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Introduction

INTRODUCTION

Face a I’explosion démographique en Afrique, I’aviculture a eu pour but de rechercher
une diversification des sources de protéines animales destinées a subvenir aux besoins sans
cesse croissants de la population. De maniére générale, 1’aviculture a connu, depuis quelques

années, un essor remarquable dans de nombreux pays africains.

Aujourd’hui, le secteur avicole occupe une place de choix dans les domaines
¢conomique, social et surtout nutritionnel. L’élevage des volailles traditionnelles constitue, en
particulier, une alternative importante pour 1’augmentation de 1’apport en protéines animales
en milieu rural et pour I’activité économique car le poulet et la dinde servent de caisse de
“petite trésorerie” pour les ménages et constitue une forme de thésaurisation (Gueye, 1997) ;
et en plus de ¢a, le poulet représente 85% de la production mondiale de la volaille par contre

la dinde occupe la seconde place ( Allam et Babouche, 2013).

Selon Balde et al. (1996), I’aviculture villageoise présente un potentiel de
développement rapide. Malheureusement, I’envol de ce secteur se trouve encore confronté a
plusieurs obstacles dont principalement les maladies d’élevage. Parmi ces maladies figure en

bonne place la coccidiose aviaire.

En médecine vétérinaire, la coccidiose aviaire est I’une des principales maladies a
contrdler. Les connaissances sur cette protozoose sont assez considérables, mais elle entraine

encore dans le monde entier de grosses pertes économiques (Williams, 1999).

Donc c’est une infection parasitaire grave de I’intestin que ’on rencontre dans les
régions ou sont élevées les volailles (poulets et dindes). Elle est causée par des protozoaires
de la classe des sporozoaires : les coccidies.
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1. Définition et importance

1.1. Définition
Les coccidies sont des organismes unicellulaires, comme les bactéries, mais de plus
grande taille et possédant un noyau différencié. Ce sont des parasites obligatoires, qui ont

absolument besoin d’autres animaux pour survivre et se multiplier.

Excepté deux cas (rein de 1’oie et foie du lapin), la cellule-cible de 1’hote est toujours
une cellule de la surface de la paroi intestinale, d’ou des 1ésions digestives avec des
conséquences sur les performances en cas de maladie. Dans le cas des coccidioses aviaires,
chaque espéce de parasite est spécifique d’une espéce volaille, sans avoir besoin d’hote
intermédiaire comme cela peut arriver chez d’autres parasites. On en connait 7 chez le poulet,

7 chez la dinde et 2 chez la pintade (Abbas et al., 2012).

En dehors de leurs hétes, elles ne se développent pas mais peuvent survivre plusieurs
mois sous la forme d’un organisme résistant qu’on appelle « Oocyste ». C’est cette forme qui

est excrétée dans les matieres fécales des oiseaux infectés.
2. Importance

La coccidiose est la maladie la plus importante et la plus colteuses en aviculture (Abbas
et al., 2012). Dans le monde entier, son impact économique est considérable en élevages
avicoles (Shirley et al., 2007). La maladie est responsable de mortalité chez les jeunes sujets
(poulets de chair et dindons)(Buldgen et al., 1996), et engendre d’énormes pertes
économiques liées a une mauvaise conversion alimentaire (Naciri et Brossier, 2009), un
retard de croissance, des frais supplémentaires de médicaments (Allen et Fetterer, 2002), et a

la détérioration de la qualité des carcasses (Ahmedov et al., 2006 ; Yvoré et al., 1972a).

Une récente estimation a montré qu’aux Etats Unis, les pertes annuelles dues aux
coccidioses remontent & plus de 127 millions de Dollars (Chapman, 2009). Selon la
classification de 1’Office International des Epizooties (O.l.E.), la coccidiose occupe le

premier rang des maladies parasitaires des volailles (Lancaster, 1983).

3. Etiologie

3.1. Taxonomie

-
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La taxonomie est complexe, et change quelque peu avec les auteurs et les remaniements
qu’on y apporte au fur et & mesure que les connaissances et notamment les modalités

évolutives sont mieux connues.

La classification des sporozoaires parasites de ’intestin tient compte essentiellement du

contenu des oocystes, sporocystes et sporozoites.

a. La Famille des Eimérides, genre Eimeria :

1 ookyste contient 4 sporocystes et 2 sporozoites.

La taxonomie mentionnée ici est inspirée de celle présentée dans 1’ouvrage de
Bussiéras et Chermette, 1992b : « Abrégé de parasitologie vétérinaire. Fascicule Il :
Protozoologie vétérinaire ». Selon ces auteurs, les parasites agents de coccidioses du poulet
de chair et de la dinde appartiennent a :

Phylum (= embranchement) : Apicomplexa
Classe : Coccidea
Ordre : Eimeriida
Famille : Eimeriides

Genre : Eimeria

b. Famille des Isosporidés

1 ookyste contient 2 sporocystes et 4 sporozoites.

c. Famille des Cryptosporidies
Il n'y a pas de sporocyste, les sporozoites sont libres dans I'ookyste.
Cette famille comprend deux genres :
- genre Tyzzeria (8 sporozoites libres)

- genre Cryptosporidium (4 sporozoites libres).

3.2. Identification des especes Eimeria

Classiquement, I’identification des especes Eimeria repose sur les criteres enumereés ci-
dessous (Aarthi et al., 2010 ; Conway et McKenzie, 2007):

1. Zone parasitée de ’intestin ;

v
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. Aspect géneral des lésions ;
. Morphologie et taille des oocystes (ovoide, ellipsoide, subsphérique ou circulaire) ;

. Durée minimale de sporulation ;

2

3

4

5. Durée de la période prépatente ;

6. Dimensions des schizontes et localisation de leur développement ;
7. Localisation du parasite dans 1’épithélium intestinal de 1’héte ;

8

. Test d’immunité croisée.

Chez le poulet de chair, on connait sept especes a différents degrés de pathogénicité
: Eimeria acervulina, Eimeria brunetti, Eimeria maxima, Eimeria mitis, Eimeria necatrix,

Eimeria praecox et Eimeria tenella (Morris et al., 2007 ; Répérant et al., 2003).

L’existence de 2 autres espéces : Eimeria hagani et Eimeria mivati, souvent
mentionnées dans la littérature, est en cours de réexamination (Conway et McKenzie, 2007).
Récemment une nouvelle espéce, Eimeria indiana, a été décrite en Inde par Bandyopadhyay
et al. (2006). Des sept espéces classiqguement décrites, Eimeria tenella est la plus virulente
(Ayaz et al., 2003).

E. acervulina E. brunetti E. maxima

E. mitis E.tenella

) B
& o
%

Figure 1 : Localisation des différentes especes pathogenes chez le poulet (Conway et
McKenzie, 2007).

30
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Chez la dinde, on connait aussi sept espéeces a différents degrés de pathogénicité :
Eimeria adénoides , Eimeria meleagridis, Eimeria meleagrimitis, Eimeria gallopavonis,
Eimeria dispersa, Eimeria innocua et Eimeria subrotunda.

