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Introduction

Au cours de leur vie, les poulets de chair sont soumis a diverses infections bactériennes, virales

et parasitaires. La coccidiose est la plus redoutable parmi toutes ces maladies (Fitz-Coy,1992).

La coccidiose aviaire est une infection parasitaire grave de ’intestin. Elle est répandue dans
toutes les régions du monde ou sont élevées des volailles. En dépit du progrés qu’a amené la
chimiothérapie et de I’amélioration de la gestion du troupeau dans le domaine de la prévention et
traitement, cette maladie demeure un probléeme majeur auquel les producteurs avicoles doivent faire
face (Williams, 2003).

L’aviculture moderne se base sur I’utilisation d’anticoccidiens dans les aliments des volailles
(produits de synthése, ionophores). Mais I’utilisation prolongée de ces médicaments conduit
inévitablement a I’émergence de souches de coccidies résistantes en plus du danger des résidus dans

la viande, des produits chimiques synthétiques.

Récemment de nouvelles stratégies de prévention ont été proposés comme alternatifs aux
antibiotiques pour réduire I’incidence des pathogenes entériques chez la volaille. Parmi ces
stratégies le recours aux probiotiques (Gionchetti etal., 2000 ;Frittset al.,2000 ;Jinet al., 1997) et
prébiotiques( Gibson et Roberfroid, 1995) semblent offrir les résultats les plus prometteurs.

Ce présent travail s’étale sur deux parties ; une partie bibliographique qui comporte 1’étude de
la maladie et les additifs alimentaires testés et une partie expérimentale ou nous évaluons
I’efficacité d’un prébiotique (Mannan-Oligosaccharides) et un probiotique (Pédiococcus

acidilactici) sur le développement des coccidioses
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Premier chapitre : Géneralités sur la coccidiose
. Importance

Les coccidioses du poulet sont des protozooses digestives, infectieuses, d’allure contagieuse,
dues au développement et a la multiplication de sporozoaires (les coccidies) dans les cellules
épithéliales de I’intestin. Elles provoquent parfois des formes médicalement graves (coccidiose
caecale aigué), pouvant atteindre un taux de mortalité de 80% en 1’absence de traitement. Leur
influence s’observe surtout sur les plans économique et zootechnique avec des formes subcliniques,
entrainant un retard de croissance (faible gain de poids), une chute de ponte et un mauvais indice de

consommation (Euzeby, 1987).
Il. Etiologie

Il existe 07 espéces d’Eimeria spécifiques du poulet, non transmissibles a d’autres espéces de

volailles: E tenella, E necatrix, E maxima, E brunetti, E acervulina, E praecox, E mitis.
I11. Cycle évolutif d’Eimeria

Les coccidies ont un cycle biphasique avec une phase exogéne (sporogonie) de résistance et de
dissémination du parasite dans le milieu extérieur, et une phase endogéne de multiplication
(mérogonie) et de reproduction (gamogonie) a 1’intérieure de 1’hote (Crevieu-Gabriel et Naciri,
2001) (figure 1).

Ingestion

Mili eu extérieur puis
excystation

I Sporozoke

Zelule cible
[&pith &liurmn intestinal]

Schizonte

Cocyshe
non spondlé
[ron infectant]

Excrétion

Figure 1 : Cycle des coccidies (IKEDA, 1956)
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Il existe quelques variations (Figure 2) entre les espéces concernant le lieu de développement,
le nombre de mérogonies, la durée de la période prépatente, la durée de la sporulation, la taille des
oocystes et les stades associés aux lésions (Larry etal.,1997).

I11.1. Phase exogene

La phase exogéne débute par I’élimination des oocystes immatures dans le milieu extérieur
(Losson, 1996). L’oocyste sporulé contient 4 sporocystes contenant chacun 2 sporozoites
(Chermette et Brussiéras, 1992). L’oocyste sporulé est une forme de résistance, sa survie dans le
milieu extérieur est longue. Les conditions du milieu extérieur doivent étre favorables a la

sporulation :

— Humidité relative: doit étre supérieure a 70%. En milieu sec, les oocystes n’évoluent pas et
succombent rapidement (Hammond, 1973).

— Température : la T° optimale se situe aux alentours de 28°C (Edgar, 1954).

— Oxygene : Sa présence est obligatoire, ce qui explique que la sporogonie ne commence pas
dans I’intestin en 1’absence d’oxygéne, I’oocyste demeurant sous forme non sporulé (Yvore et al.,

1972).

La litiere du poulet est particulierement propice (humidité, chaleur) a la sporulation. Les
poulets, en grattant le sol, permettent 1’aération des oocystes non sporulés. Une litiére permanente,
entassee et non aéree, est néfaste pour le développement des oocystes (Horton-Smith et al.,1954).
Dans les meilleures conditions possibles, la sporulation peut se dérouler entre 36 et 48 heures, mais
sa durée peut étre beaucoup plus longue si les conditions ambiantes ne sont pas optimales
(Chermette et Brussiéras, 1992).

I11.2. Phase endogéne
111.2.1. Mérogonie

Les animaux s’infestent par voie orale, en ingérant des oocystes sporulés présents dans le
milieu extérieur (eau de boisson ou aliments souillés). Les oocystes sont broyés dans le gésier et

libérent les sporocystes (Chermette et Brussiéras, 1992).

Les sporocystes excystent dans I’intestin sous l’effet de facteurs mécaniques (péristaltisme
intestinal) et biochimiques (enzymes, sucs digestifs). Chaque sporocyste libére deux sporozoites,

¢léments mobiles qui vont pénétrer dans les cellules de 1’hote.

Les sporozoites pénetrent dans les cellules épithéliales de I’intestin, s’entourant d’une vacuole
parasitophore, se transforment en trophozoites puis en schizontes (ou mérontes). Chaque schizonte

subit des divisions cellulaires pour donner naissance a des mérozoites. Les mérontes ou schizontes



murs de lere génération apparaissent a 56 heures pour E tenella. La cellule infectée éclate et libere
les mérozoites qui envahissent les cellules environnantes (Chermette et Brussiéras, 1992;
Crevieu-Gabriel et Naciri, 2001).

111.2.2. Gamogonie

Les mérozoites de la derniére genération pénetrent dans les cellules épithéliales et donnent
naissance a des macrogamontes (futurs macrogameétes femelles) et des microgamontes (futurs
microgamétes males munis de flagelles). Les microgamétes males libérés vont féconder les
macrogametes femelles. Le zygote résultant de la fusion des noyaux s’entoure d’une coque pour

évoluer vers 1’oocyste qui sera libéré dans le milieu extéricur avec les feces (Chermette et
Brussiéras, 1992).

Espéce E. acervulina  E. brunetti E. maxima E. mitis E. necatrix E. praecox E. tenella

- O 0 OO

933 N®:3 X3 ’ X3
Localisation ’ ‘ '
Manifestation pathogéne
subclinique +++ ++ +++ ++ + - 0
clinique + ++ + 0 4+ 0 e
Présence sur
le terrain ++4 + ++ 2 + ? e
Age le plus
arisque 4 sem > 8 sem 5sem 4sem? > 8 sem 4 sem ? 5sem
Lésions Points Pétéchies Pétéchies Pétéchies ? Points Pétéchies ?  Pétéchies -
blancs muqueuse jéjunum - blancs sang
muqueuse iléon colon mucus séreuse -
orangé mucus
abondant -
sang
Eléments Indice 4 Indices3etd:  Mucus orangé Lésions Schizontes de Pétéchies sur Infection =
supplé- difficile - risque de Sur oiseaux inconstantes - grande taille tout l'intestin sang et
mentaires enduit blanc confusion sains - pétéchies dans zones ou enduit hémorragies -
absent : avec indice 1 pétéchies & possibles sur lésées, en blanc dans calllot formé
de comparaison E. tenella causes tout l'intestin profondeur - Fintestin - ou fibrine :
diagnostic avec autres multiples y inl i lésion
sujets absents au ancienne non
niveau des pertinente
lésions
Radage de inutile indispensable indispensable utile inutile utile inutile
muqueuse

Figure 2 : Particularités du cycle parasitaire selon I’espéce d’Eimeria (Répérant JM, 2013)



IV. Epidémiologie

La coccidiose de la poule est une maladie tres répandue, cosmopolite et qui cause parfois une
mortalité tres importante chez les jeunes et les adultes (Currasson, 1943). Elle est connue dans tous
les pays d’élevage avicole et aucune exploitation n’en est exempte. Les poulets infectés (malades,
porteurs) rejetant les oocystes en représentent la principale source. La litiére, I’aliment et 1’eau

souillée par les oocystes de coccidie.
IV.1. Especes affectées

Les coccidies du genre Eimeria sont des parasites a grande spécificité d’hote ; ainsi les
coccidies décrites ci-dessus n’affectent que le poulet (espéces Gallus gallus domesticus) (Yvore,
1992). Toutefois, dans des cas exceptionnels, il y a transmission des coccidies du poulet vers
d’autres hotes inhabituels, sous réserve que ceux-ci subissent une immunodépression. Ainsi en est-il
du cas de la perdrix rouge (Alectoris rufa) pouvant étre infectée par E tenella (Bolognesietal.,
2006).

IVV.2. Source de contagion

Les poulets infectés excrétent les oocystes apres la période prépatente. Dans les formes graves,
la maladie peut se déclarer avant I’excrétion. Les matiéres virulentes sont constituées par les

matieres fécales contenant des oocystes sporulés. (Larry et al., 1997).

La litiere dispose d’un réservoir important de parasites au cours de 1’élevage. Ainsi, les études
de comptage des oocystes dans la litiere (des élevages de poulets de chair) menées par (Long et

Rowell 1975) ont-ils permis de mettre en évidence 3 étapes de contamination coccidienne :

— Une phase d’accroissement située entre le 18eme et le 28¢me jour.
— Un pic de contamination situé entre le 28éme et le 35éme jour.

— Une phase descendante située entre le 35éme et le 59éme jour.
IV.3. Modalités de dissémination

Les coccidies peuvent étre disséminées de différentes fagons :

— Par les animaux réceptifs et parasités.

— Par des animaux non réceptifs qui, ayant ingéré des oocystes, les évacuent intacts.

— Par ’homme ayant véhiculé sur ses chaussures des débris de litiére ou des féces contaminés.
— Par les transactions commerciales portant sur des animaux infectés.

— Par I’intervention des insectes coprophages ayant absorbé les oocystes et les ayant rejetés

intacts (role des coléoptéres Alphitobius spp) (Euzeby, 1987).



IV.4. Modalités de contamination

La contamination est toujours horizontale et per os (I’infection in 0v0o n’est pas connue),
s’effectuant a partir d’aliments ou d’eau de boisson souillés. Les volailles élevées au sol sont
naturellement plus exposées que celles dont I’entretien a lieu sur caillebotis. Dans un poulailler, le
niveau de ’infection est trés hétérogéne car les poules elles-mémes ne se répartissent pas de fagon
homogéne mais vivent en groupes bien définis dont les individus ne se séparent pas. Il en résulte
I’existence de foyers trés infectés et des foyers moins infectés. Cependant, les aires a risque sont

centrées autour des mangeoires et des abreuvoirs (Euzeby, 1973).

