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INTRODUCTION

La coccidiose bovine est une maladie du tube dfgesévolution aigue ou chroniq®JEDDI
EL KAMLA, 1984). Les maladies désignées par le terme de coccidm#ecausées par les coccidies du
genreEimeria, principalement des espedesuernii et E.bovis,localisées dans les cellules de I'intestin,
ou du gros intestitBENGNET, 2000).

Les coccidioses bovines sont des protozooses coditespqui touchent souvent les animaux de
moins d’'un an, et se traduisant par des troublgsstifs -plus rarement des signes nerveux-Elles
affectent essentiellement l'intestin gréle, provajudes diarrhées profuses, affaiblissement et i@t
et parfois issue fatale. Mais trés souvent l'aftectne présente aucun symptdbme, et seul 'examen
coprologigue peut révéler la présence de I'agentsale : coccidiose sub-clinigeUZEBY, 1987).

Plusieurs espéces meria sont impliquées et il existe une spécificité déhdta coccidiose est
la principale cause de diarrhées et de retard alesamce « forme clinique » et de pertes économigue
forme sub-clinique »chez les jeunes bovinkEUZEBY, 1987).

Les évaluations récentes placent le colt annueh @edcidiose a des millions de dollar, et en
raison de la nature insidieuse de la maladie, uaedg partie des dommages causés, se produit gvant
les signes et les symptémes soient perceptiti&$ZEBY, 1987).

Ce pendant, la principale perte de la coccidiosatvobablement comme résultat des gains
faibles de taux des animaux sub-cliniguement iéfgchinsi que des mortalités gu’elle cause chez les

jeunes.

BUT DU TRAVAIL:

En Algérie, seule lescoccidioses aviaires ont été largement étudiésest geu sur celles de
I'espece bovine.

Chez les bovins, les chercheurs se sont surtouthpersur les helminthiases, dont les indices sur
les élevages sont indéniables.

Notre modeste étude a pour objectif le dépistageette affection dans quelques élevages algérois
et évaluation a travers des questionnaires digisiblu des vétérinaires de la wilaya d’Alger et Ain

Temouchent.
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I- HISTORIQUE :
Selon EUZEBY en 1987,il semble que ce soitVANLEEUWENHOEK qui ait observé le

premier, erll674,dans la bille d'un lapin, les oocystes d’'un protig® parasite qui recevra par la suit la

dominationd’Eimeria stiedai.

D’apresPIERRE (2003)la taille microscopique des coccidies et les diifiés rencontrées, pour
interpréter les différents stades de leur dévelomm, expliquent la grande complexité de I'histalee
ces parasites.

Tout au long duXIX siecle, de nombreuses observations furent réaliséesmnutat par :
DUFOUR, VON KOLLIHER, HENL, BRUNCH, mais les organismes qu’ils étudiaient était alors
consideres comme les stades embryonnaires de dhadrsinthes, trématodes ou nématodes (en
particulier des filaires), jusqu'a ce que cettedtlgpse soit abandonnée a la fin du siecle.

La dénomination goccidium »apparait la premiére fois d879sous la plume deEUCKART .

Le cycle de multiplication des coccidies, avec dterrsance de phases sexuées et asexuées, sera
précisé ultérieurement grace a l'obstination deratiteurs comme KAUFFMAN, BALBIANI ou
EIMER .

Au cours du XXe siecle, les travaux de synthese sur les coccadissr leur classification ont été
rendus difficiles, en raison de la répartition miateldes sporozoaires, ainsi que du grand nomhbute &t
diversité des espéeces qu'ils parasitent.

Il est du reste, vraisemblablement que la classibicactuelle n’est pas définitive.

II- CLASSIFICATION :

Chez les bovins, une douzaine d’'espéces de cesaitit étés décrites; elles appartiennent toutes

au genreeimeria, dontE.boviset E.zuernii les plus fréquentes mises dans les cas clinide@esccidiose
bovine(CHARTIER, ITARD, 2000).
La classification des coccidies a été abordée jpeiqurs auteurs, parmi el EGER (1911),
MINCHIN (1912), et les plus ressentes sont cellesBAKER (1969), LEVIN (1973).
Apres cette période sont intervenuSUZEBY (1987) CHERMETTE etBUSSIERAS (1992,
pour réviser cette classification.
A- EMBRANCHEMENT : Protozoaires
Les protozoaires sont trés simplement définis comumhes animaux unicellulaires
(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
B- SOUS EMBRANCHEMENT : Apicomlexa

Protozoaires totalement dépourvus d’organites lateuars, et présence a certains stades du

développement (généralement des formes extra @edlg) d’'un complexe apicatappareil apical »tout
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a fait caractéristique, observable seulement enosgopie €lectronique.
C- CLASSE : Coccidia « les coccidies:»

Il y a une production de spores « sauf exceptiaomplexe apical complet, pas de stades endo-
erythrocytaire, pas de transmission par piqresrtid@odes hématogene€CHERMETTE et
BUSSIERAS, 1992)

D- ORDRE : Eimerida:

Pas de syzygie (association entre macro gamontesnieto gamontes pendant leur

développement), le micro gamonte donne des miameges(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
E- FAMILLE : Eimeriides:

Le cycle homogéne, et le développement se faiinéétieure des cellules épithéliales, le plus
souvent du tube digestif. Parasites étroitementifigpées, qui peuvent étre rencontrés dans towdss |
classes de vertébr6SHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

F- GENRE : Eimeria:

Coccidies a cycle homoxene, et dont les ookystea®sagporulation contiennent quatre
sporocystes, renferment chaque un deux sporozdM@msites surtout des herbivores et omnivores
(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1990).

G-ESPECES:

Actuellement, 13 especes d’Eimeria du bovin onidsétifices, et sur les treize « 13 » especes
toutes spécifiques du bovin, dekx02 »dominent par leur pathogénicit&. bovis etE. zuernii.
Eimeria alabamensigst en émergence actuellemémtableau 01, annexes).

NB : E .zuernii, E. auburnensis, E. ellepsoidalé&tantles espéeces ayant la plus forte prévalencbez
les bovins, le plus souvent sous forme d’infectiomsixtes.

- CARACTERES MORPHOLOGIQUES ;

Nous étudierons en cette partie, seulement la notogle des formes de dissémination rejetées

par les animaux parasités en fin du cycle endogeciest-a-dirdes éléments de disséminatiomésultat

de la reproduction sexuée. C'est en effet la ctatsdm de ces éléments qui permet le dépistage des
individus infectés. Les autres formes seront désréu fur et a mesure de leur apparition dansdke cy
évolutif des coccidies.

I11-1- Qocyste immature :

Les coccidies s’identifient par leur forme de r&sise et de dissémination= I'oocyste.
(CARTIER, ITARD et coll., 2000). On le trouve dans les féces; Il caractérisé parconee colorée en
jaune- brun ou bleu-vert. Pour la plus part degesg 'oocyste mesufd-40umsurl0 - 30pum;
guelques espéces sont plus volumineuy$SRTIER, ITARD et coll., 2000). (Figure 01).