Espece Localisation Forme d’oocyste
E. meleagrimitis (Tyzzer, Tout I’intestin gréle Ellipsoide
1929)
E. adénoides (Moore et Caeca, iléon terminal et Ovoide
Brown, 1951) rectum
E. gallopavonis (Hawkins, L’iléon, le rectum et les caeca Ellipsoide
1952)
E.dispersa (Tyzzer, 1929) Duodénum -, intestin gréle Ovoide
(partie moyenne)
E. meleagridis (Tyzzer 1927) Caeca, rectum Ellipsoide
E. subrotunda (Moore, rown | Duodénum, jéjunum et haut de Sub-sphérique
et Carter 1954) I’iléon.
E. innocua (Moore et Brown, Intestin gréle Sub-sphérique
1952)

Figure 2 : Localisation des différentes espéces pathogénes chez la dinde (Bayer Healthcare.;
www.L ivestock.bayer.be)

3.3. Cycle évolutif

Les coccidies obéissent a un cycle biologique monoxéne et homoxéne (tout le cycle se

déroule dans I’organisme sauf la sporulation). Lorsqu’ils sont excrétés par les fientes,
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I’0oocyste est sous forme non sporulée, non infectieuse. Mais il devient infectant quand les
conditions extérieures sont favorables, ¢’est-a-dire, avec une température optimale entre 25 et

28°C, que I’humidité relative dépasse les 70% et qu’existe un apport d’oxygene (figure 2).

Sporogonie :
période pendant
laquelle les oocystes
(formes libres dans le
milieu extérieur) vont
sporuler pour devenir
infectants

Schizogonie :
pénétration du stade
infectant (le sporozoite)
dans les cellules de
I'héte et série de
multiplications
asexuées

Sporagon e

Gamogonie :

phase sexuée du
cycle qui se termine
par la fécondation, la
formation du zygote
et 'émission de
I'oocyste dans le
milieu extérieur

Etape dans le milieu

exterieur

Etapes dans le tube
digestif de I'néte

Durée de la phase endogéne : 4 a 7 jours

Figure 3 : Cycle évolutif des coccidies (Repérant JM, 2007).

4. Epidémiologie

La coccidiose est une maladie cosmopolite, connue dans tous les pays d’élevage avicole
et aucune exploitation n’en est exempte. Dans les élevages modernes sur liticre, elle sévit
pendant toute I’année et persiste a 1’état endémique d’année en année ; car ce type d’¢élevage
représente un terrain trés favorable pour le développement des coccidies du fait du contact

hote-parasite permanent sur une surface tres réduite (Fortineau et Troncy, 1985).

En revanche, en élevage traditionnel, 1’infestation n’est pas souvent sévere compte
tenu de son aspect extensif (Yvore, 1992), sauf lorsqu’il y a un effet cumulatif dans le temps

chez les sujets agés.

Toute la volaille est réceptive aux coccidies mais il existe une différence fondamentale
dans la sensibilite est variable en fonction de :
- la souche de volaille ;

- ’age des sujets : les sujets agés de 10 a 60 jours sont plus sensibles;
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- I’état géneéral : les sujets atteints par d’autres maladies virales ou bactériennes (les
immunodéprimes) ;

- I’espece de coccidie : Eimeria tenella chez le poulet de chair et Eimeria adenoides chez la
dinde ; provoquant la maladie la plus sévére ;

- le degré d’infestation.

Les sources de la maladie sont principalement représentées par les animaux infestés et
secondairement par la litiére. La transmission se fait par ingestion d’oocystes présents dans

les fientes, la litiére ou dans I’eau de boisson souillée (Fortineau et Troncy, 1985).

Cependant, 1’apparition de la maladie reste liée a certaines conditions favorisantes a
savoir :
— La cohabitation entre porteurs adultes et sujets jeunes sains, I’absence d’hygiéne et la
négligence de I’¢leveur ;
— La coccidiose est une parasitose majeure et son incidence est élevée en saison chaude
et humide ou les conditions sont favorables a la sporulation (température 25 a 30°C) ;
— La persistance de la maladie est due a I’existence des formes de résistance des

parasites (oocystes non sporulés) dans le milieu extérieur.

Lorsque la maladie se déclare dans un élevage sensible, tous les oiseaux qui s’y trouvent
peuvent étre totalement décimés. Elle est donc une maladie redoutable ; par conséquent, des
précautions sont a prendre afin de 1’éviter ou de baisser la pression d’infection (Fortineau et
Troncy, 1985).

5. Pathogénie

Les coccidies ont un impact trés varié sur I’organisme de 1’animal, en provocant plusieurs

traumatismes parmi lesquels :
5.1. Destruction des cellules épithéliales parasitées

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,
c’est pendant la période prépatente du processus infectieux que la muqueuse intestinale est

lesee (Ruff et Reid, 1977).
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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 Iésions épithéliales conduisent a un défaut de perméabilité de barriére intestinale. On
assistera alors a une fuite des protéines plasmatiques et donc, a terme, & une hypoprotéinémie.
Il n’est pas nécessaire de recourir a des fortes infestations pour constater une diminution du

taux des protéines sanguines (Yvore et al., 1972).

Tableau 2 : Pouvoir pathogene des especes infectant le poulet (Hafez, 2008)

EIMERIA PATHOGENIE

E. acervulina ++

E. brunetti -+
E. maxima ++
E. mitis +

E. necatrix +++
E. praecox +-
E. tenella +++

+ - mon pathogéne, + faiblement pathogéne, ++ pathogéne, +++ fortement pathogéne

Tableau 3 : Pouvoir pathogene des especes infectant la dinde (Camara, 2009)

EIMERIA PATHOGENIE

E. adenoides F+++
E.meleagrimitis +++
E.gallopavonis +++
E. meleagridis +

E. dispersa +
E. subrotunda +

E. innocua +

5.2. Perturbations nutritionnelles

Cela se traduit par une diminution de I’activité enzymatique intestinale (Ruff, 1975).
L’infection induit également une inhibition, par un phénomene toxique, de I’amylase et de la
lactase ainsi qu’une atrophie des villosités. Il en résulte une diminution de la digestion et de
I’absorption des nutriments, et des pigments caroténoides (Adams et al., 1996).

Le péristaltisme semble étre également modifié par une diminution de 1’action de

I’acétylcholine, ce qui entraine une flaccidité intestinale. La diminution de ’absorption est
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trés importante. Méme en 1’absence de symptdmes visibles, elle conduit a des perturbations
nutritionnelles graves, avec des pertes de poids chez les poulets de chair et la dinde (Yvoreé et
al., 1972).

5.3. Action toxique

Un facteur toxique existerait chez E. tenella (Freeman, 1970). L’action toxique locale
est responsable d’une nécrose qui aggrave les hémorragies. D’autres toxines ont une action
anti-enzymatique inhibant la phosphorylation, ce qui entraine des perturbations des muscles
locomoteurs et des muscles lisses du tube digestif. Les enzymes intestinales, amylase et

maltase, sont elles aussi modifiées.

6. Symptdmes et lésions des Eiméria chez le poulet

La coccidiose aviaire elle se traduit cliniquement par des troubles digestifs (entérite,
entérocolite, typhlite parfois hémorragique) mortels dans les formes graves, et de fortes

baisses de production dans les formes atténuées (Fontaine et Cadoré, 1995).

Le tableau 4 ; montre les symptomes et lésions de chaque espece de coccidie chez le poulet :

Tableau 4 : Symptdmes et Iésions provoquées par les différentes espéces de coccidies

Especes Symptdmes Lésions
E.acervulina e Provoque une forme e Lésions blanchétres allongées
atténuée (trés « en barreaux d’échelle »
discrete) e Casgrave:

e Amaigrissement v' Paroi épaisse

e Diarrhée aqueuse + v’ Pétéchies  (piqueté
déshydratation hémorragique)

e Chute de la v" Duodénite
consommation congestivo-catarrhale

e Baisse de
performance

E.mitis e Peu pathogene e Une atrophie des villosités
(banale entérite intestinales+perte de cellules
mucoide) épithéliales de surface.

e Provoque la forme e Une augmentation des
atténuée et cellules calciformes dans les
subclinique segments non infectés de

e Perturbation I’intestin.