La pérennité de la contamination est assurée par la grande résistance de 1’oocyste dans un
milieu favorable (les oocystes sporulés d’E necatrix résistent 14 mois dans 1’eau, ceux d’E. tenella

2 ans) (Chermette et Brussiéras, 1992).
IV.5. Facteurs de réceptivité

IV.5.1. Facteurs intrinséques
IV.5.1.1. Larace

Plusieurs races ont fait 1’objet d’inoculation avec la méme dose d’oocystes d’E tenella ; les
comparaisons des scores lésionnels, de la mortalité, du gain moyen quotidien et de la coloration
plasmatique ont montré que la Rhode Island est la plus réceptive, tandis que la Fayoumi est tres
résistante a E tenella. La Mandaroh est un peu plus sensible et la White Leghorn a une sensibilité
intermédiaire (Yvore et al., 1982 ; Pinard-Vanderlaan et al .;1998).

IV.5.1.2. L’age

La coccidiose est rare avant 1’dge de 3 semaines (sauf pour E acervulina qui peut infecter les
animaux des le 15¢éme jour) ; cela est probablement du a I’immaturité du tube digestif et ses glandes
annexes, d’ou il s’ensuit une faible sécrétion des sels biliaires, de la trypsine et de la chymotrypsine,
nécessaires a 1’excystation. Cependant, il faut noter que plus de la moitié des cas de coccidioses,

sont observés entre la 4eme et la 12eme semaine, (Euzeby, 1987; Larbier et Leclercq, 1992).
IV.5.2. Le sexe

A age égal, les poulettes semblent plus réceptives que les coquelets (Jordan et al.; 2001).
IV.5.3. Le statut immunitaire

Il est déterminé par des infections ou des vaccins anticoccidiens antérieurs qui permettront de
limiter une nouvelle infection. Les poulets ayant été infectés une fois excrétent moins d’oocystes a

la seconde inoculation (Caron, 1997).



IV.6. Facteurs extrinseques
IV.6.1. Facteurs liées a I’élevage

Les conditions d’¢élevage jouent un réle dans le maintien de 1’équilibre entre 1’hdte et son
parasite. Tout d’abord, la conduite de I’élevage déterminera un état sanitaire plus ou moins correct.
Par exemple, 1’¢levage sur caillebotis diminue 1’ampleur des contaminations. Cependant, si la
réponse immunitaire de 1’animal est satisfaisante, il pourra supporter des doses infectantes
relativement importantes. A 1’inverse, tout facteur diminuant la résistance des animaux peut

s’avérer néfaste (Naciri et al., 1982).

L’importance des stress d’élevage est actuellement reconnue : une erreur d’alimentation, un
microclimat défavorable, une mauvaise installation ou une insuffisance des abreuvoirs et des
mangeoires, le transport, etc. peuvent étre a 1’origine de coccidioses cliniques malgré un état

sanitaire correct.
IV.6.1.1. Densité

La surpopulation, avec le non respect de la densité en élevage industriel, augmente la sensibilité
et inhibe I’acquisition de I’immunité. De fait, avec des facteurs d’ambiance similaires et la méme
dose infectante, le taux de mortalité peut énormément varier en fonction de la densité (Euzeby,
1987).

IV.6.1.2. Température

Les conditions d’ambiance peuvent agir sur la réponse au parasitisme : une température €élevée
semble diminuer les manifestations pathogenes de la coccidiose, ce qui serait lié a une
augmentation de la température corporelle des animaux, laquelle est défavorable au bon
développement des parasites (Anderson et al., 1976). Ainsi, exposés a des températures élevées ou
tres basses, les oocystes ne survivent pas :

— A55°C ou a la congélation les oocystes sont tués rapidement.
— La température de 37°C est fatale pour les oocystes lorsqu’ils y sont exposés pendant 2 a 3
jours ; c’est pour cette raison que le risque de coccidiose est moindre dans les climats trés chauds,

secs et tres froids (Larry et al., 1997).

Toutefois, les températures élevées diminuent I’ingestion, d’ou il s’ensuit une réduction de la
quantité d’anticoccidien recu par poulet, exposant ainsi les animaux a la maladie (Larbier et

Leclerq, 1992).



IV.6.1.3. Humidité

L’humidité est un facteur difficile a maitriser ; il est important de maintenir dans les locaux une
hygrométrie convenable tout en évitant ’exces d’humidité favorable a la sporulation. L’optimum se
situe a 70% d’humidité relative, d’ou la nécessité de bien ventiler les locaux (Anderson et al.;1976
; Euzeby, 1987).

1V.6.1.4. Alimentation

L’alimentation intervient aussi par sa qualité et sa quantité :
— L’exces en protéines ¢€léve la réceptivité en stimulant la sécrétion pancréatique (trypsine)
nécessaire a I’excystement des sporozoites.
— L’exces en certains minéraux (calcium) favorise les coccidioses en stimulant I’activité de la
trypsine (le cuivre neutralise le calcium).
— Les carences vitaminiques, notamment en vitamine K et en vitamine A, élévent la réceptivité
des poulets et accroissent la gravité de la maladie.
— Certains excés sont également nocifs : I’hypervitaminose B, apportant des facteurs de

croissance aux coccidies, favorise I’infection (Crevieu-Gabriel et Naciri, 2001).
IV.6.1.5. L’état de santé

La présence de maladies intercurrentes éleve la réceptivité et la sensibilité des animaux
entrainant, de plus, une sous-consommation d’aliment, d’ou une ingestion réduite d’anticoccidien

favorable a la déclaration de la maladie constituent également des sources d’infestation (YVOre,
1992).

IV.6.2. Facteurs liés aux coccidies
Toutes les especes d’Eimeria du poulet n’ont pas le méme pouvoir pathogene: E tenella et

E necatrix sont les plus pathogénes, suivies d’E brunetti et E maxima, les autres espéces étant

rarement agents de coccidiose clinique.

Les différences de pathogénicité sont surtout liées a 1’écart de localisation des parasites dans
1I’épithélium intestinal ; ainsi la localisation profonde caractérise les especes treés pathogenes. Mais a
coté des coccidioses cliniques, les coccidioses subcliniques peuvent avoir de graves incidences
économiques, plus séveres que celles des infections dues aux especes pathogenes. Au demeurant,
les infections par E tenella et E necatrix, si elles ne déterminent pas de mortalité, guérissent,
toutefois, rapidement et sans séquelles tandis que les autres coccidioses ont des conséquences

prolongées de par leurs incidences durables sur les métabolismes (Larry et al.; 1997).



V. Etude clinique
V.1. Symptomes

Les coccidioses s'accompagnent de symptémes non spécifiques ; comme la prostration et la
frilosité. Les animaux se blottissent les uns contre les autres, adoptent une position en boule, les
yeux mi-clos ou fermes, les plumes sales, ébouriffées et les ailes pendantes. Cet état s'accompagne

d'une perte d'appétit, de poids et de diarrhee.
V.2, Lésions
V.2.1. Coccidiose caecale hémorragique due a E. tenella

La plus fréquente, et la plus grave en raison des hémorragies mortelles qu'elle cause chez les
poulets de moins de 12 semaines, principalement les poussins de 2 a 3 semaines (Vilate, 2001). Il
s'agit d'une importante typhlite hémorragique débutant au 4°jour post-infection par des
hémorragies en nappes, a partir du 5°™jour la formation de caillots de sang dans la lumiére caecale ;

Les caecums sont dilatés prenant une couleur rouge brun qui évoque deux boudins (Euzeby, 1987).

A partir du 7eme jour post-infection, les hémorragies baissent et en cas de survie, les caecums
diminuent de volume, reprennent une couleur rosée ne renfermant qu'un magma caséo-nécrotique
composé de cellules épithéliales desquamées, de fibrine et de matieres fécales ; ces débris peuvent
devenir toxiques. Ces agrégats caecaux sont rejetés avec les déjections dés le 8emejour avec une

évolution vers la guérison (Bussieras, 1992) (figure 3).

Figure 3 : (1) Lésion d’E tenella score 4 (photo personnelle)

(2) Localisation d’Eimeria tenella dans I’intestin (Constantinescu, 1986)



V.2.2. Coccidiose intestinale subaigué due a E. necatrix

Moins fréquente ; mortelle dans sa forme grave, mais moins brutale que la coccidiose caecale

hémorragique. Elle est localisée dans la partie moyenne de l'intestin gréle jusqu'au niveau des
caecums (Figure 4).

Elle provoque une importante dilatation et ballonnement de I’ intestin et prendre une teinte
violacée.

Figure 4 : Localisation d Eimeria necatrix dans I’intestin (Constantinescu, 1986)

V.2.3. Coccidiose intestinale aigué du poulet due a Eimeria maxima

Elle infecte massivement l'intestin moyen (Figureb) : qui se distend et contient un exsudat
mucoide parfois teinté de sang, souvent rose. La paroi de l'intestin est tres épaissie, la séreuse peut

étre pointillée d’hémorragies de la taille de la téte d'une épingle (Peter Saville, 1999).

‘1I
uodenum

Figure 5 : La localisation d’Eimeria maxima dans I’intestin (Constantinescu, 1986).

V.2.4. Coccidiose intestinale et caecale due a Eimeria brunetti

Elle Se développe dans la deuxiéme moitié de | ‘intestin et ravage toute la zone inférieure au
diverticule vitellin (Figure 6). La paroi de l’intestin peut s’amincir, se congestionner et porter

quelques pétéchies visibles du coté de la séreuse, un ballonnement de I ‘iléon terminal, nombreuses
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petites pétéchies du coté muqueux en stries longitudinales (Peter Saville., 1999). Rarement de

dépots et fragments nécrotiques blancs responsables d’occlusions.

Figure 6 : Localisation d’Eimeria brunetti dans I’intestin (Constantinescu, 1986).

V.2.5. Coccidiose duodénale due a Eimeria acervulina

Les 1ésions qu'elle provoque sont blanchatre en plaques rondes ou en plages allongées sur 1 a 2
mm de diametre, ou en longs chapelets. Dans les cas graves le duodénum est congestionné, épaissi

et marqué d’un fin piquet hémorragique. (Peter Saville., 1999) (figure 7).

Figure 7 : (1) Lésion d’E acervulina score 3 (photo personnelle)

(2) Localisation d Eimeria acervulina dans I’intestin (Canstantinescu, 1986).

V.2.6. Coccidiose duodénale due a Eimeria mitis

Les lésions ressemblent a des infections modérées d’E.brunetti, et aucune lésion macroscopique
visible, cette espéce est considérée comme non pathogene par de nombreux auteurs (Peter Saville.,
1999) (figure 8).
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Figure 8 : Localisation d 'Eimeria mitis dans 1’intestin (Constantinescu, 1986).

V.2.7. Coccidiose duodénale due a Eimeria Preacox

Aucune 1ésion macroscopique Visible, Cette espece est la moins pathogene des coccidies du

poulet. De nombreux auteurs s'accordent pour considérer qu'elle n’est pas du tout pathogeéne (Peter

Saville, 1999). (Figure 9).

Figure 9 : Localisation d’Eimeria parecox dans I’intestin (Constantinescu, 1986).

V.3. Pathogénie

Le pouvoir pathogéne des coccidies parasites s’exerce soit au stade des mérontes, soit au stade
des gamétocytes, lors de leur multiplication dans les entérocytes. Dans les deux cas, ¢’est pendant la
période prépatente du processus infectieux que la muqueuse intestinale est lésée (Ruff et al., 1977).
Les cellules épithéliales sont détruites par action mécanique : rupture de la membrane pour libérer
les mérozoites. Mais il existe aussi une action toxique locale responsable d’une nécrose et aggravant

les hémorragies (Freeman, 1970).