Les oocystes sont constitués parzigote dans la paroi du macrogameéte. lls ont des forntedes
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dimensions variables avec les espéces : globuleage&les ou ellipsoides, mesurantldel? jusqu'a
50um. Les kystes sont le plus souvent ovoides et masR@gim de diametre en moyenne. lIs ne sont pas
colorés par les différentes dérivées iodéieslZEBY, 1987).
On ne peut que difficilement réaliser le diagnosbprologique entre les principales espe&dsZEBY
(1987), HENDRIX (1998).

-E.bovis: forme ovale, taille supérieur2dum.

-E-zuernii : sphérique, taille inférieurZ20um.

E-alabamensis periforme, taille inférieur 20um.

[11-1-1 -La paroi oocystale:

Plus ou moins épaisse, elle est lisse ou ruguerlsa s espéces, et comprend généralement
deux membrane¢EUZEBY, 1987) :

-Membrane interne (endokyste) :elle est continue, de nature lipoprotéique, et @mnpar les
granulations de type Il ; fines et de structurengpeuse, qui ont été décrites dans la partie dentha
macro gamete.

-Membrane externe (ectokyste) :de nature protidique (protéine tannée par la quahost
provenant des granulations de type | périphérigussucture homogene du macro gamete, l'oocyste est
plus ou mois interrompue a I'un des péles, au niveéi&a ce que était le micropyle du microgameéte tavan
la fécondation. Certains oocyste ont conservé keropyle, tendis que d’autres non. La persistance du
micropyle et sa largeur constituent des élémentdiamostic, tout comme la présence ou I'absenge d’
callot micropylaire d’origine ookystaléEUZEBY, 1987).

La paroi ookystale est tres difficilement perméabéqui assure aux ookystes une grande résistaace
aux agents physiques qu’aux agents chimiques. @dapé des produits tensioactifs (ammoniaque,
agents fumigent divers) ainsi que l'iode, peuManpénétrer et ainsi agir sur la vitalité des otkys
(EUZEBY, 1987).

[11-1-2-Le cytoplasme de I'ookyste :

Toujours plus ou mois rétracté, occupe un voluméakke dans I'élément, mais ne le remplit

jamais completement; il est granuleux et le noystpeu visible(EUZEBY, 1987).
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Figure 01 Oocyste dEimeria.(w3.ufsm.bv).
[11-2- : L'oocyste sporulé « mdr » :

Juste apres I'émission fécale, la sporulation @'agncor eu lieu, et la coque kystique ne

renferme qu’une seule cellule. Plus tard, en gémdBx72hapres I'émission fécale, I'ceuf se devise en
quatre(04) sporoplastes, qui se transforment chacun en g(@tjysporocystes contenant chacun deux

(02) sporozoites (éléments infectan{€ARTIER, ITARD et coll., 2000).

Qu'il s’agit d’'ookyste simple ou de sporocyste, ésments sont tres semblables et ne permettent que
rarement l'identification des coccidies. Ce n'esbnd pas seulement que sur les caractéres
morphologiques que repose l'identification; maisut en considérant ces caractéres, sur d’autiteses

: durée de sporulation, température optimale, isatbn.....etc. Ces considérations nous aménent a

I'étude des caractéres : biologiques et physiopagfiques des coccidies.

(@) ookyste non sporule
b) ookyste sporule

Figure 02 : Ookyste sporule du genEgémeria
(EUZEBY, 1987).
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V- CARACTERES BIOLOGIQUES :
IV-1 : Habitat et spécificité :

Dans tout les cas, et a tous les stades de leuelagpgement, les coccidies sont
intracellulaires (EUZEBY, 1987).
Selon EUZEBY (1987) la localisation digestive des coccidies est sricien effet, si on injecte des
sporozoites par vois parentérale, la localisateste elle-méme, donc cette injection ne modifie lpas
localisation élective qu’ont les coccidies.
D’apresDAVIS, BOWMAN et SMITH (1963) auraient mis en évidence des schizontes géanisefia
sur tout le long de l'intestin gréle mais prindgraent au niveau du jéjunum. La plus part desid@Ex
des bovins parasitent essentiellement I'épithélientiintestin gréle.
La phase de développement sexué a lieu généralaetarstles cellules épithéliales des cryptes. Desis |
cellules c’est le plus souvent le cytoplasme quferme les coccidies, dans une vacuole parasitepe
durée éphémere, mais il arrive que ce soit le npyagas deimeria alabamensis(PELLERDY, 1973).

IV-2 : Alimentation et métabolisme:

Pendant la phase exogéne, les parasites vivefdude propres réserve@CHING CHUNG
WANG, 1982).
Ces points ont une trés grande importance praticarela connaissance du métabolisme des coccidies
permet d’envisager la préparation de médicameivcantidien, agissant en enhibant ou en perturleant
métabolisme des parasitéBUZEBY, 1987).

IV-2-1-Metabolisme des glucides

Tres actif, il y a présence d’amylopeptirepara glycogene »dans les germes infectieux des
parasites. Le catabolisme glucidigue comporte wecgcide tricarboxylique, qui épuise I'oxygéne des
cellules parasitées; il en résulte une producti@assive d’acide lactique dans les épithéliums iéfgoet
donc une diminution du PH intestindEUZEBY, 1987).Le sporozoite pénetre dans la cellule héte sans
rupture de la membrane de celle-ci dont il provotjugagination. Ce sporozoite est contenu dans une
vacuole parasitophore et se transforme en tropteoz8e phénomene est accompagné par la disparition
des granules de polysaccharil ANGNER et FOESTER, 1964).

Apparemment, cette opération nécessite un catabeliglucidique. Le trophozoite entreprend une
premiére schizogonie donnant naissance a des ni&@®zdans les quelles de nombreux granules de
polysaccharides se forment. Tous ce qui pertuebaglycolyse rend vulnérable les coccidies, et
notamment, certaines carences vitaminiques ; suetowitamines du groupe Bhiamine (B1), biotine

(vit H), acide nicotinique (PP), et a moindre degré IB2 (riboflavine), car ces vitamines sont les
précurseurs de la thiamine-pyophosphate, et dessaubfacteurs du métabolisme glucidiquicot
amide-adénine-di  nucléotide (NAD, nicotinamide adénine-di nucléotide phosphate
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(NADP).(EUZEBY, 1987).
[V-2-2-Le métabolisme lipidique:

Il est moins actif, cependant, on sait que legidies sont incapables de synthétiser les acides
gras non saturés essentiels et qu’elles exige ceoline; la biotindvit H) qui est nécessaire a la synthese
des acides gras, mais sa carence est facilemembémipar une simple dose de biotine alimentaire.
(EUZEBY, 1987).

L’acide oléique constitue le principal acide grh&cide palmitique et I'acide stéarique constituent
chacunl0% du totale en acide gras.

IV-2-3-Le métabolisme protéique:

La synthése protéique exige I'activité des ribosgne¢ tout ce qui géne cette activité inhibe cette
synthése. C’est le cas de certains antibiotitglegue les tétracyclines et la spiramycine.
Si les tétracyclines n’ont pas un effet anticoadmarqué, elles agissent sur d’autres sporozgamess
la spiromycine exerce une tres bonne action subleses extra épithélialeEUZEBY, 1987).