-
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digestive

(ralentissement  du

transit et une

malabsorption)

e Perturbation du

métabolisme surtout
protéique

e Une infiltration de Ia
muqueuse par des cellules
inflammatoires

Une hyperplasie des cellules

cryptiques=>hypertrophie des
cryptes=» en cas de survie la

réparation de I’épithélium.

E.praecox

e Apathogene

e Provoque la forme
subclinique

e Retrouvée chez les
sujets :

v" Ne recevant pas
de
coccidiostatiques
ou un
phénomene du
mauvais
mélange de
I’anticoccidien
avec 1’aliment

v’ avec des especes
coccidiennes
non  sensibles
aux
coccidiostatiques
utiliseés.

Ou lors de chimiorésistance.

e pas de réaction inflammatoire
e pas de Iésions observées dues
réellement a cette espece

E.tenella

De 2 a 7 semaines
Anorexie

Soif intense
Abattement
Tristesse

rassemblés dans les
parties chaudes
diarrhée
sanguinolente
crachat cloacal
position en boule
mortalité élevée
Forme  suraigue :
signes nerveux.

Paroi caecale épaissie

caeca dilatés

pétéchie

Hémorragie

caillot de sang => boudins
rouge brun

e magma caséo-nécrotique.

E.brunetti

e Dbaisse des performances
e amaigrissement
e Diarrhee peu

e deéme de la paroi intestinale
e hémorragies sous forme de
strie longitudinale
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hémorragique
e un peu de mortalité dans

ballonnement de 1’iléon
terminal

les cas e congestion
e fragment nécrotique blancs
occlusion.
E.necatrix e Age >4 semaine e Ballonnement de la paroi
e Affection beaucoup médiane de I’intestin
plus rare e Muqueuse intestinale
e Abattement cedémateuse
e Hypoxie couleur rouge violacé

e Diarrhée mousseuse,
hémorragique

e Sang noiréatre

e Mortalité importante

Pétéchies sur les séreuses
Séreuse « poivre et sel »
Mucus teinté de sang a
I’ouverture

E.maxima e Défaut de pigmentation
e Infestation sévere
e Mortalité

Intestin distendu
(Edeme de la paroi
Exsudat mucoide
orangé ¥ mais
Parfois teinté de sang
Paroi trés epaisse
Séreuse pétéchiale

7. Symptbémes et lésions des Eiméria chez la dinde :

Chez les dindes, les signes cliniques sont souvent moins visibles et la diarrhée est

rarement hémorragique. Les signes ne sont vus que chez les animaux agés de moins de 8

semaines.

Les Iésions sont les suivantes :

e Eimeria adénoides: une des plus pathogénes. Les lésions sont dues a la deuxiéme

génération d'importants schizontes, situés dans les cellules épithéliales des caecums. Les

pétéchies peuvent étre observées des 4 jours aprés l'inoculation. Un bouchon caséeux, de

couleur blanchatre a grisatre, présent dans les ceecums.

e Eimeria gallopavonis: Les Iésions sont dues aux macrogametes. La muqueuse de l'iléon

est cedématiée, ulcérée et présente a sa surface un revétement nécrotique caséeux sous

forme de cylindres contenant de nombreux oocystes. Les nodules blanchatres sur la

muqueuse sont similaires aux lésions observées avec E. acervulina.
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e Eimeria méléagrimitis: la plus pathogene. On observe une congestion de la muqueuse de
I'intestin gréle (duodénum), conséquence de la colonisation des villosités. Ces Iésions sont

similaires a celles observées avec E.maxima.

8. Diagnostic :

Dans le cas de la coccidiose, le diagnostic de I’infection est plus intéressant dans une

population d’animaux et non le diagnostic d’un seul cas isolé.

8.1. Ante-mortem :

8.1.1. Clinique

Le diagnostic clinique de la coccidiose est facile dans les formes aigués (basé sur les
signes cliniques); le syndrome dysentérique pour E. tenella, diarrhée +/- hémorragique pour
E. necatrix et E. brunetti, et une banale diarrhée pour E. maxima. Par contre, il est difficile

dans les autres formes de la maladie.
8.1.2. Différentiel

La coccidiose doit étre différenciée d’autres maladies aviaires notamment :

e Histomonose
L’histomonose atteint surtout les dindonneaux, mais aussi les poulets. La diarrhée est jaune-

soufre, puis on observe des lésions hépatiques et du magma cacal jaune-soufre.

e Pullorose (salmonellose chez les jeunes)

Chez les jeunes sujets, la maladie est d’évolution classique biphasique avec 2 pics de

mortalité, au 4éme, 5éme jours puis vers le 15éme jour.

Les symptdmes observés dans les formes d’évolution aigué comprennent des symptomes
généraux d’intensité variable mais surtout une diarrhée blanche crayeuse collante au point

d’obturer I’anus en séchant et qui est le symptome le plus évocateur de la pullorose.

Les infections subaigués ou chroniques prennent souvent un aspect localisé : arthrites tibio-
métatarsiennes et surtout torticolis, cedéme sous-cutané ou simple hétérogéneité du lot avec un
taux de mortalité de 10-20%.
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e Typhose (salmonellose chez les adultes)
Elle se caractérise dans sa forme aigue par :

- Des symptdbmes généraux graves : abattement, fievre, cyanose intense des appendices
(maladie de la créte bleue),

- des symptomes digestifs avec diarrhée jaune-verdatre striée de sang provoquant une soif
intense,

- des symptomes nerveux chez quelques sujets.

8.1.4. Expeérimental

11 est basé sur la recherche des oocystes dans les fientes. Mais il n’est pas efficace puisque
I’action destructrice des coccidies précéde 1’apparition des oocystes dans la litiere. En effet, la
grande action destructive des coccidies s’opére deés la 2éme génération des schizontes (4-
5éme jour), alors que les oocystes sont d’apparition plus tardive. Pour plus de fiabilité, il faut

faire appel au diagnostic nécropsique.

8.2. Post-mortem ou nécropsique :
8.2.1. Raclage

Les raclages de la muqueuse sont faciles car ils permettent la mise en évidence des divers
stades endogénes du parasite dans le produit du raclage des lésions. Ils sont dilués dans une
goutte d’eau et examinés entre lame et lamelle au grossissement x400. Ce diagnostic de
laboratoire permet le dépistage des coccidés cliniquement graves et celui des coccidés sub-
cliniques (Hamet et al., 1988).

7.2.2. Le score lésionnel de Johnson et Reid (1970)

Le score lésionnel est une technique de diagnostic développée par Johnson et Reid et
publiée en 1970. Elle consiste a attribuer une note, sur une échelle de 0 & 4 a chacune des
portions de Dl’intestin suivant le degré de sévérité de I’inflammation provoquée par les
parasites, ’épaississement de la muqueuse intestinale et I’état de digestion du contenu
intestinal. Cette technique demeure a I’heure actuelle la méthode de référence pour
I’évaluation de la sévérité des Iésions induites par les coccidies.

Chez la dinde ; les sont peu diagnostiquees : les lésions sont en effet moins spectaculaires.

Donc cette méthode est réservée seulement pour le poulet

0
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Tableau 5 : Méthode de Johnson et Reid 1970

Notes Scores lésionnels
0 Absence de Iésion
+1 Lésions discretes et peu nombreuses
+2 Lésions modérées avec présence d’un contenu intestinal aqueux
+3 Lésions étendues avec cedéme de la paroi intestinale
+4 Lésions inflammatoires séveres avec tendance hémorragique

9. Moyens de lutte contre la coccidiose

La lutte contre la coccidiose repose donc sur 1’établissement d’une stratégie efficace de
prévention, permettant de réduire le nombre d’éléments parasitaires dans 1’élevage, et de
renforcer les facultés de défense des animaux, a travers le respect des normes d’¢élevage et
d’alimentation notamment. Des moyens médicaux, anticoccidiens et vaccins, sont également
disponibles. Leur utilisation raisonnée permet d’une part, un controle efficace de la

coccidiose, et de prolonger leur durée de vie, d’autre part.

