente un frein a une

immunité durable chez les poulets traités (Latrgl., 1997).

- L'efficacité des protocoles de traitements pré¥enadministrés dans I'eau de boisson
contre la coccidioses du poulet, est égalemenigesiile.

- Cette incidence est, également, due éventuellementempératures et a 'lhumidité relative
élevées dans les élevages, favorisant, ainsi, taulgpion des oocystes dans la litiere
(température ambiante optimale de sporulation €2%°humidité relative optimale > 70 %)
et augmentant par la méme la consommation d’ealepamimaux, ce qui rend la litiere tres
humide (du fait des déjections et de la respiratdont le milieu est propice a la sporulation

des oocystes (Euzeby, 1987).
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On note qu’il y a une différence entre les incicdende la coccidiose du poulet des 4 élevages
sélectionnés. C’est ainsi qu'il est constaté :

- De meilleures performances zootechniques (poidsemogains de poids, indice de

consommation) dans I'élevage 4 suivi par I'élevagpuis I'élevage 1 et 3.

- Dans I'élevage 3 lincidence clinique et lésionadlinortalité, indice clinique, indice
fécal, indice lésionnel, excrétion oocystal) ded&cidiose est la plus importante, suivie

par I'élevage 1 puis I'élevage 2 et 4.

Ces écarts, bien que statistiquement significgtdar la plupart, ne sont pas représentatifs
pour d’autres (mortalité, indice fécal caecal éestinal, excrétion oocystale) et peuvent étre
imputables a plusieurs facteurs dont les plus itapts sont la température et I'humidité

relative a l'intérieur du batiment d’élevage :

1- S’agissant du poids et du gain du poids moyensergérature et 'humidité relative a
lintérieur du batiment d’élevage sont des factaléterminants, car chez le poulet de chair, la
température ambiante élevée diminue le gain despeglel s’explique par une diminution de
'ingéré alimentaire (diminution de 1,5 g/°C d’augntation de température entre 26 et 32°C;
diminution de 4,2 g/°C d’augmentation entre 32°CG3@&1C), la diminution du métabolisme
des animaux et de I'absorption des nutriments aeani intestinal. Cet effet de température

est aggravé lorsqu’il est accompagné d’'une humiditdive élevée (Bouzouia, 1992).

Toutefois, et en référence aux tests de régreséaiisés sur le poids moyen, le gain de poids
et I'indice de consommation, on observe qu’il yree worrélation linéaire entre I'évolution du
poids moyen et les Iésions de la coccidiose (indéstonnel) dans les 4 bandes et une
corrélation polynomiale entre le gain de poidsietice clinique (attribué a la coccidiose). Il
est établi, également, une corrélation entre I'@vwoh du poids moyen et lindice de
consommation et une corrélation entre le gain ddspet I'indice de consommation. Il est
remarqué, en outre, une corrélation entre la teatpeér et les parameétres suivants : poids
moyen, indice de consommation, indice |ésionnealici clinique, mortalité, indice aspect de

matiere fécale et excrétion oocystale.
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Il résulte de ces tests de régression, que phusidience clinque et lésionnelle est importante,
plus faibles sont les performances zootechniqusesrabes. Car ce parasitisme perturbe les
fonctions digestives surtout lorsqu’il s’agit dexcidioses intestinales pouvant engendrer : un
ralentissement du transit digestif, un oedéme =seani intestinal, des troubles d’absorption,
une altération de certains métabolismes (synthéseigue par exemple) et générant des
conséguences sur la production : augmentationinidide de consommation, diminution du

poids moyen et du gain de poids (Yvoré, 1992).

2- Cette différence entre les incidences de la cazsed(clinique, I1ésionnelle et zootechnique)
dans les élevages est, probablement, le résultdédart de températures et d’humidité
relative des régions sélectionnées, celles-ci (&aipres et 'humidité relative des régions)
déterminant la température et I’hnumidité relatiamsl chaque batiment d’élevage. Il a bien été
expliqué dans la partie matériels et méthodes,al@ation de la température et '’humidité

relative, en fonction de la distance et I'altityshe rapport au littoral. C’est ainsi que :

- La température de l'air diminue lorsqu’on monte altitude dans un point precis.

Cependant, la température augmente lorsqu’on gi&oie la mer (c’est-a-dire, lorsque on se
dirige a l'intérieur de la Wilaya de Jijel), d’olis’ensuit que les températures de I'air dans la
région de Texenna sont légérement plus élevéeseailes de la région de Beni-Ahmed tandis
gue les températures des regions de Taxenna etABemed sont [égerement plus élevées que

celles de la région dé€® poste (Méchtate Boukelia) (données non publiées).

- L’humidité relative diminue lorsqu’on s’éloigne d¢a mer (c’est-a-dire lorsque on se dirige a
lintérieur de la Wilaya de Jijel), d’ou il résuligue 'humidité relative dans la région de
Texenna (725 m d'altitude, environ 20 Km du littpest légerement plus faible que celle de
la région de Beni-Ahmed (160 m d’altitude, a 7 knvieon du littoral), 'humidité relative

des régions de Taxenna et Beni-Ahmed étant |égérephes faible que celle de la région de

5°M®poste ou Méchtate Boukelia (2 m d'altitude, & 18uwittoral) (données non publiées).

Les températures de lair (température extérieuee) 'humidité relative extérieure
déterminent la température et I’humidité relativiiraérieur des élevages. C’est ainsi qu'il a
été noté dans I'élevage 3 des températures éesdgices a une humidité relative trés élevée
(température moyenne = 30,63°C ; humidité relativetG™ jour = 80 %),. On a remarqué,

egalement, des températures élevées et une humaldéve élevée dans l'élevage 1
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(température moyenne = 30,99°C; humidité relative4&™ jour = 71 %), I'élevage 2
posséde une température élevée et une humitiitéveeplus faible que celle des précédentes
(température moyenne = 31,63°C; humidité relatiue4&™ jour = 58 %), I'élevage 4
possede une température élevée et une humitit&eeplus faible que celle des précédentes
(température moyenne = 32,02°C; humidité relativé@™ jour = 41 %). Ces écarts étant le
résultat de la différence de la distance et détbae par rapport au littoral entre les 4 régions

ou sont implantés les élevages.