Les coccidioses entrainent la diminution de ’absorption des nutriments en raison de I’atrophie
des villosités intestinales. Ce défaut d’absorption concerne les acides aminés, le glucose, les acides

gras, les minéraux et les vitamines. La malabsorption s’installe trés tot (4éme-5eme jour post-
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infection) et varie selon le segment affecté, mais elle entraine toujours une élévation de I’indice de

consommation et une diminution du poids des animaux (3 a 5%) (Jordan et al., 2001).

L’hyperacidité observée au cours d’une infection coccidienne aggrave la diminution de
I’absorption intestinale et les lésions de nécrose (Euzeby, 1987). La perméabilité de la muqueuse
intestinale augmente, d’ou fuite de protéines plasmatiques, expliquant 1’hypoproteinémie,
notamment la diminution du facteur V de coagulation et la fuite de certains ions, notamment le

sodium, qui peuvent étre a I’origine d’un état de choc (Larry etal., 1997).

La diarrhée précede des lésions inflammatoires, se traduisant par des modifications
électrolytiques du plasma dues a une fuite du sodium plasmatique (et certaines ions), accompagnée
du passage de liquide plasmatique vers I’intestin et créant un état de déshydratation qui, dans les
formes sévéres, se combine au choc susceptible d’entrainer la mort (Euzeby, 1987). Toutes ces
perturbations sont associées a des Iésions de mitochondries des cellules épithéliales parasitées ; il en
résulte une diminution de 1’énergie métabolique des tissus infectés et une aggravation du défaut

d’absorption (Jordan et al., 2001).

La coccidiose caecale entraine des modifications hématologiques : hypo-érythrocytémie, hypo-
hémoglobinémie, lymphopénie avec cependant hyperhétérophilie et lorsque s’annonce la guérison,

une lympho-monocytose est observée (Palo, 1987).

La flore bactérienne exerce un effet synergique sur les coccidies, éventuellement par I’apport
de facteurs de croissance pour les parasites ou par une action anticoagulante s’ajoutant a celle des

coccidies (Euzeby, 1987; Brugere-Picoux et Silim, 1992).

L’action traumatique et destructive des coccidies crée une porte d’entrée a d’autres germes,
notamment Salmonella typhimurium. D’autre part, on a rapporté que les oocystes d’E tenella et d’E
necatrix peuvent transporter le virus de la maladie de Newcastle (Sibalic et al., 1978). Il faut
souligner aussi que 1’accumulation de tissu nécrosé et éventuellement de sang favorise la pullulation
bactérienne, ce qui explique a la fois les insuffisances, voire les échecs de la thérapeutique
anticoccidienne, et les séquelles pathologiques apres la disparition des coccidies (Larry et al.,
1997).

V1. Diagnostic
VI1.1. Diagnostic clinique

La connaissance de 1’aspect de la bande, la morbidité, la mortalité, la prise d’alimentation, et le
taux de croissance sont des facteurs critiques dans le diagnostic, complété par 1’autopsie d’un

nombre représentatif d’oiseaux de la bande (Merail, 2003).
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Les coccidioses sont dominées essentiellement par un syndrome entéritique, se manifestant par :

— Une émission de diarrhée hémorragique avec ténesmes et épreintes et une altération de 1’état
général, dans le cas d’une coccidiose caecale aigué.

— Une émission de diarrhée blanchatre, mucoide avec parfois des taches de sang, dans les
coccidioses intestinales cliniques.

— Amaigrissement, perte de poids, retard de croissance et chute de ponte, en cas de coccidioses

intestinales subcliniques (Yvoré, 1992).
VI1.2. Diagnostic lésionnel

Le diagnostic lésionnel repose sur les sieges et I’aspect des lésions, qui sont parfois trés
caractéristiques. Dans le cas de coccidiose caecale aigué, on note une typhlite hémorragique, avec
tout d’abord des pétéchies, des hémorragies en nappe, du sang en nature et des caillots de sang dans

la lumiére caecale.

Dans la phase de résolution, il se forme un magma caséo-nécrotique, constitué de débris

épithéliaux et renfermant des oocystes (Jordan et al.; 2001).

Dans le cas de coccidiose intestinale, les Iésions sont variables selon I’Eimeria en cause et la
localisation est différente tant pour le segment de D’intestin que pour la profondeur dans la

muqueuse intestinale :

— Ponctuations hémorragiques et Iésions pseudo-nodulaires au niveau de 1’intestin gréle, dans le
cas d’E necatrix.

— Pour E brunetti, on observe des pétéchies, de I’hypertrophie de la muqueuse, la coagulation des
exsudats, la formation de fausses membranes et des necroses.

— Entérite mucoide, avec des lésions en barreaux d’échelle, pour E acervulina (Drago et al.,
1996).

— Cet examen lésionnel permet 1’établissement de 1’indice 1ésionnel selon une méthode décrite
par (Johnson et Reid, 1970) afin d’apprécier les conséquences zootechniques de la coccidiose dans

un ¢élevage et 1’évaluation de la chimiorésistance.
V1.3. Diagnostic différentiel

— Entérite nécrotique : chez le poulet le diagnostic différentiel repose sur I’examen des 1ésions.
Les lésions d’EN se localise au niveau du jéjunum et I’iléon et sont sous forme de points de nécrose
ou de la nécrose diffuse caractéristique a I’EN contrairement aux Iésions coccidiennes. Cependant,
le diagnostic différentiel chez la dinde est difficile (Eimeria meleagrdis ; E mitis donnent des

lIésions de nécrose sur tout 'intestin gréle souvent confondues avec les lésions d’EN) seule
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I’examen microscopique du contenu intestinale permet d’établir un diagnostic (présence ou absence
d’oocystes) (ABED, 2012).

— Entérite ulcérative : inflammation de l'intestin plus marquée dans la partie inferieur de I’intestin
et des lésions ulcératives dans la jonction iléo caecale.

— Histomonose : caractérisée par déjections mousseuses jaunatres et des lésions en cocarde au
niveau du foie.

— Autres maladies : examen microscopique pour exclure la coccidiose, choléra, hépatite aviaire,

la capillariose, pullorose et la salmonellose.
V1.4. L’examen coprologique
V1.4.1. Méthode de concentration par sédimentation

Elle est basée sur I’examen du culot qui est le résultat de sédimentation au fond du récipient

dans lequel les matiéres fécales ont été mises en suspension (Euzeby, 1987).
V1.4.2. Méthode de concentration par flottaison

Elle consiste a diluer les échantillons de mati¢res fécales dans un liquides d’une densité plus
¢levée que celle des oocystes, de telle sorte que, sous 1’action d’une centrifugation les oocystes

montent a la surface du liquide et on peut les récupérer pour les examiner (Euzeby, 1987).

Cependant, la coproscopie n’est pas inutile, I’évolution des coccidioses n’étant pas synchrone
parmi tous les individus d’un élevage contaminé. On peut, dés I’apparition des oocystes chez un
individu, traiter tous les animaux de 1’effectif. Quoi qu’il en soit, il faut remarquer qu’il n’y a pas de
relation valable entre le nombre de coccidies dans les féces et la gravité de la coccidiose chez un

sujet donné. Cette notion résulte de ce que :

— Certaines coccidies sont pathogénes en dépit de leur faible prolificité (E. necatrix).

— Dans le cas d’infection par des coccidies peu pathogenes, le nombre d’oocystes infectants
nécessaires a I’émergence d’une coccidiose maladie doit étre trés élevé, ce qui peut déterminer un
effet de foule et entraver la gamétogenése sans géner la pathogénicité, due aux formes asexuées du
parasite (Euzeby, 1987).

VII. Traitement
11 s’effectue avec des anticoccidiens classiques :

= Anticoccidiens non spécifiques : qui sont des antiseptiques intestinaux ou des anti-infectieux,
avec une activité anticoccidienne annexe.

= Anticoccidiens spéecifiques : qui ne traite que les coccidioses (voir le tableau 5).
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Tableau 5 : Liste des anticoccidiens utilisés en aviculture (Vilatte, 2001).

T - hirmi Dénomination commune
ype ype chimique . i
internationale(DCI)

) _ ) . Sulfaguanidine, sulfamide,
Sulfamides, antibactérien a activité ) ) ) )
) o sulfadimethoxine, sulfaquinoxaline,
anticoccidienne

Non
Spécifique

sulfaclozine
Diamino pyrimidines Diavideridine, pyrimethamine
Nitrofurane Furazolidone
Dérivés benzéniques Ethapabate, Dinitolmide

[<B]
>
2 . ) Amproluim, clopidol, toltrazuril,
'S Dérives heterocycliques ) )
8 Nicarbazine
(2]
Arsenicaux Roxarsone

. _ Monensin, Lasalocide, Narasin,
Ployéthers ionophores ) _ _
salinomycine, Maduramycine

VIIl. Prophylaxie

Pour mesurer le risque potentiel des coccidioses, I’identification des différentes espéces
d’Eimeria n’est pas suffisante, les lésions typiques et leur localisation dans le tube digestif sont

indispensables (Naciri, 2001).
VIII.1. Prophylaxie médicale
VII1.1.1. Naturelle

Certains petits éleveurs fournissent le lait cru, le yaourt, le cidre de pomme, le vinaigre ou des

probiotiques aux oiseaux pour prévenir ou traiter les coccidioses (Plamondon et Robert, 2003).
VI1I1.1.2. Médicamenteuse

Les médicaments a base d’Amprolium et sulfamides aident a traiter la coccidiose, en

endommageant les parasites et réduisant I’impact de celle-ci (Plamondon et Robert, 2002).
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Parmi les médicaments utilisés sur le terrain on cite : Amprolium, Quinolones, lonophores,

Nicarbizone.
Vaccins anticoccidiens utilisables chez le poulet :

— En France, deux vaccins sont autorisés, ce sont des vaccins vivants atténués, constitués de
souches précoces mais immunogenes et protectrices vis-a-vis des espéces presentes sur le terrain.
Ces deux vaccins ne sont utilisables que pour 1’espéce poule (Gallus gallus) car ils contiennent
seulement des especes susceptibles de parasiter cette espéce d’oiseau, et il n’existe pas d’immunité

croiseée vis-a-vis des différentes espéces de coccidies (Chapman, 2002).

— Les vaccins avec antigenes recombinants, beaucoup de cDNA codant pour des antigénes
d’Eimeria ont été décrits, et des essais d’immunisation sont en cours avec certains d’entre eux. La
recherche vise des antigénes communs a plusieurs especes de coccidies : par exemple, I’antigéne
GX3262 réactif avec un monoclonal qui reconnait un antigéne de sporozoite commun aux sept

espéces de coccidies de poulet induit une protection partielle (Chapman, 2002).
VII1.2. Prophylaxie sanitaire

Selon Euzeby, (1987), les mesures sanitaires sont les suivantes :

— Bonne hygiéne générale

— Ventilation suffisante pour éviter I’humidité ambiante favorable a la sporogenese, mais
cette humidité doit étre respectée dans le cas de vaccination par coccidies vivantes car la

réinfestation est nécessaire a I’entretien de I’immunité.
— Bonne installation des auges et des abreuvoirs pour éviter la défécation dans ces dernieres.
— Maintenir la litiére séche pour réduire la sporulation des oocystes :

e En installant une couveuse radiant de propane qui chauffe un grand secteur et seche davantage
la litiere.

e Installer un systtme de ventilation efficace car ’humidité, I’ammoniac et autres gaz doivent
s’échapper.

e Les fuites d’eau doivent étre empéchées.

e Empécher la condensation qui se produit dans le batiment dont les toits et les murs ne sont pas

isolés et contribueront a I’humidité de la litiere (Reid, 1990)

— Désinfection entre deux bandes d’élevage par 1’utilisation d’ammoniac a 10% ou la vapeur

d’eau a 100°C.
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— Elevage sur grillage pour éviter la production sur sol et I’ingestion des oocystes sporulés ;
cette méthode est de plus en plus utilisée pour les pondeuses, mais son utilisation est moins
facile pour le poulet d’engraissement (cott ¢élevé, risque de fracture ou de luxation des pattes et

des lésions des muscles pectoraux).