IV-2-4-Les acides nucléigues

La nutrition des coccidies exige une tres impodaynthése d’AC nucléiques ; pour assurer les
rythmes tres élevés de la multiplication asexuéeedeparasites. Cette synthése est assuréeAgar I’
folique (aprés sa transformation en AC tétra-hyfdtmue), les purines, les pyrimidines.  Et teetqui
perturbe le métabolisme de ces substances, inhibmiltiplication des coccidie(EUZEBY, 1987). Les
coccidies ne peuvent utiliser 'AC foligue exogére elles doivent elles-mémes le synthétiser. 1€3r,
sulfamides, dont I'activité anti-coccidienne espudie longtemps connue, inhibent ce pouvoir de ®seh
en inhibant la dihydroptéroate-synthétg&JZEBY, 1987).

I\V-2-5-Les vitamines:

Il a été expérimentalement prouvé que certain@sniites du groupe B, tell que la thiamine et la
biotine et I'’AC nicotinique, sont nécessaires avelldppement des coccidies.
Ainsi I'amprolium, utilisé comme anti-coccidien gart I'analogie que présente sa fraction pyrimidiqu
avec la thiamingvit B1), entraine une diminution de la fertilité et la mdes coccidies en les empéchant
d’assimiler cette dernierelYVORE, 1984). Les dérivées du nicotinamide et des analoguesade |
riboflavine, sont aussi douées d’action anti-coetide.(EUZEBY, 1987).
Tous ces métabolismes sont opérés grace a la piodgbur les coccidies d’absorber leurs nutringeat
travers la membrane de leur cellule hote. Ce tramsgst possible grace aux lésions infligées aecett
membrane, mais il peut étre inhibé par des subssarapables de détruire la permutabilité membranair
Apres absorption des nutriments, le métabolismeid@n dépend de l'activité respiratoire des coesid
Cette activité est importante a tous les stadedédeloppement, et elle est assurée par les mitociesn

des parasites. Tous les agents inhibiteurs deschaitaries exercent une action anti-coccidienne.
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(EUZEBY, 1987).
V- ETUDE DU CYCLE EVOLUTIF

Le cycle évolutif des coccidies des bovins est hame, avec souvent une partie du

développement a I'état libre dans le milieu exifée ; et éventuellement intervention d’hotes
parénétiquesGHERMETTE et BUSSIERAS, 1992). (Figure 09).
Ce cycle comportdeux (02)phases :
-Phase exogenesporogonie libre dans le milieu extérieure «gghde sporulation de 'oocyste ».
-Phase endogénephase parasitaire a I'intérieure de I'héte, loua succession di#eux (02)étapes
-Multiplication asexuée schizogonie
-Multiplication sexuée gametogoni
Cette multiplication asexuée chez I'héte est quaintement importante, puisque selon un calcul
théorique, chaque ookyste sporulé ingéré peutdtorigine de30millions d’ookystes dans les matieres
fécales (CARTIER, ITARD et coll., 2000). (Figure 02, annges).
Pour bien étudier ce cycle, on va le deviser eriplus étapes :
V-1-Sporogonie:
V-1-1-Mecanisme:
Les ookystes simples, immatures, éliminés parhahivia les matieres fécales, sporules dans le
milieu extérieure, et les ookystes sporulés rendéatiquatre (04) sporocystes contenant chaaeux (02)
sporozoites (EUZEBY, 1987). La sporulation aura lieu si les conditions amhgansont favorables,
quelques heurs apres I'’émission de I'ookyste, caiglevat subir la devisions ; le transforment aigrs

guatre (04) sporocystes.

-Les _sporocystes sont ovoides portent a leur petit pala bouchon de nature protéique et lipo-

proteique. Ces sporocystes mesurent en moyesudelsurl7 um. (EUZEBY, 1987).

D’aprésPELLERDY (1973) le corps de Stiedea est absent ou présent sal@speces, et il renferme de
la thyrosine seloEUZEBY (1987), et que le reliquat sporocystal est inconstant.

La paroi du sporocyste ne joue pas un rble pratectet en plus elle est perméable ; composée de
protéines et de polysaccharides. A I'intérieur daque sporocyste, on troudeux (02)sporozoites.

-Les sporozoites Sont des cellules vermiformes, mobiles, capatbdegénétrer dans une cellule

intestinale pour s’y développdCARTIER, ITARD et coll., 2000).

Elles sont en forme de croissant, mesur@i0 sur2-3um, leur noyau est sub-central et ils renferment un
globule d’air a leur extrémité élargigUZEBY, 1987). (Figure 03).

C'est les éléments infectants de I'ookyste, cyliqaies ou péri forme, souvent l'une des extrémitds e

pointue alors que l'autre est plutét large et adien
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Le sporozoite renferme les différents élémentslgumepeut rencontrer dans un germe infectieux eram
en microscope électronique : un noyau haploide, wé®chondries, un appareil de Golgi, un
ergastoplasme etc... De plus, nous trouvons, a émité effilée du sporozoite, un complexe apical qui
est la caractéristique du sous-embranchement Aptexa.(KLESSIUS, 1977).
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Figure 03 :sporozoite des espedesneria (GISELA Grief, 1993).

-Le religuat ookystal : SelonEUZEBY (1987) 'ookyste sporulé montre un ou plusieurs petitgngtes

polaires réfringents, mais pas de reliquat ookystal

-Le religuat sporocystal: La présence de ce dernier est inconst@git’? EBY, 1987).

Il a été observé chez.bovis E.zuernii, E.canadansiset E.auburnensis,et il représente les restes de la

formation des sporozoites.

-Le granule polaire : Dans I'ookyste, surtout au niveau de la régionramglaire, on peut observer

un ou plusieurs corps réfringents qui sont semillelés produits d’excrétion élaborés au mommeriade
sporulation.
L’ookyste a ce moment sporuléndr), il présente la forme infestante, et il est tresstaat dans le milieu

extérieur.
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Figure 04 : Oocyste sporulé du gengmeria

a- Ookyste immature sans micropyle-Ookyste immature a micropylec-Ookyste immature de Globriyna-
Sporocyste sporulé des SarcocystimdSocyste sporulé’&imeria :

1- Micropyle, 2-Callote micropylaire 3-Granule polaire 4-Reliquat oocystale5-Sporocyste 6-Sporozoite 7-
Reliquat sporocystal&-Corps de StieddEUZEBY, 1987).

V-1-2-Facteurs de sporulation:

Lorsque la sporulation est exogene, comme dansidedes coccidies des bovins étudiés, sa
réalisation est subordonnée a des facteurs d’'ctoinatique et biologique de I'environnement :
D’apresEUZEBY (1987) cette sporulation nécessite les facteurs suivants

-L’humidité : L’humidité relative minimale est d#0%, et elle est optimale 80%.

-La chaleur : La sporulation est possible enfi®-33°c; mais I'optimum thermique, variable avec

les especes, se situe eriB30°c; ceci rend compte de I'évolution hiverno-estivdés coccidies dans les

élevages fermiers, et de I'absence habituelle deogpnie chez I'héte.
-L’'oxygene: La respiration aerobique est tres active pendaspbrogonie, qui ne s’accomplie pas

en anaérobiose et qui est impossible dans lesuxik@ putréfaction et en fermentation. La présetee

bactéries en abondance dans I'environnement empéckporogonie, c’est pourquoi les antiseptique

usuels non seulement ne génent pas la sporulatiais,aussi, en détruisant les bactéries, la famatis
V-2-Exkystement:

Absorbé par un bovin, les ookystes sporulés suttisdans lintestin gréle un processus
d’exkystement; cette phase entraine l'altération du micropyteest le casd’ E.bovis E.canadensis
E.auburnensiset E.leukidnonensis par le dioxyde de carbone.