9.1. Prophylaxie offensive

Elle concerne les précautions a prendre lorsqu’un €élevage a été déja touché par la maladie.
Dans le cas de la coccidiose, elle va consister a enterrer, a briler les litiéres et les excréments,
a laver et a désinfecter le matériel d’élevage, le batiment et ses alentours dans le but de

détruire les coccidies. Il faudra utiliser des anticoccidiens dont le role est de tuer les coccidies.

Par ailleurs, la résistance génétique, en tant qu’¢lément important dans la gestion des
maladies, constitue une autre alternative pour lutter efficacement contre cette parasitose
majeure en vue de freiner ces énormes pertes dans les élevages, d’améliorer les performances

zootechniques et d’accroitre la productivité des volailles.

9.2. Prophylaxie défensive
9.2.1. Sanitaire
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La conception du batiment est primordiale pour la prévention de la coccidiose. De ce fait, ’on
doit :

- respecter les normes de construction de poulaillers ;

- éviter les installations dans les zones marécageuses ou trop humides ;

- construire dans des zones faciles d’acceés et favorables a une bonne ventilation ;

- construire les poulaillers perpendiculairement aux vents dominants ;

- respecter les normes de matériels d’élevage (mangeoires, abreuvoirs) ;

- respecter les normes d’¢élevage (densité, alimentation, ages des sujets) ;

- établir un programme régulier de nettoyage-désinfection et de rotation de diverses
volailles. (Villate, 1997), ventiler suffisamment pour éviter ’humidité ambiante favorable a la
sporogéneése, faire une bonne installation des mangeoires et des abreuvoirs pour éviter la
défécation dans les mangeoires et le déversement d’eau au sol ;

- placer les pédiluves a I’entrée de chaque poulailler ;

- désinfecter périodiquement les poulaillers ;

- entre 2 bandes, il faut un nettoyage sérieux, utiliser I’ammoniac a 10% pour désinfecter et

faire un vide sanitaire de 15jours ; les batiments doivent étre séparés d’au moins 20 m.

9.2.2. Médicale
a) Anticoccidiogramme ou AST :

Un anticoccidiogramme ou AST pour Anticoccidial Sensitivity Test, est un test effectué
chez des poulets élevés en cages pour évaluer la sensibilité d'un isolat de coccidies du terrain
a différents anticoccidiens. Au préalable, une identification et une quantification des espéces
de coccidies présentes sont nécessaires ; elles permettent d’appréhender le pouvoir pathogene
de l’isolat. L'interprétation des résultats de I’AST, en fonction de l'historique des
anticoccidiens utilisés dans les élevages, permet d'établir une stratégie a mettre en place pour

le contréle de la coccidiose sur le terrain (role prédictif de I'AST) (Naciri et al., 2003).

Des tests de sensibilité ou d’anticoccidiogramme permettent de déterminer les changements
de sensibilité des coccidies aux anticoccidiens et de proposer 1’utilisation d’un ou de plusieurs
anticoccidiens trouvé (s) plus efficace (s) que celui ou ceux utilisés sur le terrain.

Elle constitue une méthode de lutte efficace et c’est la plus économique, a ce jour, contre la

coccidiose (Naciri et al., 2003).
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b) Chimioprévention :

La chimioprévention a permis de réduire considérablement la coccidiose clinique. Elle se

pratique de deux facons différentes :

-Anticoccidiens curatifs

Le traitement anticoccidien n’est pas destiné aux seuls malade, qui risquent de succomber
rapidement, mais a 1’effectif complet. Administré de préférence dans 1’eau de boisson : le
traitement est plus facile, et la soif persiste souvent malgré une baisse de I’appétit. Cela

implique donc I’utilisation de formes solubles.

Anticoccidiens préventifs

La médication anticoccidienne préventive, ou chimioprévention est basée sur I’emploi de
coccidiostatiques. Ces derniers sont des substances distribuées a faible dose, en continu dans

I’aliment des animaux, permettent d’améliorer leurs performances de croissance.

Notons que I’utilisation des anticoccidiens est réglementée. Ainsi, selon la directive
70/524/CEE, dix-sept (17) coccidiostatiques sont autorisés comme additifs alimentaires
(Naciri, 2001 cité par Dossou, 2008).

En France, ces additifs ne sont autorisés que pour les sujets de moins de 12 semaines
(Vercruysse, 1995). Pour les poulets de chair, I’administration doit étre interrompue 4 jours
au moins avant 1’abattage.

Mais I’émergence de résistance aux anticoccidiens semble limitée son intérét. Pour
limiter les phénomenes de résistance, des programmes d’alternance d’anticoccidiens sont mis
au point :

- Le shuttle program qui consiste a utiliser deux anticoccidiens pour une méme bande. L’un
dans I’aliment de croissance et I’autre dans 1’aliment de finition ;

-Programme continu qui consiste a 1’utilisation continue d’un méme anticoccidien, bande
aprés bande toute I’année, voire pendant plusieurs années. Cela implique I’emploi d’une
molécule n’induisant pas rapidement de chimiorésistance (Yvoré, 1992) ;

- La rotation qui consiste a changer d’anticoccidien aprés plusieurs bandes. Possédant des
anticoccidiens appartenant a plusieurs groupes chimiques agissant par des voies et sur des
stades parasitaires différents sans qu'il existe de résistance croisée entre eux, il nous est

possible, en cas d'échec de I'un d'eux, de le remplacer par un autre. Certains ont préconisé de
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ne pas attendre l'apparition d'une souche moins sensible ou insensible et de changer

régulierement [l'anticoccidien. En

raison du caractere aléatoire de [I'apparition des

chimiorésistances, il est difficile de définir un rythme de changement (Yvoré, 1992).

Cependant, la chimio-prévention demeure une meéthode de lutte efficace et la plus
économique contre la coccidiose (NACIRI et NOUZILLY, 2001 cités par DOSSOU, 2008).

Tableau 6: Principaux curatifs des coccidioses du poulet

Nom chimique Voie Dose Fréquence d’administration

d’administration

Amprolium - Aliment 250 ppm. 2 semaines.

- Eau de boisson 0.006%. 1-2 semaines.
- Eau de boisson 0.012%-0.024%. 3-5 jours.

Sulfadiméthoxine - Eau de boisson 0.05%. 6 jours.

Sulfaguanidine - Aliment 10000-15000 ppm. 5-7 jours.

Sulfaméthazine - Aliment 4000 ppm. 3-5 jours.

- Eau de boisson 0.1%. 2 jours.
- Eau de boisson 0.05%. 4 jours.

Sulfaquinoxaline - Aliment 1000 ppm. 2-3 jours, arrét 3 jours, puis
500 ppm pd/2 jours, arrét 3
jours, puis 2 jours.

- Aliment 500 ppm. 3 jours, arrét 3 jours, 3 jours.

- Eau de boisson 0.04%. 2-3 jours, arrét 3 jours, puis
0.025% pd/2jours, arrét 3
jours, 2 jours.

Sulfaquinoxaline - Eau de boisson 0.005% + 0.0015%. 2-3 jours, arrét 3 jours, 2

+ pyriméthamine jours.

Furazolidone - Aliment 110 ppm. 5-7 jours, puis 55 ppm
pd/2semaines.