De ces données résulte que la température ambeanfbumidité relative des élevages
influencent l'incidence de la coccidiose sur lesvaljes du poulet de chair, tant il est vrai que
I'effet de température relativement élevée est aggrorsqu’il est associé a une humidité

relative tout aussi élevée (Bouzouia, 1992).

Remargue:

Il existe un écart de température (statistiuenpamtant) et d’humidité relative entre les
élevages 1 et 2 bien que ceux-ci soient implantés de méme emplacement et ont les
mémes conditions d’élevage. Ceci s’explique pafale que I'élevage 1 est partiellement
entouré d’arbustes (sur deux facades), en soriié rggoit plus d’humidité ; cela renforce
l'idée qu'il existe une différence de 'incidence k& coccidiose variant suivant la température

ambiante et 'humidité relative.

Concernant la consommation d’eau, on remarque, difiérence significative entre les
élevages 1 et 2, 1 et 3, 2 et 3, bien qu’elle mains représentative entre les bandes 1 et 4, 2
et 4, 3 et 4. Toutefois, le Iéger écart dégagéaepur de la bande 3 par rapport aux autres
bandes (consommation individuelle totale dansVade 3 = 23 160 ml), joue également un
réle important sur le déclenchement de la coccgicar une surconsommation d’eau par les
oiseaux augmente I'humidité relative a l'intériede I'élevage (par les déjections et la

respiration) favorisant ainsi la sporulation desystes dans la litiere (Larrgt al., 1997).

En conclusion, on peut affirmer qu’il y a une diéiace entre les incidences cliniques,
Iésionnelles et zootechniques de la coccidioseddélsvages. Bien que cet écart soit attesté
statistiquement sur la plupart des parametresg fest pas pour certains (mortalité, indice
fécal caecal et intestinal, excrétion oocystalegt €cart, peut étre du, éventuellement a

plusieurs facteurs dont les plus importants sotgr@eérature ambiante et I’humidité relative,
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car ce sont des facteurs déterminants dans le mdéament de la maladie : Ainsi
'association d’'une température relativement éle(&e a 30°C) et une humidité relative
élevée (>70 %) favorisent la sporulation des o@systans la litiere et de ce fait déclenchent
la coccidiose (Euzeby, 1987 ; Chermette et Bussi€t892). Il y a lieu de constater que
I'incidence (clinique, lésionnel et zootechnique)ld coccidiose du poulet est variable selon
la situation géographique du site d’élevage. Caéassi qu’elle s’accroit au fur et a mesure que
I'on se rapproche du littoral a basse altitude (paport a la mer). En revanche et plus on s’en

éloigne en évoluant en altitude, moins I'incideeseimportante.
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CONCLUSION

En dépit des moyens de lutte dont nous disposess¢dccidioses demeurent un probleme
important en élevage avicole, notamment, celui dulgi de chair et reléve surtout de
lindustrialisation de I'élevage qui a fait prende:m compte des criteres de rentabilité,

d’homogénéité, de caractérisation du produit ejuhdité.

Ces contraintes justifient les programmes de lettee contréle de la maladie initiées par
plusieurs auteurs a travers le monde. La présduate geprésente un jalon supplémentaire

pour I'approfondissement des connaissances suotéeme de coccidiose.

Ce modeste travail a permis, aprés une année é'@waiveau des élevages sélectionnés a la
Wilaya de Jijel et du laboratoire de Parasitoldgigcologie de 'Ecole Nationale Vétérinaire

- Alger, de mettre en évidence l'importante incickerde la coccidiose sur les élevages de
poulet de chair, et de bien cerner le lien qui texientre cette incidence et la situation
géographiques du site d’élevage (par rapport #&ardil). Ainsi, nous pouvons soutenir que
l'incidence de la coccidiose sur les élevages délei® de chair, varie en fonction de la
situation géographique du site (par rapport aarht) et cela est le résultat de la variation de
plusieurs facteurs dont les plus importants sdat température ambiante et I'humidité

relative.

Il nous a paru opportun de souligner, égalemeng lgs moyens de lutte contre cette
parasitose restent inefficaces pour la faire dapa; d'autant plus que l'efficacité des
anticoccidiens diminue au cours du temps et la raisgoint de nouvelles molécules est
difficile, longue et colteuse. En outre, les praide des résidus et de la pollution éventuelle
de I'environnement sont de plus en plus pris enptem Aucune méthode de lutte n’est
actuellement suffisante en elle méme et aucunesedéait, ne doit étre négligée (Yvoré,
1992). Le but est de permettre a I'héte de suppartecertain degré de parasitisme sans que
cela puisse compromettre la production ; la vadinaapparait comme étant une alternative

séduisante pour pallier ces problemes (Répéra@t)20

Cette synthése, nous a permis de soutenir quentaroination des oiseaux peut se produire

aux environs du 7 jour délai de rigueur, par les coccidies se trotnsur les coquilles
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souillées, au niveau du cloagque (au moment depasition), aussi vrai que l'excrétion

oocystale peut survenir le f%jour.

L’occasion nous a été également donnée, d’avoiapercu sur les especes coccidiennes du
poulet présentes a I'échelle locale, leur pourgetapproximatif et la hiérarchisation des
espéces rencontrées dans nos échantillon : 44,5®WoE. acervulina, 32,85 %pour E.
tenella, 18,24 % pouE. maxima et 4,38 % pouE. brunetti.

Nous souhaiterions que ce travail soit complétéuypaemploi plus affiné de I'écart existant

entre les incidences de la coccidiose en fonctmiadsituation géographique (par rapport au
littoral) afin d'éviter les emplacements qui prgutiseraient I'élevage a la maladie,

notamment, ceux qui sont trés proches du littollakerait intéressant de travailler sur

I'identification des especes et les souchdsrdéria présentes a I'échelle locale, mais surtout
d’étudier de facon plus approfondie les chimiotésises des coccidies (sur le terrain
Algérien) vis-a-vis des molécules anticoccidienagsées en Algérie.

Enfin nous espérons avoir contribué, ne serait-ue modestement, a mieux illustrer

partiellement la situation des coccidioses du pgoaeAlgérie.