Néo moins, si I'activité d@€O2 sur ce processus est indéniable, elle n’est quoerde pas obligatoire.

En effet, I'inoculation d’oocyste Eimeria bovis a des jeunes veaux directement dans I'abomasum ;
entraine une infection séveére, le passage panmemun’est donc pas obligatoifEUZEBY, 1987).
L’exkystement total permettant la libération dpsrezoites a lieu dans l'intestin gréle, sous l@attdes
sucs digestifs.

Il semble d’'une fagon certaine que ce processugprestoqué par la &rypsine », qui & un pouvoir
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protéolytique exercé sur la paroi des ookysRRARQUARDT, 1973).

Certains auteurs se sont posés la question sait lgufe les sucs digestifs soient les seuls resyes de
I'exkystement ?? LANDER (1960) pense que I'exkystement est provoqué par des eemyets que la
Cathepsinedu muscle squelettique Rlasminogenedu sérum sanguin.

V-3-Pénétration dans la cellule hbte

Les sporozoites pénétrent rapidement dans les lezllépithéliales, quelques sporozoites
pénétrent dans le noyau de la cellule entrainadiniénution de moitié du volume nucléaire. Celada
supposer qu’une partie du nucleoplasme passe daytoplasme.

V-3-1: Formation des trophozoites

Une foie dans la cellule hote, les sporozoiteswetment des trphozoites amiboides, logés dans
une vacuole parasitophore du cytoplasme et commeftecpartie endogéne du cyc(EUZEBY, 1987).
Chez le trophozoite on note la disparition du caxel apical, mais les micronémes et les rhoptries
persistent. 1l y a aussi disparition de la memeériaterne du sporozoittdAMMOND , 1973).
Le trophozoite prend du volume et son noyau comendas premieres divisions. Au terme de sa
croissance ; le trophozoite prend une forme armadbaroi réguliére et devient une merorgehizonte.
C’est le début de la schizogonie.

V-4-Schizogonie « reproduction asexuée:»

Les mérontes jeunes sont uni nucléées, le noyde\sse plusieurs fois donnant naissance a un
nombre considérable de noyaux fils.
Ceux-ci s’entourent de cytoplasme ; formant aingaat demérozoitesou = schizozoitesqu'il y a de
noyaux. La membrane du mérozoite dérive de dellschizonte(HAMMOND, 1973).
Chez E.zuernii, les mérontes se décomposent 2h36 merozoites (figure 02, annexesyui en
croissance mesurent envird2pu sur 15y, et se déplacent généralement a la périphérie chizante.
(EUZEBY, 1987). Ce schizonte devenue mdr, appelé aussthizonte de premiére génération »
(figure 05), éclate libérant ainsi les merozoit@gguere06). Ces merozoites ont une structure, des

dimensions, et une forme semblable a celle de®zpives.
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{Scllizonte de premuere generation

Trophozoites

Intestin grele |

rporozo:te T Megaschizonts

Figure 05 : Schizonte de premiére génération Figure 06 : meérozoites primaireBOERG,
1967).

La seconde schizogonie se déroule a partir de roigéeoayant pénétré dans des cellules saines.
Ces cellules sont généralement tres voisines les des autres, de sorte que les lésions qu’elbesssunt
avant leur destruction sont plus ou moins coaldeseft UZEBY, 1987).
Le schizonte ainsi formé est appeléchizonte de deuxieme génération » (figure 07).Ces schizontes
vont se transformer en gamontes males et femellsdacteurs qui déterminent cette transformation ne
sont pas bien connus, bien que I'on considére gieaspect du cycle est génétiquement déterminé.
(PELLERDY, 1973). La cellule parasitée entérocyte »eclate et libére son contenu. Les schizogonies se
déroulent dans l'intestin gréle, surtout dans letipns moyennes et postérieures, et a la fin dagasus

le parasite évolue vers la gametogonie.

Prhizonte de deuxieme generation I

IGros intestin ]

Figure 07 : Schizonte de %" génération(BOERG, 1967).

V-5-La gametogonie: (reproduction sexuée, production d’oocystes) :

Les merozoites pénétrent dans des nouveaux entesoeldeviennent des macros gamétocytes

(femelles)et micro gamétocytgsnales): (figure08) :

-micro_gameétocyte: « corps chevelw, unicellulaire, de petite taille et subi un gramdenbre de

devisions cellulaires, suivie d’'une division duaptasme, pour donner une multitude de microgametes,
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unicellulaires et biflagellés, fusiformes.

-macro_gamétocyte: qui est unicellulaire, grossit et finie par rdmpa cellule héte et donne un

microgamete. Cette derniere montre dans sonplagme, de grosses granules périphériques qui
formeront lors de la fécondation la paroi de I'osiey

La rupture du micro gamétocyte libere les microgasieun de ces derniers pénétre dans un microgamete
et la fécondation aura lieu, donnant un ceufygote »,elle est suivie de la formation de la coque de
I'oocyste, celui-ci est alors libére par destructita la cellule hote et éliminé par les matiéreslfs =
Oocyste non sporulé Les facteurs déterminants le passage de la memgola gametogonie, sont liés

aux :

- mauvaises conditions d’environnement, nuisible pdursuite de la multiplication asexuée.
- réaction immunitaire.
-« |'effet de foule »par exces de formes asexuées.

- effet thérapeutique sub-létdEUZEBY, 1987).

Figure 08 : Gamétocytad’ Eimeria

La gamétogenese femelle est plus courte que latggeré&se male.
Le gamete femelle, oviforme, est riche en résempascontre le gamete male est petite, virgulifoemec
deux (02)flagelles : antérieur et postérie(hRRON et GRASSE, 1966).

27 -



EMERIA I
T ‘i_\[_' -
| Sl b
P B AN
5 byt ';L —h ::."
SUHITUHTS %
ko] = ROGAMETSCYTE 1D}
t.-F”'“'“h'-EF:-E-Eﬂ-ITquI_.-
) T
A S5 KiAAL ILRDOGAMETROCYTE 57 ]
-\—\.\_\_\_\E
SADROZONT ESg— 3 - -
X_ = CROGAME TES [of or ot |
b ACROGAMETE L9+
P FVGGLTE
CRE R TES
LEAFES MoaT

Figure 09 : Cycle évolutif du genr&imeria.

V-6- Chronologie du cycle évolutif:

-la_sporogonie: 24h a température optimale 88-32°C trois (03) jours a la température du laboratoire.

-la merogonie: Du 2™ au19°™ jours apres l'infection; Les™f mérozoites apparaissent zZémejours.

-la_ gametogonie: du12émeaul7 *™jour ; microgamétes alb"™jours, macro gameétes ad™jours.

La durée de la période prépatente est donc de rk55{®UZEBY, 1987).