Nitrofurazone - Aliment 110 ppm. 5 jours.

- Eau de boisson 0.0082%. 5 jours.
Toltrazuril - Eau de boisson 0.0025%. 2 jours conseécultifs.
0.0075%. 6 a 8 heures/jour pd 2 jours.

Source : Conway et McKenzie (2007).
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Tableau 7 : Principaux coccidiostatiques (préventifs) utilisés chez la volaille

Principe actif Famille Posologie Délai Espéces autorisées
d’attente
Amprolium Syntheése 62,5-125ppm 3 jours Poulet de chair, Dinde,
Pintade, Poulette
Amprolium + Synthése + 62,5-125ppm 3 jours Poulet de chair, Dinde,
Ethopabate Svnthase amprolium Pintade
y 4-20ppm
éthopabate
Décoquinate Synthése 20-40ppm 5 jours Poulet de chair
Diclazuril Synthése 1ppm 5 jours Poulet de chair, Dinde,
Poulette
Clopidol Synthése 125ppm 5 jours Poulet de chair,
Pintade
Halofuginone Syntheése 3ppm 5 jours Poulet de chair
Méthylbenzoquate Synthése 110ppm 5 jours Poulet de chair, Dinde,
+Clopidol Poulette
Robenidine Synthése 33ppm 5 jours Poulet de chair, Dinde
Nicarbazine Synthése 100-125ppm 9 jours Poulet de chair
Monensin lonophore 100-120ppm 3 jours Poulet de chair, Dinde,
Elancobannp 90-100ppm 3 Poulette
jours
Salinomycine lonophore 60ppm 5 jours Poulet de chair
Saccoznp
Lasalocid lonophore 75-125ppm 5 jours Poulet de chair, Dinde,
sodium 90-125ppm . Poulette
S jours
Avatecnp
Narasin lonophore 60-70ppm 5 jours Poulet de chair
Montebannp
Maduramicine lonophore S5ppm Poulet de chair, Dinde
Narasin+ lonophore+ 80-100ppm 5 jours Poulet de chair
Nicarbazine Syntheése (40-50ppm
narasin
40-50ppm

nicarbazine)

Source : (Nacri, 2001 cité par Dossou, 2008)
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Il'y a des ionophores utilisés pour le poulet mais qui sont toxiques pour la dinde :

Molécule Posologie Avantage Inconvénient
Salinomycine 50 (Japon) Excellent spectre Toxique (dindes,
40-66 (USA) d'activité; chevaux &
60 bonnes performances | chiens); efficacité
de la production limitée contre
E. tenella en dessous
de 50 ppm
Narasin 60-80 (USA) Bon spectre Faible activité contre
70 d'activité; E.tenella; toxique
mieux toléré que la pour les
monensine dindes et les chevaux

Source : (V Guyonnet « manuel des pathologies aviaire »;2008)

c) Par vaccination :

e Poulet de chair :

C’est une alternative nouvelle par rapport a la chimioprévention, mais elle n’est
cependant pas encore bien répandue, notamment chez le poulet de chair ou la période de vie
économique est relativement courte. La vaccination des reproducteurs et de la poule pondeuse
est par contre plus répandue, avec une efficacité remarquable (Titilincu et al., 2008).

Il existe différents types de vaccins :

Vaccins vivants virulents :

Utilisés pour immuniser contre les coccidioses du poulet et du dindon (Coccivac® aux
Etats-Unis et Immucox® au Canada). lls sont interdits en France car ils sont composés de
souches virulentes et leur utilisation risque d’introduire une pathologie.

Toutefois, malgré un fort pouvoir protecteur, la potentialité a provoquer des coccidioses a
souligné la nécessité de créer de nouvelles générations de vaccins efficaces et dénués de
risque (Naciri et Brossier, 2009).

Vaccins vivants atténués :

Ces dernicres années ont vu apparaitre 1’utilisation de souches de virulence atténuée,
appelées souches précoces. Résultat de passages successifs, chez 1’animal des premiers
oocystes récupérés lors d’une infection, ces souches précoces sont caractérisées par la perte
des derniéres génerations de la phase asexuée et donc par un cycle infectieux plus court. Ces
souches ont été incorporees dans des préparations vaccinales de deuxieme génération

présentant moins de risque pour I’animal (Naciri et Brossier, 2009).
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Tableau 8: Quelques vaccins anticoccidiens en utilisation ou en cours d’enregistrement chez

les poulets Shirley et al., (2005).

Vaccins Principal destinataire | Parasites, Espece, Voie Pays d’origine
e Coccivac® B P.C Type sauvage, 4 espece, orale | Etats-Unis
e ImMmucox® P.C Type Sauvage, 4 especes, Canada
ADVENT® P.C orale
e Nobilis® cox- | P.C Type Sauvage, 3 especes, | Etats-Unis
ATM orale )
e Livacox® T P.C Type Sauvage, résistants aux Pays-Bas
e Paracox®5 P.C ionophores, 3 espéces, orale.
- Repro / Pond / P.C Atténué, 3 especes, orale. . \
Eimervax® 4m o L
: Eimerivac® Repro / Pond / P.C Atténué, 4 especes, orale. Rep. Teheque
PlUs Repro /Pond / P.C Atténué, 4 especes, orale. Royaume-Uni
e Inmuner® Gel- Altenue, 4 especes, gralg. Australie
Coc P.C Type Sauvage et atténué, 3
INOVOCOX espéces, orale. Chine
[ ] \ R
Type Sauvage, 3 especes, in .
ovO. Argentine
Etats-Unis

Repro = Reproducteurs ; Pond = Pondeuses ; P.C = Poulet de Chair
e Dinde chair :

Edgar et Bond (1960) a affirmé qu'un vaccin contre la coccidiose pour les dindes serait
disponible aux Etats-Unis en janvier 1961, mais le premier vaccin commercial (Coccivac -T),
n'était pas effectivement introduit jusqu'en 1984 (Williams, 2002). Ce vaccin contient des
oocystes vivants de E. meleagrimitis, E. adénoides, E. dispersa et E. gallopavonis, et est
utilisé dans une mesure limitée pour vacciner les dindes de type viande. Un autre vaccin, basé
sur des souches de type sauvage de E. méléagrimitis et E. adénoides, est commercialement
disponible (Immucox).

Les vaccins vivants basés sur les souches atténuées n'ont pas été développées pour étre
utilisées dinde (voir atténuation).
Il semble n'y avoir aucune information évaluee qui démontre la valeur pratique de la
vaccination des dindes contre la coccidiose, bien que des revendications bénéfiques aient été

fait dans la littérature commerciale (par exemple, Anon, 2003).
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Les méthodes traditionnelles d'application, via le flux et I'eau potable, ont été utilisées
pour vacciner les dindonneaux, y compris une méthode qui fournit des oocystes dans un
comestible gel. Une variante de cette derniére méthode, appelée «gel spray », a été
récemment décrit (Lee & Soares, 2005).

La vaccination par pulveérisation oculaire a également été montré pour induire I'immunité
solide (Chapman, 1996), bien que cette méthode n'a eu qu'une application pratique limitée.
Le développement d'une cabine de pulvérisation (SpraycoxTM) rend la vaccination pratique
et économique parce que cela peut étre effectué a I'écloserie.

Atténuation :.