179



ANNEXE



1. Test de Student de comparaison deux a deux desigls moyens entre les elevages et entre
celui de la norme de la souche Hubbard F 15

Tableau: 1
0,056 0,622
poids1/poids2 NS | poids2/poids3 0,0117 S | poids3/poids4 | 0,002S | Poids4/souche | N
poids1/poids3 | 0,003 S | poids2/poids4 0,001 S | Poids3/souche | 0,012 S
poids1/poids4 | 0,002 S | poids2/souche| 0,0113S

Poidsl/souche| 0,017 S

2. Test de Student de comparaison deux a deux desrgs de poids hebdomadaires entre les
élevages

Tableau : 2
poids1/poids2 0,23 NS poids2/poids3 0,013S poids3/poids4 0,0008 S
poids1/poids3 0,39 NS poids2/poids4 0,31 NS
poids1/poids4 0,035S

3. Test de Student de comparaison deux a deux dexlices de consommation entre les
élevages

Tableau : 3
ind1/ind2 8E-05S ind2/ind3 0,00204358 S ind3/ind4 0,00207393 S
ind1/ind3 0,0331S ind2/ind4 0,22731567 NS
ind1/ind4 0,0003 S

4. Test de Student de comparaison deux a deux de®nsommations individuelles
hebdomadaires (cumulée) d’eau entre les elevages

Tableau : 4
Elg1/Elg2 0,00888619 S | Elg2/Elg3 0,006 S | Elg3/Elg4 0,158 NS
Elg1/Elg3 0,00492616 S | Elg2/Elg4 0,394 NS
Elg1/Elg4 0,27921094 NS

5. Test de Student de comparaison deux a deux desnipératures ambientes entre les
élevages

Tableau : 5
T -elgl/T-elg2 | 0,00153651S | T -elg2/T-elg3 0,00032339 S T -elg3/T-elg4 | 8,48818E-06 S
T -elgl/T-elg3| 0,01867622S | T -elg2/T-elgd| 0,0938574 NS
T -elgl/T-elgd | 0,00029606 S

6. Test de student de comparaison deux a deux desmalités entre les elevages

Tableau : 6
EIL/EI2 0,15719379 NS EI2/EI3 0,27217286 NS EI3/El4 0,11193915 NS
EIL/EI3 0,38132849 NS EI2/El4 0,16910656 NS
EI1/El4 0,1098155 NS
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7. Test de STudent de comparaison deux a deux deslices cliniques entre les elevages

Tableau : 7
Ind 1/ Ind2 0,350616663 NS | Ind 2 / Ind 3 0,17047066 NS | Ind 3 /Ind 4 0,04794 S
Ind 1/1nd3 0,17047066 NS | Ind 2 / Ind 4 0,451238872 NS
Ind 1/ Ind4 0,10355171 NS

8. Indice fécal

8.1. Test de Student de comparaison deux a deux deslices fécaux caecaux entre les
élevages

Tableau : 8
0,35061666 0,24954202 0,24954202
fint1/fint 2 NS fint2/fint 3 NS fint3/fint 4 NS
0,22745282 0,24585655
fintl/fint3 NS fint2/fint4 NS
0,35061666
fintl/fint4 NS

8.2. Test de Student de comparaison deux a deux deslices fécaux intestinaux entre les
élevages

Tableau : 9
fint1/fint2 | 0,35061666 NS | fint2/fint3 1NS fint3/fint4 | 0,68452834 NS

fint1/fint3 | 0,35061666 NS | fint2/fint4 | 0,59833116 NS
fint1/fint4 | 0,19702207 NS

9. Indice lesionnel

9.1. Test de student de comparaison deux a deux dedices lesionnels entre les élevages

Tableau : 10
indl1/indI2 0,00156528 | indI2/indI3 0,00879981 | indI3/indl4 | 0,00777167
S S S
indl1/indI3 0,03576957 | indI2/indl4 | 0,30867354
S NS
indl1/indl4 0,02834393
S
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9.2. Analyse de variance de [lindice lésionnel (awedeux facteurs sans répétition
d’expérience)

Tableau : 11
Source | Somme | Degré | Moyenne F Probabilité | Valeur
des des de des carrés critique

variations | carrés | liberté pour F

Lignes 35,64469 7 5,092 61,6 | 1,42566E-12 | 24875777
Colonnes | 2,515937 3 0,839 10,1 | 0,000246952 3,072467

Erreur 1,736563 21 0,083

Total 39,89719 31

9.3. Resulats des autopsies et des raclages de lajoeuse intestinale

IL = Indice lésionnel
RMI = Raclage de la muqueuse intestinale

9.3.1. Elevage 1

9.3.1.1. Au 7™ jour

Tableau : 12
Duodenum Jejunum Deon Caecums Rectum Tatal
L EAIL L FAO IL FAD IL FAIL IL FAIl IL FAD
FPoulet 1 1] [1] 1] [} [} [1] 0 [} [1] [1] [1] 1]
Poulet 2 1] [1] 1] [} [} [1] 0 [} [1] [1] [1] 1]
Poulet 2 1] [1] 1] [} [} [1] 0 [} [1] [1] [1] 1]
Poulet 4 ] 0 0 [§ [§ [1] 0 0 a 0 0 i]
Poulet & ] L] a {0 {0 L] 0 {0 0 L] L] ]
Poulet 6 ] 0 0 [§ [§ [1] 0 0 a 0 0 i]
Poulet 7 o i} a 0 0 i} 0 0 0 i} i} o
Poulet § 1] [1] 1] [} [} [1] 0 [} [1] [1] [1] 1]
Poulet & o 1] a 0 0 1] 0 0 0 1] 1] o
poulet 10 1] [1] 1] [} [} [1] 0 [} [1] [1] [1] 1]
Indice lesionnel final moven ' Mote movenne totale [1] 1]
gme :
9.3.1.2. Au 14™jour
Tableau 13
Duodenum Jejunmm Iléon Caecums Rectum Total
IL FA IL EAO IL FAIL IL FAI IL EA IL FAIL
FPoulet 1 1 2 [1] [} 1] 0 [} 0 0 1] 1 2
Poulet 2 1 1 0 {0 a 0 {0 0 0 a 1 1
Poulet 3 4] 0 1] 4] 0 0 4] 0 0 0 1] 0
Poulet 4 i 0 i 0 0 i 0 0 1]
FPoulet & i [1] [1] [1] 0 0 [1] 0 0 1] [1] 1]
Poulet 6 1 1 [1] [} 1] 0 1 1 0 1] 2 2
Poulet 7 [} [1] [1] [} 1] 0 [} 0 0 1] [1] 1]
Poulet 8 [} [1] [1] [} 1] 0 [} 0 0 1] [1] 1]
Poulet 2 4] 0 1] 4] 0 0 4] 0 0 0 1] 0
poulet 10 4] 0 1] 4] 0 0 4] 0 0 0 1] 0
Indice lesionnel final moven | Note movenne totale 04 055
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9.3.1.3. Au