— Addition aux litiéres de produits répulsifs évitant le picorage de ces litiéres et de ce fait
I’ingestion d’oocystes. Un composé méthyl-ditheline-pyrolidine-buturamide a été expérimenté
et il est actif a la dose de 11 a 20 g/kg de litiere, mais a cette dose il est toxique (Euzeby,
1987).

VI11.3. Prophylaxie zootechnique

Par la sélection de races et de souches de gallinés peu réceptives. Elle n’est pas encore
applicable bien que ’on connaisse des souches de poules résistantes a E. tenella (souche

égyptienne) (Euzeby, 1987)

18



Deuxieme chapitre : Les prébiotiques
I. Définition

Les prébiotiques sont des ingrédients indigestibles, qui ont un effet bénéfique sur I’animal par
le biais d’une stimulation de la croissance et/ou de 1’activité d’un nombre restreint d’espéces
bactériennes déja résidentes dans la flore digestive de I’animal. Ce qui peut contribuer a
I’amélioration de la santé animale (Gibson et Roberfroi 1995; Piva ,1991; Schrezenmeir et De
Verseal, 2001; Rastall, 2004 ; Cumming et Kong, 2004; FAO/WHO, 2004). Par conséquent ; un
produit sera classé comme prébiotique dés qu’il répond aux trois conditions suivantes: (Suskovic et
al, 2001 ; Ferket, 2002 ; Fooks et Gibson, 2002 ; Gibson et al, 2004)

— Etre ni hydrolysé, ni absorbé dans le tractus Gastro-intestinal
— Etre sélectif pour un nombre limité de bactéries endogénes
— Modifier la microflore intestinale en améliorant sa composition

— Tout ceci doit nécessairement induire une modification de la composition de la flore,

améliorant ainsi 1’état de la sante de [’hote.

I1. Différents classes des prébiotiques

On distingue différentes classes de prébiotiques, selon la taille de la molécule ou suivant leur
origine, naturelle ou synthétique (Van immerse et al, 2003 ; Gibson et al, 2004) :

— Les hexoses tels que le fructose, glucose, galactose et mannose ; et les pentoses tels que le
ribose, xylose et arabinose sont les monosaccharides prébiotiques les plus importants. Le galactose
est disponible sous forme de disaccharides tels que le lactose. Cependant le monosaccharide le plus

couramment utilisé comme prébiotique est certainement le mannose
— Les disaccharides naturels : les plus couramment utilisés sont le lactose et le maltose

— Les oligosaccharides : dans la plupart du temps, ils sont produits par synthese ou par hydrolyse
enzymatique, soit a partir des hexoses mono-saccharidiques, soit a partir de cellules microbiennes

ou par fermentation de polysaccharides (Conway, 2001) .Parmi les oligosaccharides :

Les fructo-oligosaccharides (FOS) : qui sont produits par hydrolyse d’inuline ou par synthése a
partir de sucrose ou de lactose. Les FOS réduisent la colonisation de I’intestin par salmonella.
L’administration de FOS dans I’aliment pour volaille semble également réduire la colonisation de

I’intestin par compylobacter et les salmonelles (Gibson et fuller2000 ; van immerseel et al, 2003).

19



Les FOS prédominants qui ont €té étudiés sont I’inuline, oligofructose, et a chaine courte
fructo-oligosaccharides (FOScc). Généralement, la gamme FOS est de longueur de 2 & 60 unités de
fructose avec ou sans molécule de glucose demeurant a la fin de chaque chaine de fructose
(Flickinger et al, 2003).

Les FOS ont été avancées pour améliorer les réponses de croissance chez le bétail.
(Ammerman et al, 1988) ont étudié la réponse de croissance des poulets de chair a des régimes
contenant 2,5 ou 5,0 g/ kg d’oligofructose dans I'alimentation pendant 46 jours. L'addition
d’oligofructose n'a pas abouti a une augmentation significative du poids du corps, mais les deux
concentrations ont démontré 1’efficacité de 1'alimentation en oligofructose par rapport au t€émoin ne
contenant pas d'oligofructose. Dans une seconde étude réalisée par (Ammerman et al, 1989), des
concentrations plus élevées d’oligofructose (3,75 ou 7,5 g / kg) ont été inclus dans I'alimentation
pour voir s’il y avait des effets similaires sur les performances de croissance. Les auteurs ont
constaté que a 3, 75 g / kg d’oligofructose, les poulets de chair avaient augmenté le gain de poids et

le poids de la carcasse.

(Wu et al. 1999) ont également observeé des effets bénéfiques sur le gain de poids corporel et
I'efficacité alimentaire lorsque 2,5 ou 5,0 g / kg de FOS ont €té inclus dans le régime alimentaire.
Dans une étude réalisée par (Xu et al. 2003), les auteurs ont constaté que I’ajout de 4,0 g/ kg de
FOS a augmenté de maniere significative la moyenne de gain du poids quotidien des poulets, mais

une alimentation contenant 2,0 ou 8,0 g / kg de FOS n’a eu aucun effet significatif.

Dans les poulets de chair nourris par aliment contenant 0, 2, 4 ou 8 g / kg de FOS jusqu'a 49
jours, les concentrations de bifidobacteries caecales ont été augmentés lorsque les oiseaux ont été
nourris avec 4 g / kg de FOS, et les concentrations de lactobacilles étaient augmente, tandis que les
concentrations de E. coli ont été diminués lorsque les oiseaux ont été nourris de 2 ou 4 g / kg de
FOS par rapport au témoin (Xu et al. 2003). 1l n'y avait aucun effet sur la flore du caecum lorsque 8

g/ kg de FOS a été supplémenté.

Les mannanes oligosaccharides (MOS) : ils sont des constituants naturels de la paroi des levures
et des gommes naturelles. Ce produit est constitu¢ d’un lysat centrifugé de saccharomyces
cerevisiae. L’administration de ces MOS protége la volaille contre plusieurs pathogénes
provoquants des troubles digestifs en stimulant le systeme immunitaire, modifiant la flore

intestinale et inactivant les aflatoxines (Anonyme, 2002 ; Revington, 2002).

Les MOS sont des oligosaccharides qui peuvent positivement influencer I’intestin des

populations microbiennes et la fonction immunitaire. Ces composés sont spéciales par rapport a
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d'autres oligosaccharides en raison de leur mode d'action proposé pour influencer les populations

microbiennes dans 1’intestin.

Le mannose est le principal composant de MOS, est un sucre unique car de nombreuses
bactéries entériques ont des récepteurs (Griggs et Jacob, 2005) ; ces récepteurs appelés fimbriae de
typel, sont impliques dans la fixation des bactéries aux cellules hotes, et cet attachement est

essentiel pour les agents pathogeénes s’ils veulent établir la colonisation dans 1’hote.

Les MOS contiennent un déterminant de surface d'affinité élevée pour les bactéries et offrent
un avantage concurrentiel pour le site de liaison, de sorte les pathogénes qui possedent ces fimbriae
s’attachent aux MOS au lieu de s’attacher a la paroi intestinale et par conséquent, se déplacent a
travers l'intestin sans colonisation d’Escherichia coli, Salmonella spp, et Clostridium ; quelques

bactéries pathogenes qui présentent ce comportement de liaison au mannane (Newman, 1994).

I11. Mode d’action des prébiotiques

Les prébiotiques agissent en amont des probiotiques. Ou le probiotique va fournir directement
un micro-organisme aux actions bénéfiques pour I’héte, le prébiotique se contente d’apporter une
source nutritive sélective d’une flore bénéfique pour ’hdte. Le mode d’action des prébiotiques est

donc de rapprocher de celui de probiotigues.

Les prébiotiques sont généralement des polysaccharides ou des Oligosaccharides a courte
chaine constitués approximativement de deux a vingt unités de sucre. Ils échappent a la digestion
dans I’intestin gréle et sont des substrats potentiels pour I’hydrolyse et la fermentation par les
bactéries intestinales. Les prébiotiques doivent agir comme substrat sélectif d’une ou d’un nombre
restreint de souche bactérienne bénéfiques qui résident dans le colon et en stimuler la croissance.
Les bifidobacteries et les lactobacilles sont les micro-organismes du microbiote intestinale les plus

fréguemment ciblés (Marteau et al; 2004).

IV. L’effet des prébiotiques sur la coccidiose

Plusieurs études ont montré un effet bénéfique de 'utilisation de lactose dans 1’aliment de
finition. Les fructo-oligosaccharides par contre, ne semble avoir qu’un effet marginal, voir

inexistant, sur la colonisation de I’intestin du poulet par salmonelles.

Bien que les effets des antibiotiques ou anticoccidiens sur la coccidiose ont été étudiés
beaucoup, il ya encore peu ou pas de connaissances sur les effets des préebiotiques sur la coccidiose

lorsque les antibiotiques ne sont pas inclus dans le régime alimentaire.
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Une étude réalisé par (M. Bozkurt et al. 2014) afin de déterminer 1’effet du prébiotique a base
de MOS en concentration de (1 g/kg d’aliment) sur le développement des coccidioses, ces
chercheurs ont constaté une amélioration du gain de poids et de I’indice de consommation dans les
lots infecté en coccidies mais pas une amélioration des indices lésionnelles coccidiens. Selon ces
mémes chercheurs, ces produits ont un intérét parce qu'ils ont montré des résultats positifs sur la
croissance, l'utilisation des nutriments, et les populations microbiennes du caecum des poulets et
donc ils peuvent avoir des effets bénéfiques encore plus en présence d’une infection de coccidiose
par la réduction de la prolifération de bactéries indésirables entrainants des infections secondaires

tels que Clostridium perfringens.
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Troisieme chapitre : Les probiotiques
I. Historique

Le mot « probiotique » dérive de mots grecs « pro et «bios » qui signifient littéralement «
pour la vie » (GIBSON et FULLER, 2000; COPOLLA et TURNES, 2004).
Il s’oppose au terme « antibiotique » qui lui signifie « contre la vie ». En fait, ce terme a bénéficié
de plusieurs définitions qui ont évolué dans le temps en fonction des connaissances scientifiques et

des avancées technologiques.

La notion de " probiotique” a été développée grace aux travaux du chercheur et prix Nobel
russe ELIE METCHNIKOFF (1907), qui avait suggéré que l’ingestion de bactéries lactiques
vivantes accroit la longévité en réduisant dans le tube digestif la population de bactéries putréfiantes
ou productrices de toxines d’ou le concept de la théorie d’auto-intoxication (METCHNIKOF,
1907 cité par GOURNIER-CHATTEAU et al, 1994).