La durée de la période patente, pendant laquel®gesuit le rejet des ookystes avant I'ipso-litiéraest
de l'ordre dell-12jours

La durée totale de I'évolution endogene est delf®de25-30jours. (EUZEBY, 1987). (Tableau 01).

Tableau 01 : Caractéristiques des cycles évolutifs chez quelgapéces de coccidies des bovins.
(SCHILLHON VAN VEEN, 1986).

ESPECE SPORULATION | PERIODE PREPATENTE | PERIODE PATENTE
A 20°C (JOURS) (JOURS)
E.bovis 2-3 jours 18-21 5-15
E.zuernii 2-3 jours 16-18 10-12
E.alabamensis 5-8 jours 6-8 1-13
E.aubernensis 2-3 jours 18 2-8
E.canadensis 2-3 jours inconnue inconnue
E.ellipsoidalis 2-3 jours 8-10 inconnue
E.wyoningensis 5-7 jours 13-15 1-7
E.subspherica 4-5 jours 7-14 inconnue
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VI- LES ESPECES LES PLUS FREQUENTES :

VI-1- E. zuernii:

- Identification : Ookyste sub-sphérique, de petite taill®8-16 p (extréme 15-22 x13-18),

appelée« petite coccidie ronde des bovins scolore, pas de micropyle, cytoplasme souveneetxé,
pas de reliquat ookystale, granules polaires ineoms, reliquat sporocystale inconstant, sporogoite

porteurs d’'un globule claire a leur extrémité @wr(EUZEBY, 1987).

-Caracteres du cycle- Sporulatiorcing (05) jours a la température ambiante24h a 38°c

-Localisation colorectale dominante, mais en casfelition massive la totalité du tractus intestinzget
étre parasité.

-Deux (02)génération de merontes apparaisser@tifiau 1&me joursapres infection, mesurah®-13u
et renfermant d24-36mérozoites.

- Gamétocytes formés verslgeme jours
-Période pré patente minimalé&2jours, moyenne 17jours.

-Toutes les formes endogenes sont localisées sstad®es cellules épithéliales, et peuvent méme passe

dans laMuxularis mucosae. (EUZEBY, 1987).
La question a été posée d'un cyekentérale ?!'Qui entretiendrait le parasitisme chez les boviesqui,
en cas de moindre résistance des animaux, reddnaereycle intestinal hénomene de récurrence
avec coccidiose clinique sans réinfection exogéi@e phénomene expliquerait les formes hivernates d
coccidiose a E.zuernii, alors qlee micro climat des étables ne permet pas toujours la sporuldisn
ookystes(EUZEBY, 1987).
E.zuernii est considérée comme la plus pathogéne des esgdécesccidies, elle est a l'origine de
diarrhées hémorragiques séveres pouvant condlarmart de I'animal.

VI-2-E.bovis:

-Identification : - Ookyste ovdide, a petit pdle quelque peu écras&7a20u (extréme 23-34

x17-23),de couleur vert sombre, avec micropykgure 10).

- Pas de reliquat oocystale, ni de granule polaire.
- Un reliquat sporocystale, pas de corps de Stiedeesisporocyste$EUZEBY, 1987).

-caracteres du cycle-Sporulation2-3 jours a la température ambiante.

-Localisation a la partie postérieure du gréle etaecum, colon et rectum, dans I'épithélium et dass

cellules endothéliales des chyliferes.
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-La 1°®mérogonie a lieu dans I'épithélium iléal, commen@u5*™jour aprés I'infection.
- Au 18 eme jour, les mérontes mars sont trés volumine8&0(.) et visibles a I'eeil nu sous forme de
nodules blanchatres, ils renferment plus@@ 000 mérozoites

-Les mérontes de 2éme génération se développent épitisélium caecal et colique environ le 9o

-lls sont petits< 9-10u »et renferment d80-36merozoites.

jour

-Gamétocytes dans le rectum, caecum et colon dé&" &

-Période pré patente minimalé&jours. (EUZEBY, 1987).

Ces deux especes précitées sont les plus pathogkndsutes les coccidies parasites des bovins.
(EUZEBY, 1987).L’effet pathogéne principal est lié & la gametogamii se déroule dans la partie distale
de I'ilion, colon et caecum{CARTIER, ITARD et coll., 2000).

Figure 10: Oocysted’Eimeria bovis(Maladies des bovins)

VII -LES ESPECES LES MOINS FREQUENTES:
VII-1- E.ellipsoidalis:

-Oocyste ellipsoidale, mais parfois sub-sphériqueetdille=17 x13p(extréme : 13-25x10-18 ) pas de
micropyle, paroi amincie a un des poles.

-Sporulation =trois (03) jours a la température de laboratoire, pas dgqualiookystale, ni de granules
polaires, présence d’'un reliquat sporocystale.

-Sporozoite pourvu d’'un corps de Stieda peu saillant

-Localisation iléo colique, et merontes de petitet§9-111) et a24-36merozoites.
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-Gamétocytes formés dibeme jours et la période pré patente estldejours.

-Cette coccidie est probablement peu pathogene,etia@isst extrémement fréquenfEARTIER,

ITARD et collaborateurs, 2000).

VII-2- E.canadensis
-Oocyste ellipsoidale ou cylindrique, de couleumbjaunatre, de taille = 33x24u (extréme : 28-38-x20
291). Micropyle peu marqué.

-Sporulation : 4-5 jours a la température ambian8jours a 27°c
-Pas de reliquat ookystale, un reliquat sporocystales de Stieda peu marqué.

-L’évolution endogene non étudi§EUZEBY, 1987).

VII-3- E.aubermensis (figure 11).

Le pouvoir pathogéne de cette coccidie, trés répenest faible(CARTIER, ITARD et coll., 2000).
-Oocyste ovoide, trés allong88x21 um (extrémes : 32-45 x20-25 umdle couleur brun jaunatre, a

paroi plus au moins granuleuse ou mamelonnéerambgue au niveau d’'un micropyle.

-Sporulation : 2-3 jours a la température du laboratoire, comma7ac.
-Pas de reliquat ookystale ; un reliquat sporocgstal

-Localisation jejuno-iléale. Deux (02) générations de mérontes, dont la premiére est as@ep

d’éléments volumineux 100 a 250u x 50-150contenant des milliers de merozoites, et formésram

le 12éme jour.

-Les mérontes d&°™ génération apparaissent & peu présdieme jours ils sont de petite taill¢8-12 x
6-9) et contenan®-8 merozoites.

-Gameétocytes males voluminek0-110p),visible a I'ceil nu et plus gros que les macro gaées.

Ces formes gametocytiques sont visibles au 18éme gb la période pré patente est de 24 jours.
(EUZEBY, 1987).
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Figure 11: Oocysted’Eimeria aubermensigMaladie des bovins).

VII-4- E.subspherica
-Petit oocyste d®-12um sans micropyle, sporulation 5 jours a la température ambiante. Pas de
reliquat ookystale ni sporocystale.
-Evolution endogéene non étudidEUZEBY, 1987).

VII-5- E.alabamensis

-Ookyste piriforme, parfois ellipsoide}9x 13u (extréme : 13-24 x 11-16jncolore et sans micropyle.

-Sporulation : 4-5 jours a la température ambiante comme2@&’c Pas de reliquat ookystale, ni
sporocystale.