28" jour

Tableau : 14

Dmodenum Jejunnm Teon Caecums Rectumn Total
IL EMI IL EnO IL EMI IL EAO IL EAnO IL EAMI
Foulet 1 2 2 1 2 o 0 1 2 ] o 2 [
Foulet 2 1 0 1 1 o 0 0 0 o] o 2 1
FPoulet 3 1 1 1] 1 1] [1] ] 1 0 1] 2 2
[ Poulet 1 1 1 ] 0 0 1 T T H T
Poulet & 2 2 2 2 1] [1] 3 [i] 1] 5 7
Foulet 6 1 1 1 1 0 [1] 2 [1] 0 3 4
FPoulet 7 2 1 2 2 0 [1] [1] [1] 0 5 3
Foulet § 1 1 i} 0 o 0 1 ] o 2 2
Foulet 3 [1] [1] [1] 0 0 [1] 2 [1] 0 1 2
poulet 10 1 1 [ i [ 0 1 1 [1 0 2 2
Indice lesionnel final moyen / Nofe movenne totale 10 33
9.3.1.4. Au 28™jour
Tableau : 15
Duodeénum Jejunam Deon Caecums Fectum Total
IL EAO IL EMnO IL EMnO IL EAI IL EAMT IL EAO
Foulet 1 1 3 0 [1] [1] [1] [1] [1] [1] [1] 1 3
FPoulet 2 1 1 1 1 0 1] 1 1 0 [1] 3 2
Foulet 3 1 1 1] [1] 0 1] 1 [1] 0 [1] 2 1
Foulet 4 1 1 ] 1 0 i} 1 1 0 1] 3 3
FPoulet 5 2 2 1 3 0 i} 1 2 0 1] 4 7
Foulet § 1 1 [ [1] 0 [1] 2 2 0 [1] 3 3
Foulet 7 [ [i 0 [1] 1 [i 1 0 1 [1] i 1]
Foulet § 1 2 1 2 0 1] 1 2 0 [1] 3 []
Foulet @ 1 1 0 1] a {0 a 1] a 0 1 1
poulet 10 1 1 1 1 0 i} 0 0 0 1] 2 2
Indice lesionnel final moven / Note movenne totale 12 18
9.3.1.5. Au 35™jour
Tableau : 16
Duodénum Jejunum Tleon Cascum: Recium Total
IL BT IL FA IL EAIL IL EAIL IL EAIL IL EAI
Foulet 1 1] 1] [1] [1] 1] [1] 1] o [1] 0 0 o
FPounlet 2 {0 {0 0 1] {0 1] {0 1 1] o il 1
Foulet 3 2 1 2 1 1 1 i} o 0 ] 5 3
FPounlet 4 2 2 1 3 1 1 {0 0 1] o 4 &
FPoulet 5 2 2 1 1 [1] [1] 1 2 [1] 0 4 5
Founlet § 1 1 1 2 [ [ 1 [ [1] o 2 3
Foulet 7 1 1 1 1 [1] [1] 1 0 [1] 0 3 2
Foulet § 1 2 1 1 i [1] i 1] [1] o 2 3
Foulet @ 2 2 1 1 i} 0 1 1 0 ] 4 4
poulet 10 1 1 1 1 i 1] 2 1 1] o 4 3
Indice lésionnel final moven [ Note movenne totale 26 3
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9.3.1.6. Au 42™jour

Tableau : 17

9.3.1.

9.3.1

Duedenmnm Jéjumum Tleon Cascum: Rectum Total
IL EMO IL FAL IL FAIL IL EMI IL EAMI IL EAO
FPonlet 1 3 2 2 2 1 1 1] o [\] o [ 5
Foulet 2 2 1 1 0 i) 1 1 1 V] o 4 3
Pounlet 3 1 1 1 1 i [1] i 1] [1] 1] 2 2
Foulet 4 2 1 1 3 1 1 [1] 0 [1] 0 4 5
Poulet & 1 1 1 1 i [1] 1 2 [1] 1] 3 4
FPoulet 6 1 1 1 1 1 1 1] o [\] o 3 3
FPoulet 7 1 1 i} 0 i) 0 1 0 0 0 2 1
FPoulet § 2 2 1 0 ] 0 1 1 V] o 4 3
Foulet & 1 1 1 1 [i] [1] [1] 0 [1] 0 2 2
poulst 10 2 1 1 1 i [1] 1 1 [7] 0 4 2
B Indice lesionnel final moyen " MNote moyenne totale 34 3
7. Au 49 jour
Tableau : 18
Duodémnm Jejunum Tleon Cascum: Rectum Tatal
IL BN IL EAO IL FAMI 1] EMI IL EMI IL EMAO
Foulet 1 2 2 1 [1] [ [1] 1 1] [1] 1] 3 2
FPoulet 2 1 1 [1] [1] [i] [1] 1 1 0 0 2 2
FPoulet 3 1 1 1 1 [i] [1] 1 o [V] o 3 2
FPoulet 4 1 3 1 1 ] 0 1 1 0 o 3 5
FPoulet & 2 i 1 1 ] 0 2 1 0 o 4 2
FPoulet § 1 1 1 1 [i] [1] [1] 0 0 0 4 2
Foulet 7 1 1 1 [1] i [1] 1 1] [1] 0 ] 1
FPoulet § 1] 1] 1] [1] [i] [1] 1] o [V] o o o
Poulet 9 1 1 1 1 0 0 0 ] 0 ] 2 2
poulet 10 1 2 1 2 ] 0 1 o 0 o 2 4
Indice lesionnel final moyen / Note moyenne totale 13 12
.8. Au 56™jour
Tableau : 19
Duodennm Jej ummm Tleon Cascum: Rectum Total
IL EMnO IL EA IL FALL IL EMI IL EMI IL EAO
Foulet 1 1 1 [ [1] 1] [1] 1] o [1] 1] 1 1
FPoulet X 1 1 1 1 1 2 1] 0 0 ] 3 4
Foulet 3 1 1 1 2 i} 1 i} o 0 ] 2 4
Foulet 4 2 i} 1 2 1 1 i} o 0 ] 4 3
FPoulet 5 2 1 1 0 [} [1] 1 1 [1] ] 4 3
Foulet & 1 i 1] [1] i [1] [1] 0 [1] 1] 1 0
Poulet 7 1 1 [1 [1] 1 [1] 2 1 [1] 0 2 1
Foulet § 2 = 1 2 1] [1] 1] o [1] 1] 3 [
Poulet & 1 1 1 1 0 0 1 ] 0 0 3 2
poulet 10 i} i} 0 0 i} 0 i} o 0 ] ] o
Indice lésionnel final moven | Note movenne totale 13 13
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9.3.2. Elevage 2