En 1965, LILLY et STILLWELL proposent une des premieres définitions des probiotiques
comme « facteur promoteurs de croissance produits par des micro-organismes ». Par la suite,
PARKER (1947) élargit cette définition a des «organismes et substances qui contribuent a
I’équilibre de la flore », Cette définition inclut potentiellement des produits métaboliques
microbiens y compris les antibiotiques. Plus tard, FULLER (1989) propose une définition tres
proche du sens actuel : « supplément alimentaire microbien vivant qui affecte de fagcon bénéfique
I’hdte en améliorant 1’équilibre de sa flore intestinale » (figure 10). Par opposition aux précédentes,
la définition suivante introduit la notion de souche bien caractérisée d’un point de vue taxonomique

ainsi que la notion de quantité apportée a I’homme.

Figure 10 : Vue au microscopique électronique de Pedicoccus acidilactici
(Lallemend Animal Nutrition site web)

Enfin, la FAO (Food and Agriculture Organization) et I’OMS (Organisation Mondiale de la
Santé); ou (World Health Organisation) ont établi récemment des lignes directrices pour 1’utilisation

du terme « probiotiques » dans les aliments (FAO/OMS, 2002) et formulent la définition suivante :
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« micro—organismes vivants qui, lorsqu’ils sont consommés en quantités adéquates, produisent un

bénéfice pour la santé de I’hdte qui les ingere ».

Il. Les microorganismes probiotiques

Ils sont considérés comme probiotiques différentes souches bactériennes ainsi que les levures.
Les bactéries probiotiques sont principalement des bactéries lactiques et des bifidobactéries
(Tableau 2).

Tableau 2 : Les micro-organismes considérés comme probiotiques (adapté de BOUDJENAH,
2008)

Bactéries probiotiques

Lactobacillus | Bifidobaterium | Autres bactéries Autres bacteries
lactiques

L. acidophilus | B. adolescentis | Enterococcus faecalis | Bacillus spp

L. amylovirus | B. animalis Enterococcus faecium | Escherichia coli strain Nissle

L. brevis B. bifidum Lactococcus lactis Propionibacterium

L. casei B. breve Leuconstoc freudenreichii

L. cellobius B. infantis mesenteroides

L. crispatus B. lactis Sporolactobacillus

L. curvatus B. longum inulinus

L. delbrueckii | B. Streptococcus

L. farciminis thermophilum thermophilis

L. fermentum Streptococcus

L. gallinarum diacetylactis Levures probiotiques

L. gasseri Streptococcus :

L. johnsonii intermedius Saccharomyces cerevisae

L. paracasei Pediococcus

L. plantarum acidilactici

L. reuteri

L. rhamnosus

I1.1. Criteres de sélection des souches probiotiques

Les caractéristiques proposées comme criteres pour la sélection des micro-organismes
potentiellement probiotiques sont récapitulées dans le (tableau 4) (MARTEU et SEKSIK, 2005).
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Tableau 3 : Les caractéristiques proposées comme criteres pour la sélection des micro-organismes
potentiellement probiotiques (D’aprés MARTEU et SEKSIK, 2005).

Absence de toxicité ou pathogénie

Possibilité de production en grande échelle

Possibilité de cryoprotection

Propriété organoleptique et technologique

Résistance a 1’acide

Résistance a la bile

Adhérence a diverses lignées de cellules intestinales et/ou au mucus

Production de substance d’intérét (bactériocines...)

11.2. Choix des microorganismes

Les microorganismes utilisés comme probiotiques doivent étre exempt de toutes pathogénicités
(SUVARNA et BOBY, 2005 ; ANURADHA et RAJESHWARI, 2005). lls sont retrouvés dans de
nombreuses applications notamment dans I'industrie agroalimentaire (ces souches sont incorporées dans
les yaourts, les boissons, les fromages, les desserts réfrigérés et méme le lait non fermenté) et ne
présentent aucun danger pour I'nomme, les animaux ou I'environnement (KLEANHAMMER, 2002 ;
CHUKEATIROTE, 2003; BOUZIANE et al., 2004 ; NOWROOZI et al., 2004).

I1.3. Résistance aux conditions rencontrées au cours du transit digestif

Les bactéries probiotiques doivent franchir les obstacles majeurs du transit digestif. Au départ
elles doivent résister aux enzymes présents dans la cavité buccale (dont le principal est le lysozyme), a
la forte concentration d’acide chlorhydrique présent dans 1’estomac, aux sucs pancréatiques et aux
concentrations de bile et de mucus présents dans I’intestin gréle. Ainsi, pour étre efficaces, elles doivent
parvenir vivante au site de leurs action, a savoir I’intestin. Pour cela, elles doivent résister aux différents

mécanismes de défense de 1’hote (PERCIVAL, 1997; MALINEN, 2002).
I1.4. Colonisation du tractus digestif et adhésion aux cellules intestinales

Il est recommandé que les probiotiques adhérent aux cellules de la paroi intestinale pour une
bonne colonisation du tube digestif. Toutefois, les résultats des tests in vivo sur I’adhésion des bactéries
aux cellules sont encore controversés par rapport aux tests in vitro. 1l semblerait que les lactobacilles
(L. crispatus ST1, A33 et 134 ; L. reuteri CT7 ; L. gasseri CTS) présentent une meilleure affinité aux
cellules du jabot (SANNA et al., 2002).
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De plus, de nombreux auteurs auraient mis en évidence que 1’apport des probiotiques devrait se
faire de maniére continue et a forte dose pour exercer leurs effets bénéfiques du fait de leur inaptitude a
coloniser de fagon permanente le tube digestif des animaux (GOURNIER et al., 1994). GUSIILS et al.
(2002) ont confirmé I'existence de différents déterminants de surface qui pourraient étre impliqués dans
les interactions entre des Lactobacilles (L. animalis, L. fermentum, L. fermentum spp. Cellobiosus) et les

cellules épithéliales intestinales.
I1.5. Activités antimicrobiennes

Les probiotiques doivent étre capables d’inhiber la croissance des germes pathogeéne par la
production de substances antagonistes de types bactériocines ou autre comme les acides organique et le
peroxyde d’hydrogeéne (GUSIILS et al, 2002 ; LIMA et al, 2005; LAM et al,2005).

Des tests in vitro ont prouvé I’activité anti-microbienne des bactéries: L. acidophilus, L.
plantarum, L. brevis et Bacillus subtilis ATCC 6633, contre deux pathogenes entériques : Escherichia
coli et Salmonella typhimurium (EL-NAGGAR, 2004). De méme, HARIHARAN et al (2004) ont

démontré que I’ingestion de probiotique réduit la colonisation du tractus digestifs par C. jejuni.
11.6. Viabilité et stabilité des micro-organismes

Il est impératif de conserver les souches probiotiques vivantes durant les traitements
technologiques de production soit par enrobage ou par micro-encapsulation (CONWAY, 1996 ;
PERCIVAL, 1999 ; CASAS et DOBROGOSZ, 2000 ; KLEANHAMMER, 2000 ; SUSKOVIC et
al., 2001). Des études sont nécessaires pour déterminer la durée de viabilité des souches probiotiques au
cours des processus de fabrication afin de déterminer la date limite d’utilisation sans diminuer ou
encore perdre leurs propriétés ; d’ou la nécessité de mettre encore en place un systéme de controle de
qualité tout au long de la fabrication des produits probiotiques. Par contre la stabilité des souches
bactériennes dépend des conditions de stockage : température, humidité et autres (SAARELA et al.,
2000).

11.7. Résistance aux additifs alimentaires et aux antibiotiques

Etant donné que les bactéries probiotiques sont essentiellement administrées par incorporation a
I’aliment, il est judicieux d’étudier la tolérance des souches aux additifs alimentaires et aux principaux
antibiotiques thérapeutiques utilisés en élevage pour pouvoir déterminer la possibilité d’effectuer une

antibiothérapie en méme temps que 1’administration du probiotique (GOURNIER et al., 1994).
11.8. Réglementation de ’usage des probiotiques

Depuis 1970, 1’'usage des additifs en alimentation animale est réglementé en Europe par la

directive 70/524/CEE modifiée en 1994 (directive 94/40 CE) pour inclure les micro-organismes et

26



les enzymes administrés dans 1’aliment pour un but zootechnique et sanitaire chez différentes
espéces comme (le poulet de chair, le veau et autres) (ROSEN, 1996). Les souches doivent étre
déposées dans une collection internationale de micro-organismes comme I’ATTC (American type
culture collection, Etats—Unis), la DMSZ (Deutchesamm-lung von Mikroorganismen und
Zellkulturen, Allemagne), et la CNCM (Collection Nationale de Culture de Micro-organismes,
Institut Pasteur, France). Les principales modifications introduites ont trait aux spécifications
requises concernant 1’identification (y compris au niveau moléculaire) et la caractérisation du
micro-organisme, I’innocuité et 1’efficacité pour les espéces cibles et pour ’homme doit étre
signalée et prouvée. L’étude toxicologique sera limitée a un seul essai de tolérance a forte dose (10
fois la dose commerciale). En Europe, toute demande d’autorisation de commercialisation d*un micro-
organisme probiotique doit depuis 1996 étre accompagnée d’un dossier déposé au niveau communautaire
(GUILLOT, 1998). Alors qu’aux Etats-Unis, la FDA autorise des allégations sur des produits
alimentaires comme « améliore 1’équilibre de la flore intestinale », mais il n’y a aucune loi qui régit ce
terme. En Algérie, le réglement du marché des probiotiques est soumis & une loi de libre vente selon la loi
n°88-08 DU 8/01/1988 (source Direction des Services Vétérinaires).

I11. L’effet des probiotiques sur la coccidiose

Quelques études ont été menées pour tester I’effet des probiotiques sur le développement des
coccidioses chez le poulet (Lee et al., 2007, Tierney et al., 2004, Dalloul et al., 2003) et des
hypotheses ont été proposées ; 1’addition d’un probiotique dans I’aliment de volaille entraine une
prolifération des bactéries lactiques bénéfiques pour un bon équilibre de la flore intestinale.
Cependant, Eimeria est un parasite intracellulaire qui envahit 1’épithélium intestinal pour se
reproduire. Les bactéries probiotiques peuvent rentrer en compétition avec les Eimerias et occuper
les récepteurs des cellules épithéliales empéchant la fixation et la pénétration du parasite a
I’intérieur de I’entérocyte. Aussi, les probiotiques peuvent étre efficaces pour induire des réponses

cellulaires et humorales contre les coccidies (Taherpour et al, 2012).

En 2003, Dalloul et coll ont montré que 1’administration d’un probiotique a base de Lactobacillus
induit une immunité protectrice contre E.acervulina. En effet, ils ont démontré un effet
immunorégulateur des Lactobacillus sur le systéme immunitaire locale et une réduction de

I’excrétion oocystale.

Lee et al, 2007 ont montré une plus grande production d'anticorps contre E.tenella lorsqu’ils ont

administré dans I’aliment un probiotique a base de Pediococcus.
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Partie expérimentale
Objectif de I’étude

Le but de cette étude est d’évaluer deux produits susceptibles d’enrichir les moyens de lutte
contre les coccidioses. Nous effectuons I’infection coccidienne avec deux souches de coccidies :
Eimeria acervulina et Eimeria tenella, dont le profil de pathogenicité a déja eté évalué par le
laboratoire de Parasitologie de ’ANSES Ploufragan. Les performances et 1’expression du pouvoir

pathogéne des coccidies chez les oiseaux sont suivies durant toute 1’expérience.
Période d’étude

Elle s’étend sur une durée de 24 jours (du 23 avril 2015 au 16 mai 2015).
Lieu d’étude

L’expérience se déroule dans une animalerie de [D’Institut National de la Recherche
Agronomique d’Algérie : INRAA de Baraki.