-Sporocyste allongé, en forme d’obus, a corps d=l&tirés peu apparent.
-Localisation jéjuno-iléale.
-Mérontes développées dans le noyau des celluléiséépies a la pointe des villosités, formés3t&®

jour, de petite taille 8-12 x6-10pet contenant6-32mérozoites.

-1l est probable qudeux (02)générations schizogoniques interviennent.

-Gamétocyte intra nucléaire, comme les mérontess toaalisés non seulement au gréle, mais aussi au
colon et au caecum, et apparaissent désiee jours
-Période pré patenteG¥ jours (moyenne 08 jours) (EUZEBY, 1987).
VII-6- E.bukidnonensis
-Ookyste périforme40x30pu (extréme : 43-53 x30-39up paroi épaisse, jaune brun, ponctuée et striée,

avec un petit micropyle.
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-Sporulation : 18 jours a la température ambian@§ jours a 27°c
-Pas de reliquat ookystale, ni sporocystale.

-Localisation intestinale, et la période pré patent®-15 jours.(EUZEBY, 1987).

Ces especes sont plus ou moins fréquentes et grauwoir pathogene probablement failfleARTIER,
ITARD et coll., 2000).

D’une étude faite en République Fédérale d’Allengagdiressort que I'espéce la plus rependue erags p
est : E.alabamensis (60% des bovins)suivie partE.bovis= (43% des boving, E.ellepsoidalis= (41%
des boving, E.zuernii = (12% des bovind. (EUZEBY, 1987). (Tableau 02, annexe).

pradl,
E. subspherica E. zuernii
AJS 8/1

E. alabamensis E. bovis E. canadensis E. wyomingensis

B/4 B/5 B/6 B/7

E. brasiliensis E. pellita E. bukidnonensis

40 pm

Figure 12 : Les oocystes des différents typéSitheria chez les bovindECKERT Jetall, 2000).
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Chapitre |l :

Epidémiologie
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[I- EPIDEMIOLOGIE :

[1-1- Epidémiologie descriptive :

Les coccidioses des mammiferes sont des maladigscdecentrations animales, comme
beaucoup d’autres maladies parasitaires. Chezresaax sauvages, on isole des coccidies mais en
générale, on n'observe pas de coccidioses maladies.

Plus les animaux sont parqués dans des espacesntsstpar conséquent surpeuplés, plus le risgue d
coccidiose est grand. Les coccidioses des mammifaet ainsi des maladies de paturage, de clapier,
caractére enzootiquCHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

Maladies saisonnieres dans les pays tempéréessellessent le plus souvent en éte.

En Europe occidentale, elle est décrite surtout é&e veaux sous la mére en élevage allaitant. Daes
étude portant sut.150 veaux agés en moyenne desemainesa 2 mois et demj appartenant #4
élevages 22% présentaient une coccidiose clinique, a I'étahleaa paturagedALZIEN et MAGE,
2000).

Il a été signalé la possibilité d’évolution des @doses bovines en fin d’été début automne, dessirs
humides, et notamment lorsque aprés un été secar@maux se concentrent autours des points
d’abreuvement. A I'étable, I'infection coccidienpeut étre contractée en toute saison, car la sl
des ookystes est possible dans le microclimat detalaulation ; De plus, au moins pdtir zuernii, un
cycle éxentéral peut étre a l'origine d’'une rechute hivernale chexz animaux déprimés, tandis qu’au
paturage, elle s’accomplie par l'ingestion de véggf de terre ou d'eau souillées par des oocystes
sporulés(EUZEBY, 1987).

Les cas cliniques affectent surtout les animaursaf# sevrage. Au Séneégal, la coccidiose bovindlgem
plus importante au nord du pays, ou les conditidésevages sont plus difficiles : longe saison géch
(moins de 1000 mm de pluie/anyégétation peu abondante, grands déplacementwaisa hygiéne des
parcs et des enclos de transumance, surtout edefisaison seche, quand le déficit alimentaire est
maximal.(VASSILIADES, 1969).

[1-2- Epidémiologie analytique:

[1-2-1-Repartition géographigue :

Les coccidioses sont cosmopolites naguere, ceperataglevages traditionnels de plein air, on
les observait surtout en pays chauds et humiddesotacteurs climatiques favorisent I'évolutionlat
survie des parasites.  Aujourd’hui, elles sonterejues méme en zones froides et seches, grace au
microclimat favorable des élevages industrielses toccidioses ont toujours étés caractériséekepar
endémicité dans les territoires ou les biotopes somtaminés mais elles prennent aujourdhui, en
exploitation industrielles, un aspect épidéemiquiecant la quasi-totalité des populations en élesag
(EUZEBY, 1987).
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[1-2-2-Sources du parasite:

-Les animaux de méme espéce, car les coccidieslesmiarasites spécifiques.

-Les animaux malades, mais aussi les infectés fatent

Lors d’'une infection expérimentale, on constate lguejet d’'ookystes a une durée limitée dansrgte
Cependant, dans des conditions naturelles, unircartenbre de coccidies présentent un développement
retardé, en relation sans doute avec des phénonmanamitaires. En outre, la répétition des infeatio
naturelles chez un méme individu rend ces rejedsiqaermanents.

Eventuellement, intervention d’animaux non réceptifii ont ingéré des ookystes, et qui peuvent les
rejeter dans leurs selles. Réle possible d’arthdleppvéhiculant les oocystes coccidiens. Dans lesis
cas, les ookystes rejetés doivent subir une sgamualpour devenir infectantEUZEBY, 1987).

I1-2-3- Résistance du parasite

Les ookystes coccidiens dans le milieu extériemt s@s résistants, surtout apres sporulation
« car protégés par I'enveloppe ookystale et laihe® sporocyste SEUZEBY, 1987).

Sur le sol, leur survie peut atteindr2-18 semaines ces ookystes sont sensibles aux :

-Agents physigues -La dessiccation, la chaleur les détruit3mm & 60°c le soleil directe, avec

lequel se trouvent associés : chaleur, dessiccatorayons ultra violets, le froid tue les ookystes
coccidiens en :2-3 mois a 0°c07 joursa 25°c (CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

Les ookystes demeurent sensibles a I'absence dditémiet sont détruits par la vapeur d’eau sous
pression90°c).(JACQUIET et DORCHIES, 2002).

-Agents _chimigues: Au contraire, ils exercent trés peu d’actionornfol, permanganate de

potassium, sulfate de cuivre, et méme l'acide sigifie — sont sans action aux concentration usuelles.
(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

Selon SENGER (1959),des concentrations élevées de formaldéhyde, @amidfurique, d’hydroxyde
d’ammonium (ammoniaque) et de crésol, interferantassporulation des ookystes d’Eimeria bovis.

La solution d’ammoniaque H0% est préconisée pour la désinfection des locade&&quipements.

Ont une activité : 'ammoniaque, le bromure de miéth« utilisés sous forme de vapeur, mais colttux

treés toxiques », le crésyl.