9.3.2.1. Au ?™jour

Tableau : 20

Drodenum Jejunum DNeon Caecums Fectum Total
IL FAO IL FAII IL FAO IL FAO IL FAO IL FAO
Foulet 1 0 0 0 0 ] 0 0 ] ] 0 0 0
Poulet 2 0 0 0 0 ] 1] [y ] ] 0 0 0
Foulet 3 1 1 1 1 1] [1] [i 1] 1] [i [i i
Fouletf 4 1 1] 1 1 1] [1] [i 1] 1] 1 1 i
Foulef 5 1 1] 1] 1] 1] [1] [i 1] 1] [i [i [i
Foulet 6 1 0 0 0 1] [1] i 1] 1] [i [i i
Foulet 7 0 0 0 0 ] 4] 0 ] ] 0 0 0
Foulet § 0 0 0 0 ] 0 0 ] ] 0 0 0
Poulet 0 [1 1 1 1 1] [1] [i 1] 1] 1 1 i
poulet 10 1 1] 1 1 (1] [1] [i (1] (1] [ [ [i
Indice lesionnel fimal moven  Note movenne totale 1] 0
9.3.2.2. Au 14™jour
Tableau : 21
Duodenum Jejunum Dlzon Caecums Rectum Total
IL EMI IL FAI IL FALL IL EAO IL FALL IL FAMI
Foulet 1 [1] [1] 1] [i 0 [1] [i [1] 0 0 1] 0
Foulet 2 0 0 0 0 0 0 0 1] 0 0 ] 0
Foulet 3 0 0 0 0 0 0 0 1] 0 0 ] 0
Foulet 4 0 0 0 0 0 0 0 1] 0 0 ] 0
FPoulet & [1] [1] 1] [i 1] 0 [i [1] 1] 1] 1] 0
Poulet 6 [1] [1] 1 1 1 [1] 1 [1] 1 1 1] 0
Foulet 7 0 0 0 i 0 [1] [ [1] 0 0 1] 0
Foulet § [1] [1] 1] [i 0 [1] [i [1] 0 0 1] 0
Foulet @ 0 0 0 0 0 0 0 1] 0 0 ] 0
poulet 10 0 0 0 0 0 0 0 1] 0 0 ] 0
Indice lesionnel final moven / Note movenne totale 0 o
9.3.2.3. Au 2™ jour
Tableau : 22
Dnodenum Jejunnm Deon Caecums Rectumn Total
IL EMI IL FAO IL EMI IL FAO IL EAD IL FALL
Foulet 1 2 1 1 1 1 4 1] 1] 0 0 4 [
Foulet 2 2 ) 1 1 1 1 ) 0 0 0 4 2
Foulet 3 1 3 1 1 0 0 ) 0 0 0 2 4
Foulet 4 0 ) 0 0 0 0 1 2 0 0 1 2
Poulet £ 1 1 1 [ 1 1 1] 0 [1 1] 3 2
Foulet 6 1 2 0 1 1 1 1] 1 1 1 1 2
Foulet 7 1 2 [ 2 [ [ 1 E] [ 0 3 7
Foulet § 2 4 1 [i [i 1 E] [i 0 4 ]
Foulet 9 2 1 1 1 1 0 ) 0 0 0 4 2
poulet 10 1 0 i} o i} 1
Indice lesionnel final moven / Note movenne totale 1T 38
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9.3.2.4. Au 28™jour
Tableau : 23

Duodennm Jejunmm Ileon Caecwms Eectm Tatal
IL FAI IL EAII IL FMI IL FAL I FAO IL jaN]
Foulet 1 1 3 0 0 0 0 0 0 0 0 1 3
FPoulet 2 {0 0 i i 0 0 1 2 i 0 1 2
FPoulet 3 [1 [1] 1 1 1 1 1 1 [i 0 [1] 0
Foulet 4 [1 [1] 1 1 1 1 1 1 [i 0 1 1
Foulet 5 2 1 1 1 1 1 1 1 [i 0 4 2
Foulet 6 1 2 [i [i 0 1] [ 2 i 0 2 4
Foulet 7 1 3 0 0 0 0 4 i 0 2 7
Foulet 8 1 1 1 2 0 0 1 2 0 0 3 5
FPoulet 0 2 1 1 1 1 1 1 1 [i 0 E) 3
poulet 10 [1 [1] 1 1 1 1 1 1 [i 0 [1] 0
Indice lesionnel final moven " Note moyenne totale 15 T