I. Expérimentation
I.1. Nettoyage et désinfection de I’animalerie
L’ opération a eu lieu une semaine avant le démarrage des poussins.

— Le matériel (cages, plateaux de fientes, mangeoires, abreuvoirs) a été nettoyé avec un détergent

alcalin et désinfecté avec un désinfectant iodé (BIOCIDE®)

— Nettoyage des murs de 1’animalerie avec un jet d’eau a haute pression puis application d’un

détergent alcalin, ringage avec de I’eau et désinfection avec le (BIOCIDE®)

— L’extracteur d’air est mis en marche, aussi, les fenétres ont été ouvertes afin de permettre une

meilleure circulation d’air et un séchage rapide du sol.
1.2. Animaux

Un effectif de 120 poussins chairs non vaccinés, agés d’un jour, issus de la souche Cobb500,
sont regus le 23 avril 2015 a 'INRAA, et livrés par le couvoir BELLAT situé & Meftah, Alger. A
leur arrivée, les poussins sont élevés au sol jusqu’au premier jour de la supplémentation ( voir
figurell).
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Figure 11 : démarrage au sol (photo personnelle)
A I’age de 14 jours, tous les poussins sont pesés et identifiés par une bague alaire numérotée

(voir figure 12).

Figure 12 : (01) Bagage des poussins; (02) Pesée des poussins a 1’dge de 14 jours (J-4)

Une sélection de 96 poussins est faite selon un poids le plus homogéne possible. Le poids des

poussins sélectionnés varie entre 117 et 322 g.

A 1’age de 15 jours (J-3), les poussins sont transférés dans les cages et répartis dans les lots

expérimentaux selon les résultats de 1’histogramme des poids effectué la veille.
1.3. Conditions d’élevage
1.3.1. Phase du démarrage

La surface de démarrage a une superficie d’environ 4 m2, Le sol en béton est couvert d’une
litiere sous forme de copeaux de bois d’une épaisseur de 5 cm. Le matériel de démarrage
préalablement installé est constitué dans un premier temps (a 1’arrivée des poussins) de deux
abreuvoirs siphoides contenant de 1’eau de boisson sucrée (pour le démarrage). L’eau des

abreuvoirs est changée quotidiennement.

Aprés quatre heures de I’arrivée des poussins, deux mangeoires siphoides contenants de

I’aliment de démarrage (composition de I’aliment dans ANNEXE 2) sont installés dans la zone de
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démarrage. Tous les poussins regoivent le méme type d’aliment sans antibiotique et sans

anticoccidiens. L’eau et I’aliment sont distribués en ad libitum durant toute la période de 1’essai.

Les conditions d’ambiance sont contrdlées ; 1’animalerie est équipée d’une ventilation
dynamique, la température ambiante est maintenue a 33°C a I’arrivée des poussins, puis réduite
progressivement et adaptée selon le comportement des poussins. Elle est fixée selon le programme

présenté dans le (tableau 4).

Tableau 4 : température ambiante enregistrée durant 1’essai

Age (en jours) Température (en °C)
0-3 33
4-6 31
7-13 28
14-20 26
21-25 24

Chaque intervenant dans 1’expérimentation doit étre muni d’un Pédisac et une blouse avant
I’entrée dans l’animalerie afin de protéger 1’animaleric de toute contamination exogéne non
souhaitée et de protéger I’environnement extérieur de la contamination par les coccidies utilisées

dans I’expérience.
1.3.2. Phase de la supplémentation et ’infection coccidienne

Cette phase de I’expérience s’effectue dans des cages. Chaque cage a une superficie de 0.1m?
et dispose d’une mangeoire de 20 cm de longueur déposée sur la fagade de la cage et d’un systéme

d’abreuvement en pipettes. (Voire la figure 13).

Figure 13: Mise en place des cages dans I’animalerie (photo personnelle)

En dessous de chaque cage, un plateau métallique est mis en place afin de récupérer les fientes
quotidiennement. Durant cette période, I’alimentation est controlée tandis que 1’eau de boisson est
distribuée a volonté.
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1.3.2.1. Préparation de la supplémentation alimentaire

L’aliment distibué est sous forme de farine (voir composition dans I’annexe N°2), sans
antibiotiques et sans anticoccidiens supplémenté ou non avec le prébiotique ou le probiotique et
réparti équitablement dans des récipients (20kg d’aliment dans chaque récipient), chacun

correspondant a un lot (Tableau 5).

Tableau 5 : Niveau d’incorporation du prébiotique et probiotique dans 1’aliment

Produit Composition Posologie
BIOMOS® mannanoligosaccharide la2g/kg
BACTOCEL® Pediococcus acidilactici 0,19/kg

1.3.2.2. Protocole expérimental

M’ Iﬁn des poussins a I’age Hlﬂm J-18

Préparation de la J-4
supplémentation
alimentaire

Pesée, bagage et histogramme de poids

J-3
Mise en cages L
Suivi des J-2
parametres Inoculation des coccidies
zootechniques
: . JO

mortalités

Figurel4 : Protocole expérimental de I’Expérience.
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La distribution des lots pour cette expérience est représentée comme suit :

Tableau 6 : Distribution des lots expérimentaux

Lot Description Objectif
T Lot non infecté Témoin négatif
I Lot infecté avec deux souches de coccidies | Témoin positif des lésions coccidiennes
1 Lot infecté avec deux souches de coccidies | Effet  de prébiotique  sur e
et supplémenté avec le prébiotique développement des coccidioses
" Lot infecté avec deux souches de coccidies | Effet  de  probiotigue  sur le

et supplémenté avec le probiotique

développement des coccidioses

1.3.2.3. Mise en place des animaux

Les poussins sont répartis en quatre lots, a raison de 24 poussins par lot. Chaque lot occupe six

cages : quatre poussins par cage. Il ya donc au total 96 poussins (aprés histogramme des poids)

distribués sur 24 cages. La répartition des poussins dans les lots se fait de sorte que le poids moyen

soit identique dans chaque lot.

1.3.2.4. Préparation et inoculation des coccidies

L’inoculation des deux souches de coccidies E tenella et E acervulina est réalisée afin d’obtenir

I’effet du produit a tester sur le développement des coccidioses.

Les deux souches de coccidies E tenella et E acervulina utilisées pour cette expérimentation

font partie de la collection de I’équipe de parasitologie de 1’unité VIPAC de I’ANSES Ploufragan.

France. La concentration des oocystes de coccidies a inoculer :

— E acervulina : 0.2.10° oocystes sporulés par oiseau

— E tenella : 10° oocystes sporulés par oiseau

L’inoculation est réalisée per os, a 1’aide d’une pipette, avec un volume de 1ml de la suspension

contenant les deux especes de coccidies.
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Il. Criteres suivis
I1.1. Paramétres zootechniques
11.1.1. Poids moyen

Une pesée individuelle de tous les poulets est effectuée a J6 avant 1’abattage, par la suite le

poids moyen de chaque lot est calculé.
11.1.2. Gain de poids

Aprés obtention des poids de tous les poussins a J6, le gain de poids est calculé pour chacun

(poids a J6 - poids a J-2 au début de la supplémentation), et la moyenne est calculée par la suite.
11.1.3. Indice de consommation

C’est le rapport de la consommation alimentaire sur la croissance. IC= quantité d’aliment

ingéré par lot/gain de poids total pour chaque lot.
11.2. Parameétres cliniques et Iésionnels
11.2.1. Taux de mortalité

Un suivi est effectué durant tout I’essai afin de noter et récupérer les sujets morts. Taux de

mortalité par lot= (nombre de morts par lot/effectif initial dans chaque lot) X100.
11.2.2. Notation des lésions intestinales a J6

Tous les poulets ont été sacrifiés par saignée. L’intestin gréle est prélevé, étalé puis ouvert

longitudinalement dans sa totalité pour la notation des Iésions.
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La notation des lésions coccidiennes est faite selon le bareme de JOHNSON et REID (1970).
— Notation des lésions engendrées par Eimeria acervulina

Tableau 7: Bareme de notation des Iésions dues a Eimeria acervulina (JOHNSON et REID, 1970)

Reid 1 Quelques points blancs en surface de 1’épithélium muqueux, surtout dans le
ei
duodénum. (< 5 lésions/cm3).

g Points blanc nombreux dans le duodénum et/ou le jéjunum mais non coalescents (> 5
Reid 2
Iésions sur 1 cm de longueur de I’intestin. Coloration normale.

Les points blancs sont assez hombreux, la muqueuse est décolorée et le contenu est
Reid 3 | liquide. On peut trouver un enduit blanc sur la muqueuse, mais I’indice reste 3 tant

qu’on observe des points blancs sur 1’épithélium sous cet enduit.

Les points blancs ne sont plus visibles, la muqueuse est tres décolorée et peut étre

Reid 4 recouverte d’un enduit blanc riche en oocystes (confirmation microscopique).
el
L’enduit peut avoir disparu, la 1ésion est trés difficile & noter. Comparer avec

I’intestin d’autres sujets avant de donner une note définitive.

— Notation des lésions engendrées par Eimeria tenella:
Tableau 8: Baréme de notation des lésions dues a Eimeria tenella (JOHNSON et REID, 1970)

Reid 1 Quelques pétéchies sur la séreuse ou la muqueuse caecale. Absence de sang dans les
ei
caecas. Contenu caecal pateux.

Reid 2 Pétéchies sur la séreuse et la muqueuse caecale. Contenu caecal pateux mélangé a du
el - - - 7 - - - - 7
sang ou de la fibrine. Paroi épaissie mais sillons présents.

g Paroi caecale trés épaissie et sillons non visibles. Absence du contenu caecal,
Reid 3
remplacé par du sang ou de la fibrine.

Reid 4 Caecas distendus en forme de massue. Le sang liquide (schizogonie) ou coagulé en
ei
caillot occupe toute la lumiere du caecum distendu.

I11. Test statistique utilise pour I’analyse de résultats

L’analyse statistique des paramétres quantitatifs (poids a J6 et gain de poids et indices de
consommation) se fait par le test ANOVA avec le logiciel STATview (voir ANNEXE 3). Les

différences sont significatives si P < 0,05.
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Résultats et Discussions
I. Evaluation des paramétres zootechniques retenus pour cette expérience

I.1. Poids moyen a J6

540
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£ 530
% mlotT
5525 m ot
% mlot Il
°
g 520 “lot 12

515

510

lots expérimentaux

Figure 15 : Représentation graphique du poids moyen final par lot

Le plus faible poids (520,33g) a été noté dans le lot 12 (lot infecté coccidies ; supplémenté en
probiotique). Le poids moyen le plus elevé (537,38g) a été noté dans le lot 11 (infecté coccidies et
supplémenté en prébiotique). Néanmoins, il n’y a pas eu de différence significative entre les quatre

lots.
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1.2. Gain de poids de J-2a J6 :
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Figure 16: Représentation graphique des moyennes des gains de poids de J-2 a J6 par lot

Le plus faible gain (253,089) a été obtenu dans le lot 12 (lot infecté coccidies, supplémenté en
probiotique) et le gain de poids le plus élevé (281,71) a été noté dans le lot 11 (infecté coccidies,
supplémenté en prébiotique), ce gain de poids est numériquement meilleur que le gain de poids dans

le lot témoin T (268.96g). Il n’y a pas eu une différence significative entre les lots.