Matsler et Chapman (2004) ont tenté d’atténuer une souche d'E. meleagridis dans la dinde
en suivant les procédures qui ont fait leurs preuves dans les poulets. Apres 20 passages en
série des premiers oocystes produits suite a I'infection, une souche a été produite avec une
période prépatente réduite de 4 a 8 h. La sélection de la souche d'E. meleagridis était moins
pathogéne que la souche parentale et capable de protéger les dindonneaux en cas de
provocation avec la souche parentale, indiquant que l'immunogénicité a été retenu apres la
sélection. Puisque E. meleagridis est un pathogene potentiel des dindes (Matsler &
Chapman, 2004), il peut étre justifié d'inclure une lignée atténuée de cette espece dans un
vaccin vivant chez les dindes. La pathogeénicité et I'immunogénicité de la lignée sélectionnée
d'E. adenoeides fait actuellement I'objet d'une enquéte.

Seulement quelques laboratoires (par exemple le Centre vétérinaire Laboratoire,
Weybridge et I'Institut pour les animaux Santé, Compton au Royaume-Uni; R. Marshall
et F. Tomley, communication personnelle) contiennent actuellement des souches pures
d’Eimeria. Progrés de la mise au point d'un vaccin vivant basé sur des souches atténuées sera
donc probablement exiger la ré-isolation, la purification (par un seul oocyste l'inoculation), et

la caractérisation de toutes les especes pathogene pour les dindes.

Intégration de la chimiothérapie et de la vaccination :

Idéalement, les vaccins vivants contre la coccidiose devraient comprendre des souches
sensibles aux médicaments anticoccidiens (Chapman et al., 2005). Un avantage possible de
leur utilisation serait le remplacement des souches de terrain résistantes aux médicaments par
des souches vaccinales sensibles aux médicaments. Un exemple : améliorer I'efficacité du
zoaléne et de lI'amprolium suite a l'utilisation de Coccivac-T (Mathis et McDougald,
1989). Améliorer I'éfficacité du diclazuril a également été rapportée apres l'utilisation de ce

vaccin (Lang et Fitz-Coy, 2005). Les souches dans ce vaccin sont sensibles au

.
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monensin (Chapman & Rathinam, 2007) mais la restauration de la sensibilité a ce
médicament n’a pas été étudiée. Le controle durable de la coccidiose la dinde pourrait étre

facilité par I'adoption de programmes de rotation dans lesquels l'utilisation des vaccins et des
médicaments est alternée en groupes successifs.
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1. Objectif de I’étude

L’objectif de la présente étude consiste & poser un diagnostic des coccidioses en se basant

sur le type et la localisation des lésions rencontrées lors de I’examen nécropsique.

2. Lieu et Période de I’étude

Elle s’étend sur une durée de 15 jours (du 25 janvier au 10 février) et (. Les différentes

autopsies sont effectuées au niveau de la clinique aviaire de ’ENSV.
3. Matériel

3.1. Animaux

e Poulet de chair :

Lot 1 : un effectif de 36 poulets agés entre 24 jours, issus de la souche Cobb 500 et recgus le
25 Janvier 2017 de I'ITELV.

Lot 2 : un effectif de 18 poulets agés entre 40 jours, issus de la souche Cobb 500 et regus le
10 Février 2017 de I'ITELV.

Cinqg sujets présentant des signes cliniques de la coccidiose ont été retenus de chaque lot

(figures 4 et 5) ont été retenus, a savoir:

Un retard de croissance ;
Plumes ébouriffées ;
Fientes hémorragiques ;
Position en boule ;

Prostration ;

YV V. V V V V

De la diarrhée.

e Dinde chair :

Lot : un effectif de 1500 sujets agés moins de 8 semaines de souche Big 9.

Cinq sujets presentant des signes cliniques de la coccidiose ont été retenus ; a savoir :

<
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Une perte d’appétit,
Apathie,
Blotti (en boule),

Ailes tombantes et plumes ébouriffées (Reid, 1972).

AN N NN

Diarrhée mucoide, avec des taches de sang dans les fientes.

Figure 5 : Fiente hémorragique présence de gouttes de sang dans les fientes (Originales,
2017).

E
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3.2.Matériels d’autopsie

Le matériel utilisé lors des autopsies est le suivant (figure 6) :

Plateaux en inox ;
Bistouris ;
Ciseaux ;

Pinces ;

Costotomes ;

YV V. V V V V

Gants.

Figure 6 : Matériels utilisés pour I’autopsie (Originales, 2017).

4. Méthodes

4.1. Autopsie

L'autopsie est un temps essentiel du diagnostic en pathologie aviaire ; elle nécessite a
la fois une connaissance des techniques d'autopsie, de la topographie normale des organes,

25
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mais aussi des principales images lésionnelles que l'on peut rencontrer dans la pratique

courante.

Le protocole d'autopsie que nous avons suivi au cours de notre travail est resumé dans
les étapes suivantes (Madjo et Dolz, 2012) :
a.  Examen externe et préparation de I'animal ;
b.  Exploration de la cavité oropharyngée et de la trachée ;
c.  Dépouillement du cadavre ;
d.  Ouverture du cadavre et éviscération, observation de la cavité thoraco-abdominale ;
e.  Examen du tube digestif et de ses glandes annexes ;
f.  Examen du cceur et de l'appareil respiratoire ;
g. Examen des appareils génital et urinaire ;
h.  Examen des organes hémato-lymphopoiétiques ;
i.  Examen du systéme nerveux ;

j. Examen de I'appareil locomoteur.

4.2. Lecture

Elle repose sur I’observation des différents segments de I’intestin, en examinant la

séreuse ensuite la muqueuse apres 1I’ouverture du tube digestif (figure 7).
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Duodénum

Jonction

jujenu

m- ileon

Ceaca

E. acervulina

E. meleagrimitis

E. maxima

E. gallopavonis

E. tenella

E. adenoides

Figure 7: Les différents segments du tube digestif (Originales, 2017).

5. Résultats et discussion

e Poulet de chair :

Lotl:

Dans le lot numéro 1 et sur les 5 sujets autopsiés, 3 présentent des Iésions ; un cas au

niveau de duodénum et deux sujets au niveau des ceaca.

Tableau 9 : Répartition des cas rencontrés dans le lot n1

Espéce d’Eimeria

Nombre de cas

Eimeria acervulina

1 cas

Eimeria tenella

2 cas

E
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5.1. Description lésionnelle d’Eimeria acervulina

Lors de I’autopsie et I’ouverture du tube digestif, les 1ésions sont rencontrées tout le
long de I’anse duodénale et s’étendent au jéjunum. Elles sont d’aspect typique : zones
blanchatres, orientées transversalement (en échelle) le long du duodénum, lésions nombreuses
de grandes taille et coalescentes ; la muqueuse est couverte d’un enduit blanchatre et la paroi
intestinale est épaissie avec un contenu liquide (figure 8). Ces lésions font penser a celles
causées par Eimeria acervulina et rejoignent les descriptions de Guérin et al., (2011) et
Brugeére - Picoux et al., (2015).

Figure 8: Lésions en barreau d’échelle due a Eimeria acervulina au niveau du duodénum
(originale, 2017).

5.2.Description lésionnelle d’Eimeria tenella

Lors de I’autopsie et I’ouverture du tube digestif, les 1ésions rencontrées au niveau des
caca sur 1'un des sujets sont facilement reconnaissables. Elles sont d’aspect typique : les
Iésions sont caractérisées par 1’épaississement des parois du caecum et le sang visible dans le

caecum apres ouverture (figure 9).

E
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En ce qui concerne le deuxieme sujet, les lésions sont plus sévéres, le caecum est
distendu et fortement agrandi avec hémorragie sévere et paroi caecal épaissie, le sang coagulé

mélangé a des debris de la muqueuse présent dans la lumiére (figure 10).

Ces lésions sont celles causées par Eimeria tenella et rejoignent les descriptions de
Guérin et al., (2011) et Brugere -Picoux et al., (2015).

.