9.3.2.5. Au 38™jour
Tableau : 24

Dusdénum Jejunum Iléon Caecums Rectum Total
IL RMI IL EAILL IL EMI IL EMO IL EMO IL EMO
Foulet 1 0 [1] 2 4 i [ 1 2 1] i 3 4§
FPoulet 2 1 1 0 1 i} i 0 0 0 i} 1 2
Foulet 3 1 2 ] 0 i [ 1 3 ] i 2 5
Poulet 4 1 1 o ] i} i 0 0 o i} 1 1
Poulet & 2 2 1 2 1 i 1 0 0 {0 3 <
Poulet 6 1 3 1 4 [1] [i] 1 2 0 [1] 3 Bl
Poulet 7 1 1 1 1 1] 1 2 2 1] 1] 4 5
Poulet § 2 1 1 1 1 1 [1] 1] o 1] 4 3
Poulet 9 0 1] 0 o {0 i 1] 0 0 {0 0 {0
poulet 10 1 1 1 1 i} i 0 0 o i} 2 2
Indice lesionnel fiual moven | Note moveune totale 1.3 3.7
9.3.2.6. Au 42™jour
Tableau : 25
Duedénum Jéjunum Tléon Cascums Fectum Total
IL EMI IL EMI IL EAO IL EMO IL FALI IL EMI
Foulet 1 3 2 2 1 1 1 0 [1] 0 [1] & 4
Foulet 2 2 2 1 2 [1] [1] 0 [1] 0 [1] E] 4
FPoulet 3 2 2 1] 2 [1] [1] 1 1 0 [1] 3 5
Foulet 4 i} 0 0 0 2 2 2 3 0 0 4 5
FPoulet § 1 3 1 ] 0 0 1 1 0 0 3 5
Foulet 6 1 1 0 0 0 0 1 i} 0 0 2 1
Foulet T [1] [1] [1] 0 [1] [1] 0 [1] 0 [1] [1] 0
Foulet § 1 2 1 1 0 0 ] 1 1 [1] 2 3
Foulet 2 1] [1] 1] 0 [1] [1] 2 3 0 [1] 2 3
poulet 10 3 3 2 1 1 1] a {0 a 1] [1] 4
Indice lesionnel final moven | Note movenne totale 31 34
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9.3.2.7. Au 48™jour

Tableau : 26
Dumodennim Jejunnm DNeon Cagcums Eectum Total
IL EAO IL RMI IL RAO IL FMI IL BAII IL RMI
Foulet 1 0 0 0 0 o 0 0 1 0 0 0 1
Poulet 2 0 2 2 4 1 1] 1 ] 0 0 4 i
Poulet 3 [ [+] i i 1 [1] 1 1] [1 i 1 i
FPoulet 4 1 3 1 2 0 3 1 1] 1 0 2 [
Foulet & 1 [1] 1 1 0 [1] 1 3 1 0 2 3
FPoulet 6 1 [1] 1 2 1 3 [i 2 [i 0 2 7
Foulet T 1 2 1 0 o 0 1 o 0 0 3 2
Poulet § 0 3 1 2 o 0 1 ] 0 0 2 3
Poulet 1 1 1 1 1 [1] 2 1] 1 0 4 1
poulet 10 i [1] 1 1 0 3 1 1] i 1 2 4
Indice lesionnel final moyen / Note movenne totals 12 a7
gme :
9.3.2.8. Au 58™jour
Tableau : 27
Duodenum Jéjunam Tleon Caecums Rectum Total
IL BAII IL EMI IL EAL IL BT IL BALL IL RAI
Poulet 1 [ [+ 1 1 ] ] 0 [] 3 ] 1 0
Foulet 2 1 2 1 1 1] ] 0 [] 1 1] 1 2
Foulet 3 1 [] 1 1 1] ] 0 [] 1 1] 1 0
Foulet 4 2 2 [i [i 1] ] 1 3 0 ] 3 3
Foulet & 1 3 2 1 1 4 0 4] 0 o 4 2
Poulet § i [1] i 1 1] ] 2 1 1 ] 2 1
Poulet T [ [1] [i [i [ ] i [1] i 0 i [
Foulet § [i [1] 1 3 1 2 0 [1] 0 ] 2 3
Poulet 9 1 3 2 1 1 3 1 2 0 ] 5 0
poulet 10 0 4] 0 0 1 0 1 2 0 o 2 2
Indice lesionnel final moven / Note movenne totale 2 3z
9.3.3. Elevage 3
ome
9.3.3.1. Au "™ jour
Tableau : 28
Duodenum Jejunum Dleon Caecums Rectum Total
IL RAII IL RAO IL BAII IL RAI IL FAI IL EAMI
Foulet 1 [1] [1] 1] 0 0 [1] 0 [1] 0 0 ] ]
Foulet 2 0 0 o 0 0 0 0 0 0 0 o o
Foulet 3 0 0 o 0 0 0 0 4] 0 0 o o
Foulet 4 0 0 o 0 0 0 0 4] 0 0 o o
Foulet & [1] [1] 0 [ 0 [1] 5 [] 0 0 ] ]
Foulet 6 [1] [1] 1 [1 1 [1] 1 [1] 0 0 1] 1]
Foulet 7 [+] [+] [ [1 1] [1] i [] 1] 1] [ [
Foulet § [1] [+] o [1 0 [1] 0 [1] 0 0 1] 1]
FPoulet # 4] [4] 0 0 0 0 [y 4] 0 0 ] ]
poulet 10 0 0 o 0 0 0 0 4] 0 0 o o
Indice lésionnel final moven / Note movenne totals ] ]