1.3. Indice de consommation a J5 :
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Figure 17: Représentation graphique de 1’indice de consommation a J5 par lot
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L’indice de consommation le plus élevé (1,59) a ete obtenu dans le lot 12 (lot infecté coccidies ;

supplémenté en probiotique).

On remarque que le meilleur indice de consommation (1.43) a été noté dans le lot 11 (lot infecté
coccidies, supplémenté en prébiotique) et il est I€égerement plus faible que I’indice de

consommation (1,47) du lot témoin T (non infecté, non supplémente).
Il n’y a pas eu de différence significative entre le lot T (1,47) et le lot 1 (1,53) (p=0,2732).

Il'y a eu une différence significative entre le lot 12 (1,59) et le lot T (1,47) (p=0,0098) et pas de
difference significative entre le lot 12 (1,59) et le lot 1 (1,53) (p=0,3704).

Il n’y a pas eu de différence significative entre le lot 11(1,43) et le lot T(1,47) (p=0,3083) et pas de
différence significative entre le lot 11 (1,43) et le lot I (1,53) (p=0,1362).

Il. Evaluation des parameétres cliniques et lésionnels pour cette expérience
I1.1. Mortalité
Au cours de cet essai, il n’y a pas eu de mortalités dans les lots expérimentaux.

11.2. Notation des lésions intestinales

30

24

N
(6]

20 19

N
o

18

Nombre de sujets
H
(6a]

=
o

0000

Témoin

1

11

1

1

0000
12

mscoreQ mscorel score 2 score3 mscore4

Figure 18: Representation graphique des scores lésionnels dus a E acervulina par lot

On observe une absence totale des 1ésions d’Eimeria acervulina dans le lot témoin T (non infecté,

non supplémenté) et dans le lot 12 (infecté coccidies, supplémenté en probiotique).

Dans le lot | (infecté non supplémenté), 5 sujets ont présenté des 1ésions d’Eimeria acervulina alors

que dans le lot I1, 6 sujets ont présenté des Iésions d’Eimeria acervulina.
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Figure 19: Représentation graphique des scores lésionnels dus a E tenella par lot

Nous avons observé une absence des Iésions d’E.tenella dans le lot témoin (non infecté, non
supplémenté). Peu de sujets (5 poulets/24 au total) ont présenté des 1ésions d’E.tenella dans le lot 12
contre 10 sujets dans le lot I11. Dans le lot | (infecté, non supplémenté), 16 sujets ont présenté des

1ésions d’E.tenella.

I11. Les Iésions observées dans cette expérience

I11.1. Les Iésions dus a E acervulina observé dans cette expérience

Figure 20 : Score 1 (points de nécrose <5/ cm?), (photo personnelle)
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Figure 21 : Score 3 d’E acervulina (points de nécrose nombreux et coalescents),

(photo personnelle)

Figure 22 : Score 4 d’E acervulina (enduit blanchéatre), (photo personnelle)

111.2. Les Iésions dus a E tenella

Figure 23 : Score 4 d’E tenella (Boudin hémorragique), (photo personnelle)

39



Figure 24 : Score 1 d’E tenella (pétéchies), (photo personnelle)
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DISCUSSION

Dans le modéle expérimental décrit dans ce présent travail, la mortalité est absente dans tous les
lots. Parmi les causes possibles, la dose infectante et le pouvoir pathogene des souches de coccidies
utilisées qui sont probablement faibles. Cependant, malgré I’absence de mortalités, notre essai a
permis d’induire des lésions coccidiennes caractéristiques et tester 1’efficacité des additifs

alimentaires sur les performances zootechniques et le développement des Iésions.

Il n’y avait pas de différence significative entre les gains de poids du lot T (non infecté, non
supplémenté) et le lot | (infecté, non supplémenté). Ce résultat peut étre interprété par le faible
pouvoir pathogene des coccidies utilisées dans ’essai et il correle précisément avec les résultats des
indices lésionnels notés dans lot I. En effet, peu de scores I€sionnels de 1’ordre de 3 et 4 ont été
observés pour l’espéce E.acervulina et donc un impact faible sur I’intégrité intestinale et
I’absorption des nutriments puisque E.acervulina touche la partie proximale de I’intestin gréle,
contrairement a E.tenella qui touche les caecas et elle n’a pas un impact direct sur 1’absorption des

nutriments (Repérant, 2007).

Concernant le poids moyen noté dans les différents lots expérimentaux, numériquement, le plus
faible poids moyen est noté dans le lot 12 (infecté coccidies, supplémenté en probiotique) et le plus
élevé poids moyen est noté dans le lot 11 (infecté coccidies, supplémenté en prébiotique) qui est
Iégerement supérieur au poids moyen du lot Témoin, néanmoins, il n’existe pas une différence
significative entre les lots expérimentaux. Ce résultat nous permet de suspecter un effet bénéfique
des MOS sur les performances d’autant plus que le gain de poids le plus élevé (537.38g) a été noté
dans le lot infecté et supplémenté en prébiotique. Plusieurs chercheurs ont trouvé des résultats
similaires (Bozkurt et al, 2014 ; Elmusharaf et al, 2007; Fernandez, 2002).

Le MOS (dans le lot 11) a permis une réduction des lésions coccidiennes dues a E.tenella mais pas
les lésions d’E.acervulina. Nous n’avons pas d’explication a ce phénoméne, néanmoins, nous
essayerons de mieux discuter cette observation une fois les résultats de 1’histomorphométrie sont

terminés.

Le plus faible gain de poids a été noté dans le lot 12. Néanmoins, ce produit a permis une réduction
presque totale des lésions coccidiennes (aucun sujet avec des lésions d’E.acervulina et 5 sujets
seulement présentent des 1ésions d’E.tenella). Le probiotique occupe les récepteurs des coccidies au
niveau des entérocytes et empéchent leur pénétration et multiplication dans la cellule (Taherpour
et al, 2012).
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L’indice de consommation le plus élevé a été noté dans le lot 12 (infecté, supplémenté en
probiotique). Il y a eu une différence significative entre le lot 12 et le lot T (témoin). Le probiotique

n’a pas eu un effet positif sur I’indice de consommation.

Il n’y a pas eu de différence significative entre le lot 11 (infecté, supplémenté en prébiotique) et le
lot T (témoin) mais il n’y a pas eu aussi de différence significative entre le lot I1 et le lot I (infecté,
non supplémenté) malgré que le plus faible IC a été noté dans ce lot 11, plus faible méme que I’IC

du lot témoin.

En conclusion, dans les conditions expérimentales de cet essai, les résultats obtenus étaient
intéressants pour le prébiotique et non satisfaisants pour le probiotique. Néanmoins, cet essai doit
étre reproduis avec des souches coccidiennes plus virulentes afin de se rapprocher des conditions

terrain et obtenir des résultats plus entreprenants.
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CONCLUSION

De par le présent travail, nous avons essay¢ de tester 1’effet d’un probiotique et d’un
prébiotique sur le développement des coccidioses. Il ressort de notre expéerimentation
que ces deux produits ont eu un effet positif sur la réduction des Iésions coccidiennes.
Cependant, nous n’avons pas obtenu des résultats satisfaisants sur les performances
zootechniques. Des essais ultérieurs devraient tester d’autres types de prébiotique et
probiotique avec des souches coccidiennes plus virulentes afin d’affranchir les

conditions terrain et obtenir des effets sur les performances zootechniques.
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BACTOCELL

LE RENFORCEMENT DE I’ECOSYSTEMI
DES VOLAILLES ¢

BACTOCELL® est un concentré de ferment
lactique développé spécifiquement pour la
nutrition et la santé des monogastriques.

La souche de ferment lactique (Pediococcus

acidilactici MA18/5M) a été sélectionnée pour

ses propriétés spécifiques:

* Production d’acide lactique L+,

* Régulation des écosystémes microbiens (flore
intestinale, aliment liquide, déjections),

* Robustesse et stabilité.

GARANTIES

Annexe 1 : Fiche technique de la bactérie probiotique Pediococcus acidilactici utilisée

CARACTERISTIQUES PHYSIQUES

ASPECT :
« Poudre fine de couleur blanche
TECHNOLOGIE :

« Bactocell® est proposé sous deux formes technolo-
giques particulierement bien adaptées aux pratiques
courantes d‘aliment du bétail:

* Bactocell®, forme hyper-concentrée pour prémélange
et aliment sous forme farine,

« Bactocell® ME, forme Micro-Encapsulée formulation
pour prémeélange et aliments sous forme granulée.

APPLICATION :

* BACTOCELL® a été formulé pour assurer une parfaite
coulabilité dans les systemes de transfert (silos...) et
une dispersion homogéne dans les prémélanges et les
aliments.

+ BACTOCELL® est compatible avec la plupart des
ingrédients et additifs utilisés Union Européenne dans
les rations alimentaires pour monogastriques.

SOUCHE DE BACTERIE LACTIQUE :

+ Espéce Pediococcus acidilactici enregistrée a la Collection Nationale de Cultures de Microorganismes (CNCM,
Institut Pasteur, Paris) sous le numéro MA 18/5 M. (N° Union Européenne : 9)

BACTOCELL BACTOCELL ME

CONCENTRATION MA 18/5M (ufc*/g) 1.0 x 10° 1.0 x 10©
CONSERVATION** 12 mois 12 mois
* unité formant colonie. ** conservé en emballage fermé, stocké dans un endroit frais et sec.
DOSES D'UTILISATION (dans I'aliment)
* VOLAILLE BACTOCELL BACTOCELL ME

g/tonne ufc*/kg g/tonne ufc'/kg
« POULET (démarrage/croissance/finition)  de 100 ga500g 1-5x10° de 100 g2 500 g 1-5 x 107
* PONDEUSE*** 100 g 1:x10° 100 g 1x10°
+ DINDE*** 100 g 1x10° 100 g 1x 10°
* AUTRES VOLAILLES*** 100 g 1 x 10° 100 g 1x 10°

"“"Autorisé dans de nombreux pays (USA...) mais pas sous la législation additif européen

METHODES D’ANALYSE

Comptage de cellules vivantes par dilution décimale dans milieu M.R.S. agar incubées a 37°C.
Normes NF V 08-010 et NF V 08-100. Identification génétique : électrophorése en champ pulsé.

SECURITE D’EMPLOI

De part ses composants, BACTOCELL® est sans toxicité. Il ne laisse aucun résidu et ne nécessite aucune période de retrait.

PRESENTATION

Pour le Bactocell et Bactocell ME: Caisse outre de 20 kg avec sache aluminisée. Bactocell est aussi disponible en

carton de 5kg contenant 10 boites PE de 500 g.
€ Autorisation Européenne pour I'aliment des poulets.