Figure 10: Iésion caecal d’Eimeria tenella (score 4) (originale, 2017).

E
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Le score Iésionnel moyen total SLMT dans le lot 1 est resumé dans le tableau ci -apres:

Tableau 10 : Score Lésionnel Moyen Total « SLMT » du lot n1

Animaux E. acervulina E.maxima E.tenella TOTAL

1 0 0 0 0
2 3 0 0 3
3 0 0 2 2
4 0 3 0 3
5 0 0 0 0
TOTAL 1/5 3/5 2/5 8

0.2 0.6 0.4 8/5

SLMT=total /nombre d’animaux 1.6

SLMT 1,5 = probléme

La note du SLMT dans le lot 1 est évalué a 1.6 (supérieure a 1.5).0On constate, donc, que dans

ce lot y’a un probléme de coccidiose et il faut envisager un traitement anticoccidiens.

Lot2:

Dans le lot numéro 2 sur les 5 sujets autopsiés, 2 présentent des Iésions 1 au niveau du

duodénum et 1 sujet au niveau du jéjunum-iléon.

Tableau 11: Répartition des cas rencontrés dans le lot n2.

Espeéce d’Eimeria Nombre cas
Eimeria maxima 1 cas
Eimeria acervulina 1 cas
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5.3.Description lésionnelle d’Eimeria acervulina :

Lors de I’autopsie et I’ouverture du tube digestif, les 1ésions sont rencontrées tout le
long de I’anse duodénale et s’étendent au jéjunum. Elles ont un aspect typique : zones
blanchatres, orientées transversalement (en échelle) le long du duodénum, lésions nombreuses
de grandes taille et coalescentes ; la muqueuse est couverte d’un enduit blanchatre et la paroi
intestinale est épaissie avec un contenu liquide (figure 11). Ces lésions font penser a celles
causées par Eimeria acervulina et rejoignent les descriptions de Guérin et al., (2011) et
Brugére -Picoux et al., (2015).

Figure 11: Lésions en barreau d’échelle due a Eimeria acervulina au niveau du duodénum
(originale, 2017).

5.4.Description lésionnelle d’Eimeria maxima

Lors de I’autopsie et ’ouverture du tube digestif, les 1ésions sont rencontrées au
niveau du diverticule de Meckel et le long du jéjunum et iléon, I’intestin est ballonné a ce
niveau et la paroi est épaissie. Les pétéchies sont mieux observées a la surface de la séreuse
(figure 12). A I’ouverture contenu intestinal est rempli de caillots de sang et de mucus de
teinte orangé et la muqueuse est rugueuse. Ces lésions font réfléchir a celles causées par
Eimeria maxima et rejoint les observations de Guérin et al., (2011) et Brugeére -Picoux et
al., (2015).

E
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Figure 12: Pétéchies sur la séreuse dues a E. maxima (Originales, 2017).

Figure 13: Mugueuse rugueuse et contenu de teinte orangé due a

Eimeria maxima (Originales, 2017).

Le score Iésionnel moyen total SLMT dans le lot 2 est expliqué dans le tableau 10:

Tableau 12: Score Lésionnel Moyen Total « SLMT » du lot n2

Animaux E. acervulina E. maxima E. tenella TOTAL
1 0 0 0 0
2 0 0 0 0
3 0 3 0 3

E
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4 0 0 0 0
5 3 0 0 3
TOTAL 3/5 3/5 0 6
0.6 0.6 0 6/5
SLMT=total/ nombre d’animaux 1.2

SLMT 1.2 = tenir compte des especes identifiées pour les mesures a prendre.

La note du SLMT dans le lot 2 est de 1.2. Ceci veut dire qu’il y a un risque potentiel et
que le lot doit étre surveillé. Il serait probablement conseillé de donner des anticoccidiens a

titre préventif.

e Dinde chair :
Lot :

Dans le lot ; sur les 5 sujets autopsiés ; on a rencontré des lésions localisées au niveau du

duodénum et d’autre au niveau des caeca.

Tableau 13: Répartition des cas rencontrés dans le lot de dinde chair.

Espéce d’Eimeria Nombre cas
Eimeria méléagrimitis 1 cas
Eimeria adénoides 1 cas

5.5.Description lésionnelle d’Eimeria méléagrimitis :

Lors de 1’autopsie et ’ouverture du tube digestif, les 1ésions sont rencontrées tout le long
de I’intestin notamment le duodénum. Il s’agit de mucus et de liquide dans le duodénum avec
parfois du sang dans les feces notre observation rejoint ce qui a été décrit par Brugére-Picoux
et al. (2015). On observe aussi une congestion de la muqueuse avec une entérite nécrotique,

desquamation de I'épithélium, pétéchies et des platres voir Figure 14.




Partie expérimentale

Figure 14 : Une congestion de la muqueuse et une desquamation de I'épithélium (Originales;
2017)

5.6.Description lésionnelle d’Eimeria adénoides :

Lors de I’autopsie et I’ouverture du tube digestif. Les feces sont liquides, teintés de sang,
avec parfois des cylindres de mucus. Et un bouchon caséeux, de couleur blanchétre a grisatre,
souvent présent dans les caecums et des hémorragies pétéchiales ; et ¢a signifie le stade le plus
sévere de la lésion. Mais il n'y a pas de perte de sang copieuse comme dans lors d’une atteinte
due a Eimeria tenella voir figure 15. Notre observation rejoint ce qu’a été décrit par

Brugere-Picoux et al. (2015).

Figure 15 : Le bouchon caséeux et les hémorragies pétéchiales due a Eimeria adénoides
(Originales ; 2017)

E




Conclusion

La coccidiose aviaire est une parasitose tres fréquente en élevages du poulet de chair, elle

est responsable d’énorme perte économique a cause des dommages qu’elle provoque :
+ Dommages directs:

—Diarrhée ;

—Mortalité ;

—Baisse de performance.
+ Dommages indirects:

—Dysbactériose, entérite bactérienne, entérite nécrotique.

—Litiere humide avec problemes liés: ampoules bréchets, lésions des pattes, baisse de

performances, augmentation des saisies, etc...
—Susceptibilité accrue aux autres agents pathogenes.

Ces effets négatifs doivent étre minimiseés par un usage approprié des anticoccidiens et des
programmes de lutte.

Un ensemble complet de moyens utiles est disponible pour le producteur, pour sauvegarder
une bonne santé intestinale et en tirer le meilleur bénéfice




Recommandations

L’origine de 1’apparition de la coccidiose dans les élevages est assurée d’une part de la
résistance des oocystes et d’autre part par 1’ignorance des normes d’élevage notamment la
désinfection, le vide sanitaire et I’hésitation d’appliquer un traitement précoce. Afin de

réduire ’impact de cette parasitose, on propose les recommandations suivantes :

1- Eviter I’adjonction de dérivés a base de Ca*+ qui peut déclencher la coccidiose.

2- La mise en place d’un bon systéme d’abreuvement pour éviter les fuites d’eau et donc
I’humidification et la contamination de la litiére.

3- L’utilisation des anticoccidiens comme additifs a titre préventifs dans I’aliment.

4- L’utilisation de la chaleur lors de la désinfection (eau chauffée entre 80 et 100 °C).

5- L’évacuation des litieres permet de réduire le nombre de coccidies.

6- Respect des normes de biosécurité afin de diminuer la pression des Oocystes.

7- Le respect du vide sanitaire permet de secher le batiment sachant que les coccidies
sont sensibles a la dessiccation.

8- Limiter la contamination extérieure par la mise en place du pédiluve qui a un effet
mécanique, par le nettoyage du bas des chaussures par exemple.