188




9.3.3.2. Au 14™jour

Tableau : 29

Draodenum Jejunum Teon Caecwms Eectumn Tatal
IL FAO IL FAO IL FAMI IL FAO TL FAIL IL EAT
FPoulet 1 1 2 [1 0 [1] [1] 1 1 1 0 2 3
FPoulet 2 [1 [1] 2 2 1] [1] 1 [1] 1 0 3 2
Poulet 3 1 0 1 0 1] 0 1] 0 1] 0 [i 1]
Poulet 4 0 [1] 0 0 1] [1] 2 2 0 0 2 2
FPoulet 5 2 3 1 4 0 0 0 0 0 0 3 7
Poulet & 0 1] 0 0 ] 1] 1 1 0 0 1 1
FPoulet 7 [0 [1] [1 i [1] [1] 1 [1] 0 0 1 0
FPoulet 8 1 1 [1 0 1] [1] 1 3 1 0 2 4
FPoulet @ [1 [1] [1 0 1] [1] 2 1 1 0 2 1
poulet 10 [1 0 [1 i 1] 0 0 0 0 0 [i 0
Indice lesionnel final moven / Note movenne totals 15 2
9.3.3.3. Au 2™ jour
Tableau : 30
Duodenum Jejunam Tleon Caecums Rectum Tatal
IL FAII IL FAO IL FALO IL FAI IL FAI IL FAO
Foulet 1 3 4 2 1 1] 1 1 2 [i 1 [ 0
Foulet 2 2 1 1 2 ] ] 1 1 0 ] 4 4
Foulet 3 1 1 [i [i 1] 1] 1 [1] [i 1] 2 1
Foulet 4 0 0 2 4 1 2 1 3 0 2 4 11
Poulet £ 0 1] 0 0 ] ] 1 1] 0 ] 1 0
Foulet 6 3 1 2 1 1 1 1 [1] 1 1] [ 3
Foulet T 1 0 [i [i 1] 1] 3 2 [i 1] 3 2
Foulet § 1 [1] [i [i 1] 1] 0 [1] [i 1] [i 0
Foulet 9 2 0 1 1 ] ] 0 0 0 1 3 2
poulet 10 0 0 0 0 ] ] 1 1 0 ] 1 1
Indice lézionnel final moven / Note movenne totale 3 33
9.3.3.4. Au 28™jour
Tableau : 31
Duodénum Jéjumum Tleon Cascums Rectum Total
IL EAI IL FAO IL FA IL FMI IL FALL IL s
FPoulet 1 0 [1] 2 4 1 4 1 2 0 1] 4 10
Foulet 2 1 1 3 1 1 1 0 0 0 ] 5 3
Foulet 3 i [1] i i 0 (1] 3 1 i (1] 3 1
Foulet 4 2 0 1 2 0 ] 0 1] 0 ] 3 2
Foulet & 0 0 0 0 0 ] 1 3 0 ] 1 3
Poulet 6 0 0 1 i 2 2 [1] 0 1] 4 2
Foulet 7 [1 [1] i i 1 [1] 1 [1] 1 2 [1 2
Foulet § 2 2 1 [i 1 1 0 [1] [i 1 4 4
Foulet 9 0 0 0 0 0 ] 1] 0 ] 1 0
poulet 10 0 0 0 0 0 ] 1 2 0 ] 1 2
Indice lézionne] final moven ( Note movenne totale 16 19
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9.3.3.5. Au 35™jour

Tableau : 32

Duodenum Jéjunum Iléon Caecums Rectum Total
IL EMO IL EAO IL FA IL FALD IL EMI IL EMO
Foulet 1 i} 1] i} i} 0 0 3 2 ] 0 3 2
Foulet 2 1 0 i} i} 0 0 2 4 o] il 3 4
Poulet 3 [i [i] 2 2 1 1 2 1 0 1 5 5
Foulet 4 i [1] [1] [1] 0 0 2 3 [1] 1] 2 3
FPoulet & i [1] i i 1 0 3 2 [ [ 3 2
Foulet 6 1] [1] 1] 1] 0 0 1 0 [i] 1] 1 0
Poulet 7 1] 0 1] 1] 0 0 4 1 ] 0 4 1
Foulet § 2 1 1 i} 0 0 1 1 ] 2 4 4
Foulet 9 i [1] [1] [1] 0 0 2 1 [1] 1] 2 1
poulet 10 [i [1] [i [i 1] ] 2 2 [i 1] 2 2
Indice lesionnel final moyen | Note movenne totale 8 14
9.3.3.6. Au 42™jour
Tableau : 33
Duodénum Jéjumum Tleon Caecums Rectum Tatal
IL EADT IL EADT IL FAI IL FAIL IL EAIL IL EAT
Foulet 1 [} [1] [1] [1] [1] 1] 4 1 [1] 1] 4 1
Poulet 2 [1] [1] [1] [1] 0 0 4 ] 1] 0 4 1]
FPoulet 3 [1] [1] 1 1 0 0 3 2 [1] 0 £ 3
Foulet 4 1 3 [1] [1] 0 0 4 1 [1] 1 5 B
FPoulet § 1] 1] 1] ] 0 o 4 3 1 2 5 5
FPoulet 6 [ [1] [ [1] [ 0 2 2 [1] 1] E] ]
Foulet 7 1 [1] 1 [i 1 3 3 1 i 0 4 4
FPoulet § [1] [1] [1] [i] 0 o 4 1 1] 0 4 1
Foulet 9 0 0 0 0 0 0 4 2 0 0 4 2
poulet 10 [1] [1] [1] [i] 0 o 3 1 1] [ 3 2
Indice lezionuel final moven ! Note movenne totale 4 15
9.3.3.7. Au 48™jour
Tableau : 34
Duodénum Jéjunnm Iléon Cascums Rectum Total
IL RMO IL EAMO IL EAO IL EMAI IL EMII IL EAO
Poulet 1 1 1 1] 1] 0 o 2 1 1] 1] 3 2
Foulet 2 i 1] i 0 0 0 0 0 0 0 0 0
FPoulet 3 2 3 2 1 1 4 0 o 1] 2 5 10
Foulet 4 1 1] i 1 a 0 1 2 {0 3 2 4§
FPoulet § i 1 2 1 1 o 1 o i} 0 4 2
Foulet [i [1] [i 1 1 1] 2 3 1] 0 2 3
Poulet 7| & 3 7 1 0 0 1 3 0 1 5 B
FPoulet § 1 1 [i] [1] 0 0 0 0 [1] 1 1 2
FPoulet 2 i 0 i i} 0 o 3 1 i} 0 3 1
poulet 10 i 0 i i} 0 o 1 2 i} 0 1 2
Indice lesionnel final moven | Note movenne totale 2.7 3.6
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9.3.3.8. Au 56™jour