>

www.lallemand.com
animal@lallemand.com

LALLEMAND ANIMAL NUTRITION
19, rue des Briquetiers - BP 59
31702 Blagnac Cedex - FRANCE
Tel.: +(33) 5-62-74-55-55

Fax: +(33) 5-62-74-55-00




Annexe 2 : composition de I'Aliment

MP retenues

Code Mati, re premi_re % Poids
0000001002 Mas A65PB7.8 3230] 32300
0000001111 BI” A60 PB95 2500] 250.00
0000004031 Tourteau Soja48 Br™ siln0 36.00] 360.00
0000014020 Phosphate Bicalcique Dihydrat 160] 16000
0000014200 Chlorure Sodium : Sel Hn 99% 032 3200
0000015000 Huile Soja Brute 235] 23500
0000017000 M thionine : DL M~ thionine 99% 0.23 2.300
0000017100 Lysine :Lysine HCI 78% 0.10 1.000
AL3830 AL830 0.30 3000
NOV998 *NOV998 100] 10.000
NVV934 *NVV934 0.80 8.000
Total 1000 10000
Analyse
Code Nutriments unit Valeur
0001 E M.Volailes Adulte kcalkg 2891.25
0001-2 E.M.Volalles Ponte kcalkg 287749
0002 E.M.Volailles Jeune kcalkg 284854
0020 Mat, res Grasses Brutes p.cent 4.65
0029 Acide Linoleique C18:2 pcent 250
0030 Acide Linolenique C18:3 pcent 0.27
0035 Amidon pcent 37.28
0036 Sucres p.cent 4.71
0037 Amidon+Sucres pcent 4199
0040 Cellulose Brute pcent 351
0043 Lignine p.cent 0.63
0044 ADF. p.cent 440
0045 N.DF. pcent 1085
0050 Prot ines Brutes pcent 2153
0051 Prot ines Brutes A. p.cent 2153
0053 Prot Dig. Volailles pcent 1932
0065 M thionine pcent 058
0066 M thionine+Cystine p.cent 097
0067 Lysine p.cent 126
0067-01 | Lysine Etquette pcent 124
0068 Thr” onine pcent 0.80
0069 Tryptophane pcent 0.27
0092 M thionine Dig. Volailles pcent 053
0093 M thio+Cystine Dig. Volailles p.cent 087
0094 Lysine Dig. Volailles pcent 1.10
0095 Thr” onine Dig. Volailles pcent 0.69
0096 Tryptophane Dig. Volallles pcent 023
0097 Arginine Dig. Volailles pcent 133
0110 Mat, res Min” rales pcent 6.27
0111 Calcium Ca pcent 104
0112 Phosphore Total P p.cent 0.66
0113 P Dispo.Monogastriques p.cent 042
0115 Chlore Cl total pcent 0.28
0118 Sodium Na total pcent 0.14
0140 Xanthophylles Analysables mgkg 6.14
0142 Xaniho. Utlles Jaunes Oeur mokg 614
0145 X.Utles Totaux Jaunes Ch mgkg 6.14
0150 Mat, re S, che pcent 8754
0151 Poids p.cent 100.00
0171 Eq.C'r ales+SPC pcent 57.58

Composition
Tourteau d'extacton de Soja(+),
Soja(+), Phosphate Bicalcique,

Chlorure de Sodium,\

Garanties

Mat, res Grasses Brutes
Cellulose Brute
Prot”ines Brutes

M thionine

Lysine

Cendres Brutes

Calcium

Phosphore

Sodium

Additifs

Conservateurs
E330Acide citrique

Liants - Anti-Agglom” rants
E562 S piolite

Vitamines

E672 Vitamine A

E671 Vitamine D3

3a700 Vilamine E Ac™ ated'a-
tocoph” ryle toutrac” mique
Oligo-EI" ments

E3 Cobalt(carbonate)

E4 Cuivre (sulfate)

E2 lode (iodate Ca)

E1 Fer (Carbonate)

E5 Mangan, se (oxyde)
E8S"I" nium (s”I" nite)

E6 Zinc (oxyde)

Acides Amin”s

DL M thionine 3.1.1.
Monochlorhydrate de L-Lysine
323

Mode d'emploi
AlimentCompletpour Poulets

Mas, BI,
Carbonate de Calcium,

01

10400
4000

20

Adistribuer [volont” de 0 [110 jours. Passer ensuite
I'alimentCroissance. Metrre [disposition des animaux

une eau de qualit’,'emp” r” e et volont” -

Mentionsp” ciale
(+) Contientdes OGM-

Huile de

pcent
pcent
pcent
pcent
pcent
pcent
pcent
pcent
pcent

pcent

Ulkg
Ulkg

Ulkg

mgkg
mgkg
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mgkg
mgkg
mgkg
mgkg
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Annexe 3 : Les résultats des statistiques par le test ANOVA avec le logiciel

STATview

Tableau d’ANOVA pour Gain de Poids

DDL | Somme des carrés [ Carré moyen| Valeurde F| Valeur de p
Colonne 2 3 9966,28 3322,09 0,92 0,4344
Résidus 92 332143,37 3610,25

Modele Il estimation des composants de la variance : -1,#R

Tableau des Moy. pour Gain de Poids

Effets : Colonne 2

Nombre | Moy.| Dév. Std| Err. Std
Lot 1 24 | 268,96 48,14 9,83
Lot 2 24| 265,63 83,03 16,95
Lot 3 24| 281,71 60,42 12,33
Lot 4 24| 253,08 39,73 8,11

Test-t séries non appariées pour Gain de Poids
Variable “groupe” : Colonne 2
Ecart théorique =0

Ecart moyen | DDL

Lot 1, Lot 2

3,33 46

0,17

0,8656

Lot 1, Lot 3

-12,75 46

-0,81

0,4230

Lot 1, Lot 4

15,87 46

1,25

0,2191

Lot 2, Lot 3

-16,08 46

-0,77

0,4468

Lot 2, Lot 4

12,54 46

0,67

0,5078

Lot 3, Lot 4

28,62 46

1,94

0,0586

Info. du groupe pour Gain de Poids
Variable “groupe” : Colonne 2

nombre

Moy. | Variance

Dév Std

Erreur Std

Lot 1

24 (268,96 | 2317,78

48,14

9,83

Lot 2

24 265,63| 6893,98

83,03

16,95

Lot 3

24 (281,71 3650,65

60,42

12,33

Lot 4

24 | 253,08 1578,6

39,73

8,11




Tableau d’ANOVA pour IC

DDL | Somme des carrés [ Carré moyen | Valeurde F| Valeur de p
Colonne 2 3 0,34 0,11 3,12 0,0297
Résidus 92 3,34 0,04

Modéle Il estimation des composants de la variance : 3,21E-3

Tableau des Moy. pour IC
Effets : Colonne 2

Nombre | Moy.| Dév. Std| Err. Std
Lot 1 24| 1,47 0,02 | 4,39E-3
Lot 2 241 1,53 0,25 0,05
Lot 3 241 1,43 0,2 0,04
Lot 4 24| 1,59 0,21 0,04
Test-t séries non appariées pour IC
Variable “groupe” : Colonne 2
Ecart théorique =0
Ecart moyen | DDL t p
Lot 1, Lot 2 -0,06 46| -1,11] 0,2732
Lot 1, Lot 3 0,04 46| 1,03 | 0,3083
Lot 1, Lot 4 -0,12 46 | -2,69| 0,0098
Lot 2, Lot 3 0,1 46| 1,52 0,1362
Lot 2, Lot 4 -0,06 46| -0,9|0,3704
Lot 3, Lot 4 -0,16 46| -2,68| 0,0101
Info. du groupe pour IC
Variable “groupe” : Colonne 2
nombre | Moy. | Variance| Dév Std| Erreur Std
Lot 1 24| 1,47| 4,63E-4 0,02 4,39E-3
Lot 2 241 1,53 0,06 0,25 0,05
Lot 3 24| 1,43 0,04 0,2 0,04
Lot 4 24 1,59 0,04 0,21 0,04




Tableau d’ANOVA pour PM

DDL | Somme des carrés [ Carré moyen | Valeurde F| Valeur de p
Colonne 2 3 3745,71 1248,57 0,25 0,8632
Résidus 92 464944,25 5053,74

Modele Il estimation des composants de la variance : -1,#R

Tableau des Moy. pour PM
Effets : Colonne 2

Nombre | Moy.| Dév. Std| Err. Std
Lot 1 241 529,54 57,36 11,71
Lot 2 24| 525,33 89,47 18,26
Lot 3 24| 537,38 70,47 14,38
Lot 4 24| 520,33 62,89 12,84

Test-t séries non appariées pour PM
Variable “groupe” : Colonne 2
Ecart théorique =0

Ecart moyen | DDL

Lot 1, Lot 2

4,21 46

0,19

0,8470

Lot 1, Lot 3

-7,83 46

-0,42

0,6747

Lot 1, Lot 4

9,21 46

0,53

0,5987

Lot 2, Lot 3

-12,04 46

-0,52

0,6069

Lot 2, Lot 4

5 46

0,22

0,8238

Lot 3, Lot 4

17,04 46

0,88

0,3813

Info. du groupe pour PM
Variable “groupe” : Colonne 2

nombre

Moy. | Variance

Dév Std

Erreur Std

Lot 1

24 (529,54 | 3290,43

57,36

11,71

Lot 2

24 525,33 8004,41

89,47

18,26

Lot 3

24| 537,38 | 4965,46

70,47

14,38

Lot 4

24 (520,33 | 3954,67

62,89

12,84




Résumé
L’objectif de I’étude est de tester 1’efficacité d’un prébiotique et d’un probiotique sur le développement des
coccidioses chez le poulet de chair.
Des poussins d’un jour d'dge ont été démarrés au sol, & 18 jours d'age, les poulets sont répartis sur 4
lots expérimentaux: un lot T non infecté et non supplémenté, un lot | infecté et non supplémenté, un lot 11
infecté et supplémenté en prébiotique et un lot 12 infecté et supplémenté en probiotique. Les poulets ont été
inoculés avec deux souches de coccidies, E.acervulina et E.tenella.Les parametres zootechniques (poids
moyen, gain de poids et indice de consommation) et cliniques (scores Iésionnels, mortalité) ont été suivis.
Le prébiotique a montré un effet positif sur la croissance, et I’indice 1ésionnel (une baisse de 50%) mais le
probiotique n’a pas une influence positif sur la croissance (par rapport au lot ttmoin) bien qu’il a un effet
positif sur la réduction des lésions coccidiennes.
Notre expérience apporte un témoignage intéressant sur I’intérét des alternatifs dans la lutte contre les
coccidioses et enrichis les résultats précédemment enregistrés mais notre expérimentation mérite d’étre
poursuivie.
Mots clés : prébiotique, probiotique, coccidiose.
Abstract
The objective of the study is to test the effectiveness of a prebiotic and a probiotic on the development of
coccidiosis in broilers.
Chicks one old were started on the ground, to 18 days of age, chickens are divided into 4 experimental
groups: a lot Tuninfected and not supplemented, and a lot | infected unsupplemented, a lot I1 infected and
supplemented with prebiotic and a lot 12 infected and supplemented with probiotic. The chickens were
inoculated with two strains of coccidia, E. acervulina and E. tenella. The zootechnical parameters (average
weight, weight gain and feed conversion) and clinical (lesion score, mortality) were followed.
The prebiotic showed a positive effect on growth, and the lesion index (decrease 50%), but the probiotic has
not a positive influence on growth (compared to the control group) although it has an effect positive on
reducing coccidial lesions.
Our experience provides interesting evidence about the value of alternative in the fight against coccidiosis
and enriched the results previously recorded but our experiment merit been pursuing.
Key words: prebiotic, probioti, coccidiosis
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