- Agents biologiques :Les proliférations bactériennes, les putréfactiamgrainent des altérations

des ookystes, si bien que les antiseptiques usoalseulement ne tuent pas ces formes parasitaiess,
aussi facilitent leur sporulation et leur survie phmination des bactéries concurrenf@HERMETTE
et BUSSIERAS, 1992).
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Ceci nous permit de conclure que, bien que les siekysoient résistants, il est possible- par degens

physiques et chimiques- si ce n'est de détruitetkité des ookystes des ookystes du milieu extériau

moins de diminuer leur nombre (ou pression ookg}tzd qui permet de réduire les graves infections.
[I-2-4-Mode d'infection :

Les animaux se contaminent par l'ingestion d’ookgssporulés, en léchant les mures, les

litieres et en ingérant a I'extérieur des végétatde I'eau de boisson souillée par des ookysimsEs.
Dans les locaux, le manque d'oxygene (défaut doyege et de ventilation, mauvaise installation des
animaux) est un important facteur de déclencheeiitnfection.

I1-2-5- Causes favorisantes

Roéle essentiel des concentrations animales, quadaisent généralement par :

-Surpeuplement des locaux, des patures.
-Mélange d’animaux de divers age#llotement ».
-Regroupement des animaux autours des points déeasgison chaude.

-Mauvaise hygiene : la souillure des aliments et ldEses par les excréments augmente le risque de

coccidiose ; I'élevage d’animaux sur caillebotisrpet une diminution de ce risQUEHERMETTE et
BUSSIERAS, 1992).

-Humidité excessive, qui favorise la sporulatios dekystes.

-La saison: I'été des pays tempérés favorise aussi la spiionl Cependant on signale des coccidioses

hivernales ; chez les bovins il s’agit peut étrerald’'un réveil d’infection latentgMARQUARDT,
1976).
[I-2-6-Déssimination des coccidies

Les coccidies sont dispersés par :

-Les animaux parasités : a I'occasion de la circutades animaux (transactions commerciales).
- Des animaux non réceptifs : qui ayant absorbé diegstes les évacuent intactes.

-L’homme lui méme, transportant sur ses chaussoreses bottes des fessés ou des débris de litieres
chargée d'ookystes.

-L’intervention d’insectes coprophages qui déssimines ookystes.
-Réle possible d’arthropodes : véhiculent des oasysbccidiens.

[I-2-7-La réceptivité :
[1-2-7-1-Facteurs intrinséques:

[I-2-7-1-1-Espéce Les coccidies sont tres spécifiques.
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[I-2-7-1-2-Race: Ce facteur a moins d’'importance chez les boviGhez les veaux de
race laitiere a sevrage précoce sont plus facilerimdectés que les animaux de race a viande, c’est
seulement parce qu’ils ont plutét 'occasion desetaminer.

[I-2-7-1-3-L'age :

Les jeunes sont particulierement réceptifs, essiamient apres le sevrage, donc a un age plus
précoce chez les veaux des races laiti@é&ssemainesjjue chez les veaux de races a viande, car ceux-la
sont plus précocement sevrés que ceux-ci. Dande® cas, les coccidioses sont rares chez légdod
ayant dépassé I'age d&-18 mois Quand aux coccidioses des veaux non sevrésr anla mamelle,

elle existe aussi, surtout dans les milieux trégammines(EUZEBY, 1987). (Tableau 02).

Tableau 02: Prévalence de l'infection par le geffieneriachez les veaux dans différentes
Catégories d’agd@.HIENPONT, ROCHETTE, VANPARIJS, 1986).

AGE DES ANIMAUX (mois) TAUX D’'INFECTION (%)
0
12,45
37,66
52,81
69,98
73,09
76,47
61,92
61,58
49,96

'SOOO\IOU‘IbCA)I\JH

[I-2-7-1-4-PH intestinal :
Son augmentation favorise les coccidioses, d’odédeeloppement des coccidioses apres le
sevrage(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
[I-2-7-1-5-Immunité acquise:

Qui contribue a augmenté la résistance d’age, fipéei de degré variable selon l'espece
coccidienne en cause.

[1-2-7-2-Facteurs extrinseéques

[1-2-7-2-1-Etat de santé, maladies intercurrentes

Toutes causes de stress: transport d’animaux, uelsement, changement de régime
alimentaire (sauf sevrage), peuvent permettre 8appn d’une coccidiose maladie.
De méme, des maladies intercurrentes. Ce pendastdlassociation entre helminthoses digestives et
coccidioses, on constate qu'un traitement anthehigoe facilite I'éclosion d’'une coccidiose maladie
alors que la vermifugation d’animaux parasités es@ent par des coccidies n’a aucune conséquence.
(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
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En regle générale, les infections bactériennescaesoa l'infection coccidienne augmentent la déade
celle-ci, et ce sont probablement de telles astonigui sont responsables de la coccidiose évblcizar
les animaux tres jeunes (veaux a la mamelle) nemmaht peu réceptifs.

[I-2-7-2-2-Alimentation :

-Les aliments ligneux, grossiers ou toxiques fawentiginfection coccidienne des herbivores.

-Les carences vitaminiques, notamment en vitaminekAglévent la réceptivité¢ des individus et
accroissent la gravité du processus.
-Certains exces, sont aussi nocifs : HypervitaminBsgui apporte des facteurs de croissance aux

coccidies, favorisant ainsi I'infection coccidienndl est de méme pour les exces protéiques quubint

la sécrétion pancréatique (trypsine) favorisamtiisstement des sporozoites.

Par un processus voisin ; le Calcium stimule Kawdi de la trypsine, tendis que le Cuivre neutealis
I'action du Calcium.

[1-2-7-2-3-La quantité d’ookystes absorbée

Tant que le nombre n’atteint pas une valeur sugdepde déterminer wn effet de foule »,
I'élévation de la dose infectante a une incidence sur la t&ttépdes animaux. Chez les bovirg5000
oocystes tEimeria bovisingérés provoqueront une infection sévere, maifaceeur nombre n’est pas
absolue, et il varie avec les souches d’une mépécescoccidienne.

[I-2-7-2-4-Espéce du parasite

Certains espéces sont plus pathogenes que d’'aléeplus pathogenes pour les bovins sont :

E.bovisetE.zuernii (Tableau 03).

Tableau 03: taux d’infection des especes d’Eimeria des veawaehes laitieres
(RAMISZ, URBAN, DANILCZUK, 1970)

Espéece d’Eimeria Vache (%) Veaux (%)
E.bovis 17,34 27,23
E.aubermensis 7,64 12,57
E.zuernii 5,41 6,17
E.ellipsoidalis 3,60 9,88
E.subspherica 2,85 2,78
E.cylindrica 0,90 1,51

[I-2-7-2-5-Conditions d’hygiene :
Outre I'age des sujets, et tout ce que peut emraime rupture d'immunité, les causes qui
favorisent l'infection coccidienne sont liées arlaniere dont sont conduits les élevages. Les d&awp
nomades, qui parcourent de grandes distancesgardgrisques de contamination, méme en saison des

pluies, a condition gu’ils ne deviennent pas sélexg a ce moment la.
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Dans les élevages ou les animaux sont enfermésddsnenclos chaque jours, le risque
d’infection est d’autant plus grand que les animaastent dans le méme enclos plus longtemps, tout a
long de 'année(CARTIER, ITARD et coll., 2000).