Tableau : 35
Duodénum Jéjunnm Tléon Cascums Rectum Total
IL EAI IL RMI IL EAO IL EMI IL EMI IL RMI
Foulet 1 0 0 0 0 0 0 1 2 0 0 1 2
Foulet 2 0 0 0 0 ] ] 0 0 0 ] 0 0
Foulet 3 J 0 1 4 2 4 2 0 0 0 3 g
Foulet 4 1 1 [ [ 0 0 1 2 0 3 2 [
Foulet 5 [1 2 [1 [1 0 0 7] 3 [1 0 2 5
FPoulet 6 1 0 2 2 1 0 0 0 0 0 4 2
Foulet 7 1 4 0 0 0 0 3 0 0 2 7
Poulet 8 2 2 0 0 ] ] 1 2 0 ] 3 4
Poulet0 | 1 3 0 0 0 0 D [ 0 0 1 3
poulet 10 [ [ [ [ 1 1 1 1 [i 1 2 3
Indice lesionnel final moven / Note movenne tofale 2.2 4
9.3.4. Elevage 4
ome ;
9.3.4.1. Au 7"¢jour
Tableau : 36
Duodenum Jejunum Deon Caecums Rectumn Tatal
IL RMI IL RMI IL EMI IL EMI IL FAI IL EMI
Foulet 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 a 0 0
Foulet 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
FPoulet 2 [1] [1] ] [i 0 [1] i [1] 0 0 ] ]
Foulet 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 a 0 0
Foulet 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Foulet 6 ] ] 0 [ 0 [1] [1 [1] 1 1 0 0
Foulet 7 0 0 0 [i 1] 0 0 0 1] 1 0 0
Foulet § [1] [1] 0 0 0 [1] 0 [1] 0 1 0 0
Foulet @ 0 0 0 0 0 0 0 0 0 a 0 0
poulet 10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 a 0 0
Indice lesionnel final moven / Note movenne totale 0 0
gme ;
9.3.4.2. Au 14™jour
Tableau : 37
Duodénum Jéjunum Dléon Caecums Rectum Total
IL RMI IL RMI IL FAI IL RMI IL EMI IL EMI
Foulet 1 ] [ 0 [ 1 [1] 0 [1] 0 0 0 0
Foulet 1 0 L] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
FPoulet 2 0 1] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Foulet 4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Foulet & 0 ] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Foulet 6 ] [ 0 [ 1 [1] [1 [1] 1 1 0 0
| Foulet T 1 [ o 0 0 [1] [ 1 0 0 ] ]
Foulet § [1] ] 0 0 1 [1] 0 [1] 0 0 0 0
Foulet & 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
poulet 10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Indice lesionnel final moven [ Note movenne totale 0 0
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9.3.4.3. Au 28™jour

Tableau :

38

Dmypdennm

Jejunum

Tleon

Cagcums

Rectum

Total
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Indice lésionnel final moven / Note movenne totale
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9.3.4.4. Au 28™jour

Dusdenum

Jejunum

Tableau : 39

Tlean

Caecums

Eectumn

Tatal

IL
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Indice lesionnel final moven / Note movenne totale
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9.3.4.5. Au 35™jour

Tableau : 40

Duodennm

Jejunum

Tlean

Caecums

Eectumn

Tatal

IL FALL
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9.3.4.6. Au 42™jour

Tableau :

41

Dpdennm

Jejunam

Ileon
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Fectumn
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9.3.4.7. Au 48™jour

Duodénmm

Jejunum

Tableau : 42

Tleon

Cagcums

Rectum

Total
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9.3.4.8. Au 56™jour

oven | Note movenne totale

£

Tableau : 43

Duedénum

Jéjunum

Déon

Cagcums

Eecium

Tutal
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10. Test de Student de comparaison deux a deux d@srétions oocystale journaliere entre

les elevages

Tableau : 44
0,26551026 0,58228583 0,204886724
oocyst 1/ oocyst 2 NS oocyst 2/ oocyst 3 NS oocyst 3/ oocyst 4 NS
0,65961973 0,38725386
oocyst 1/ oocyst 3 NS oocyst 2/ oocyst 4 NS
0,22531606
oocyst 1/ oocyst 4 NS
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11. Autres observations

Photo 1. CEufs d’Acarien.
(Grossissement x40).

Photo 2. Acarien agent des gales de la poule.
(Grossissement x40).
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Résumé:

Les coccidioses du poulet sont des maladies pairgsitcausées par des protozoaires appartenantraa g
Eimeria. Ces parasitoses revétent une gravité parfoisragirélans les régions humides, notamment les régions
du littoral de I'Afrique (occidentale et méditeremmne), malgré les traitements préventifs.

Nous avons réalisé une étude comparative de ladiose dans 4 élevages de poulet de chair dansliya\te
Jijel (Algérie). Elle a eu pour but de détermines Hifférences qui existent entre les incidencels @eccidiose
en fonction de la situation géographique des sitélevages (distance et altitude par rapport aordt) en
rapport avec les conditions d’ambiance dont les plaportantes sont I'humidité relative et la tengbére
ambiante. Ainsi, I'incidence de la coccidiose sas ©4 élevages de poulets de chair, varie en toncte la
situation géographique du site (par rapport aorét).

Notre étude a porté, également, sur une tentatiderdification morphologique des oocysteporulésdes
especes du genEémeria du poulet, isoléslans les 04 élevages étudiés. Sur les oocystéssoa été identifié
I'hiérarchisation suivante : 44,53 % sont descervulina, 32,85 %sont de<E. tenella, 18,24 %E. maxima et
4,38 %E. brunetti.

Mots clés :coccidioses, poulet de chair, humidité relatiempérature ambiante , identification morphologique,
oocystesporulés E. acervulina, E. tenella, E. maxima, E. brunetti.

Abstract:

The chicken coccidiosis is parasitic diseases chbgeprotozoa belonging t&imeria genus. Sometimes, these
parasitosis take on an extreme gravity, in the duemeas, notably coastline areas of Africa (westard
Mediterranean), in spite of preventive treatments.

We've achieved a comparative survey of the cocsidim 4 chickens breeding in the Wilaya of Jijslgeria).
Its goal was to determine the differences thasteletween the impacts of the coccidiose accortbnthe
geographical situation of the breeding sites (distaand altitude in relation to the coastline) éfation to
atmosphere conditions of which most important heerelative humidity and the room temperaturehis tvay,
the coccidiosis effect on these 04 chickens bregdiary according to the site geographical positiarrelation
to the coastline).

Our survey has carried, also, on a morphologioatification attempt of the sporulated oocystshe&f species
like chickenEimeria, isolated in the 04 studied breedings. On theatedl oocysts, it has been identified the
following hierarchization : 44,53% aie acervulina, 32,85% areE. tenella, 18,24%E. maxima and 4,38%E.
brunetti.

Keys words : coccidiosis, broiler, relative humidity, ambientmigerature, morphological identification,
sporulated oocystg, acervuling, E. tenella, E. maxima, E. brunetti.
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