9- L’augmentation de la surface des fenétres pour éviter 1’insuffisance d’aération.

10- Faire des programmes de rotation entre les différentes familles d’anticoccidiens afin

d’éviter ’apparition des résistances.
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Le score lésionnel des différentes espéces d’Eimeria

Eimeria. Acervulina

Eimeria. Maxima

Eimeria. Tenella

Eimeria. Brunetti

Eimeria. Necatrix

S -Lésions en plaque blanche | -Petites pétéchies -Pétéchies éparses -Absence de Iésions | -Quelques petites pétéchies et
C éparses visibles sur la rouges visibl.es sur la trés peu no_mbreuses macroscopiques, Ponctyations blanches visibles
0 séreuse de ’intestin sur la paroi caecale. mais le parasite est du coté externe Eje; la muqueuse.
séreuse ou la muqueuse moyen. -Absence ] -Peu ou pas de Iésions
R . . -Absence de ballonnemer d’épaississement de la présent dans les apparentes a la surface
E intestinale. ou d’épaississement de | paroi caecal. raclages. de la muqueuse.
-5 Iésions maximum par I’intestin ; présence -Contenu caecal
1 centimétre carre. possu_)lg de petites normal.
quantités de mucus
orangé.
S -Lésion beaucoup plus -Séreuses mouchetée -Nombreuses -La muqueuse -Nombreuses pétéchies et
C proches les unes des de nombreuses pétéchies sont intestinale peut étre | Points blancs visibles en
e) autres, mais non pétéchies rouges ; visibles dans le de couleur grisatre. | Surface.
R coalescentes. intestin parfois rempli contenu caecal. -La partie -Léger ballonnement de
E -Pas d’épaississement de la | de mucus orange. -Léger postérieure peut I’intestin moyen.
paroi intestinale. -Ballonnement, absent | épaississement de la | étre épaissie. -Mucus abondant.
-Contenu normal. ou léger de I’intestin. paroi caecale. -Taches de couleurs
2 -Paroi intestinale -Contenu caecal saumon, débris de

gpaissie.

normal.

mugqueuse sont
visibles.




S -Lésions nombreuses et de | -Paroi intestinale -Présence de grande -La paroi de la -Le contenu hémorragique
C grande taille par ballonnée et épaissie. quantité de sang et de | muqueuse est important dans la lumiére
0 coalescence. -Mugqueuses rugueuse. | bouchons caecaux. épaissie et un intestinal.
R -Aspect enduit de la -Contenu intestinal -Paroi caecales trés exsudat -La séreuse est couverte de
E mugqueuse intestinale. rempli de caillot de épaissies. hémorragique est pétéchies rouges et ou de
-Paroi intestinale épaissie sang et de mucus. -Peu ou pas de visible. plaques blanchétre.
3 et un contenu liquide. 3 contenu fécal dans les | -Des stries -La séreuse est rugueuse et
. transversales de épaissie avec de nombreux
couleurs rouges Points hémorragiques.
peuvent étre -Le contenu intestinal trés
présentes et des étendu de la seconde moitié de
lésions apparaissent | I’intestin.
dans les caeca
-Présence de
bouchons de
mucus.
S -Coalescence compléte des | -Nombreuses -Hémorragie sévere -Nécrose et -Nombreuses hémorragies
C Iésions ; aucune lésion pétéchies. et paroi caecal coagulation donngnt un intestin de couleur
0 distincte n’est visible dans | -Contenu intestinal épaissie. importantes de la fonce. )
R le duodénum. o sanguinolent. -Caecum non ouvert | muqueuse de la -Contenu intestinal rempli de
-Paroi intestinale épaissie distendu par la partie terminale de | Mucus brun ou rouge.
E et rugueuse. présence de sang a I’intestin peuvent -Ballonnement s’étend presque
son extrémité distal, | étre visibles. sur toute la longueur de
mais contracté et -Chez certains Pintestin.
4 raccourci. animaux, une
membrane

nécrotique séche
peut strier ’intestin
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Résumé :

Les coccidioses aviaires sont des parasitoses du tube digestif des oiseaux, il y’a des
coccidioses intestinales dues a Eimeria acervulina, maxima, brunetti, necatrix , preacox chez
le poulet et Eimeria méléagrimitis, dispersa, gallopavonis, subrotunda, innocua chez la dinde
et des coccidioses caecales dues & Eimeria tenella chez le poulet et Eimeria adenoides,

méléagridis chez la dinde.

Dans notre étude,nous nous sommes basé sur 1’état clinique des sujets et les 1ésions
rencontrées dans les différents segments du tube digestif. Pour notre étude ; deux lots du
poulet de chair ont été retenus,le premier lot étaitformé de 36 sujets de souche cobb500 et le
deuxieme de 18 sujets de souche cobb 500. Et un lot de la dinde chair; il était formé de 1500

sujets.

Nous avons suivi le protocole d’autopsie préconisé par Madjo et Dolse 2012, nous avons
incisé les endroits de prédilections des coccidioses chez le poulet et la dinde chair (duodénum,

jonction jéjunum-iléon, caecum).

Cing sujets ont été sélectionnés de chaque lot pour I’étude.Chez le poulet de chair ; les

Iésions rencontrées pour le premier lot ont étélocalisees au niveau du duodénum et du
caecum dues successivement a Eimeria acervulina et Eimeria tenella et pour le deuxiéme lot
les lésions observées au niveau du duodénum étaient celles d’Eimeria acervulina et au niveau

du jéjunum, celles d’Eimeria maxima.

Chez la dinde chair ; les leésions rencontrées étaient dues a Eimeria méléagrimitis au niveau

du duodénum et Eimeria adénoides au niveau des caeca.

Pour le poulet de chair ; le score Iésionnel moyen total du premier lot qui est de 1.6 (> 1.5),
nécessite ’instauration d’un traitement anticoccidien, et pour le deuxiéme lot qui a un SLMT

de 1.2 (> 1) : il faut tenir compte des espéces identifiées pour les mesures a prendre.

Pour la dinde, il est difficile de faire le scoring parce que les lésions ne sont pas bien

déterminées et différenciées des autres maladies parasitaires comme I’Histomonose.



Abstract:

Avian coccidiosis is a parasitosis of the digestive tract of birds. There are intestinal
coccidiosis due to Eimeria acervulina, maxima, brunetti, necatrix, preacox and caecal

coccidiosis due to Eimeria tenella.

In our study, we based ourselves on the clinical state of the subjects and the lesions that
we found in the different segments of the digestive tract. Two batches were selected for our
study, the first batch made of 36 subjects of the cobb500 breed and the second of 18 subjects
of race cobb 500.And a batch of turkey; was composed of 1500 subjects.

We followed the autopsy protocol recommended by Madjo and Dolse (2012), we incised
the predilection sites of coccidiosis in broiler chickens and turkey (duodenum, jejunum-ileum

junction, caecum).

Five subjects were selected from each lot for the study. In broiler chicken; the lesions

observed for the first batch were localized in the duodenum and cecum due successively to
Eimeria acervulina and Eimeria tenella and for the second batch, the lesions observed in the

duodenum were those of Eimeria acervulina and in the jejunum, those of Eimeria maxima.

In turkey meat; the lesions encountered were due to Eimeria meleagrimitis in the duodenum

and Eimeria adenoids in the caecum.

For broilers; the average total lesion score of the first batch is 1.6 (> 1.5), so it requires the
initiation of an anticoccidial treatment, and for the second group that has a SLMT of 1.2 (> 1),

the species must be taken into account identified for the measures to be taken.

For turkeys, it is difficult to scoring because the lesions are not well defined and

differentiated from other parasitic diseases such as Histomonosis.
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