Le risque s’accroit encor dadsux (02)cas :
-Dans le cas des jeunes sujets, que I'on enfermpeamanence ou que I'on maintient tout le jour a
I'attache.
-En saison des pluies, car alors I'hnumidité ambiaetgéent optimale, le ciel couvert et la températuon

excessive, étant autant de facteurs facilitaaptaulation et la survie des 0okyst@SARTIER, ITARD
et coll., 2000).
L’agression liée a la surpopulation détermine uaéesde d'immunité.  Toutes les causes de stress
physiologique majeurs susceptibles de perturbedéésnses immunitaires : stress thermique, alinrenta
(sevrage, sous-alimentation, mise bas, transitiomeataire brusque), affections associées, allatenet
transport constituent des facteurs de risque deesue brutale de coccidiose.
[I-2-7-2-6-La saison:

Possibilité de contamination toute I'année,fgaur E.alabamrnsis qui survient classiquement

dans les premiéres semaines suivant la mise dENEGVENSSON et UGGLA, 2000). (Tableau 04).

Tableau 04: prévalence de l'infection coccidienne chez leaweet les vaches pendant toute I'année.
(LIPI, SKI, 1984).

Mois || Il 1l \ vV VI Il Ml IX X Xl Xl

Vache | 11,083 | 18,30 | 23,40, 32,60 46,03 44,17 39,60 3943 6023, 20,53 | 15,80 | 10,70

Veau [3835 | 5443 | 6858| 66,39 62,09 57,34 5948 6599 0338, 26,52 | 23,07 | 34,82

Tableau 05: fréquences des coccidioses chez les veaux limessius la mere(LEFAY et ALL, 2001)

Totale des veaux | Nombre 1150 Pourcentage (%) Age yen d’apparition (JOURS)
Cas cliniques 262 21,9 S
En stabulation 195 16,9 55
Au paturage 57 4,9 74

Interprétation du tableau :

La coccidiose apparait le plus souvent chez lemaum élevés en stabulation, apres la mise en
paturage4,9% présentent des signes cliniques de coccidiosedgemoyen dé&4jours. La mortalité est
de 1,5% sur l'effectif de veaux sous la mere controléemialadie apparait aussi aprés le sevrage des
veaux, vers huit a dix mo({8-10 mois).(CHRISTIANN, 2004).
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Chapitre |l :

Physio pathogénie
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[1-PHYSIOPATHOGENIE/

[11-1 - Caractéres physiopathologiques :

I11-1-1- Pouvoir pathogéne:

Le pouvoir pathogéene des coccidies parasites deseseépithéliales s’exerce soit au stade des
mérontes, soit au stade de gamétocytes. Dandel@s cas, c’est pendant la période pré patente du
processus infectieux que se manifestent les treublimiques, de sorte que lorsque apparaissent les
ookystes dans les fessés, le drame est terminéi:sséxplique les échecs d’'une thérapeutique Bpeei
administrée trop tardivement, lorsque ont dispasufbrmes pathogenes que les médicaments aunaient
détruire. (EUZEBY, 1987). D’aprés EUZEBY (1987) et FERNONDO (LONG, 1982) le pouvoir
pathogene des coccidies varie avec plusieurs facteu
-Les espéces parasitaires, les souches.

-Les dimensions des formes endogenes.

-La localisation des parasites.

-La dose d’oocyste ingérée et les modificationdesupar les coccidies sous la thérapeutique, lailitéa
et la virulence des oocystes, autres facteursnsémues.

[11-1-1-1- Les especes parasitaires

Les espeéces les plus connues par leur pouvoir gatieochez les bovins sorE.zuernij E.bovis
sont responsables de la forme aigue de l'infectiohes autres espéces sont responsables de formes
atténuées, donc elles ont un pouvoir pathogenefdilUZEBY, 1987). (Tableau 02, annexes).
l11-1-1-2-les souches
Certaines souchesprécoces »c’est-a-dire il y a une diminution du nombre dgebyzontes, et
une gamétocytogénese pré télémérogoniguesont peu pathogenes tout en demeurant antigénique
(EUZEBY, 1987).
l11-1-1-3- Les dimensions des formes endogénes

Les mérontes et gamétocytes volumineux, sont pathogenes que ceux de taille petite.
(EUZEBY, 1987). (Tableau 03, annexes).
I11-1-1-4-La localisation du parasite :

Chez les bovins, les coccidies sont localisées ®aimactus digestif et principalement au niveau
de lintestin gréle. Les especes localisées $igplement sont moins pathogenes que les espamats
le développement est plus profodONG, 1973).
Les especes localisées dans les cryptes de Lidbarlaont plus pathogenes que celles développéas dan
I'épithélium des villosités, car I'épithélium deglosités se renouvelle rapidement tout 45 jours, a

partir de cellules a activité mitotique intensei&éé dans la profondeur et au niveau du collet dgxes ;
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donc si ces cellules sont détruites, il n'y a paspdssibilité de réparation de I'épithéliufocalisation
préférentielle d’E. bovig. (EUZEBY, 1987).
l11-1-1-5-La dose d’oocystes ingérée :

Selon HEIN (1974) et LONG (1973) une ingestion massive d’oocystes sporulés entraine
normalement une infection plus sévere et un regetaystes plus important.
Toute fois, plusieurs auteurs ont remarqué que darse ingestion massive d’'oocystes, il se crée un
phénomeéne de foule Growding effect » des Anglophones, c'est-a-dire que si le nombr@aystes
ingérés est trop important, il y aurait comme wchbe de I'infection.

On a donné plusieurs explications a ce phénomeéne :
-Elaboration par la cellule héte d'un interférant, d'une substance a effet interférant, en repense a
I'infection coccidienne.
-Le fait que I'hGte soit exposé a un développemeassii des premiers stades endogenes de la coccidie

entraine une réaction immunitaire qui empéche tedes suivantggametogonie) Ce phénomeéne a été
observé pal.OTZE et LEEK (1970) chez le mouton infecté par un trés grand nombomaystes
d’E.intricata.  Ces auteurs ont constaté que les schizonteteadeeme génération ont été détruites,
laissant supposer que I'immunité s’est installés tu développement massif des schizontes de memie
génération.

-La troisiéme possibilité consiste en ce que : sidenbre de parasites est d’emblé trés importast, le

meérozoites issus de la premiére génération de@u@g ne trouvent pas de cellules nouvelles a @nvah

Il est possible que ces trois phénomeénes soiewntigss et contribuent ensemble a bloquer I'infettio
coccidienne si le nombre ingéré est trop import@@TZE et LEEK, 1970).

Cependant, compte tenu de la variabilité du poupathogéne en fonction des espéces, les données
quantitatives n’ont pas de valeur absoliJZEBY, 1987).

[11-1-1-6-Les modifications subies par les coccid&esous la thérapeutique

Les souches chimio résistantes sont plus pathoggumedes souches sensibléEUZEBY,
1987).

[11-1-1-7-La viabilité et la virulence des oocystes

LONG (1973) affirme que les coccidies de la méme espece peaxair une pathogénicité
différente. Des expériences ont montré qu’en iafgcartificiellement des animaux avec des oocystes
sporulés de la méme éspece, mais provenant d'esgiifférentes, on obtient une excrétion ookystale
une séverité d’infection différentes.

[11-1-1-8-Autres facteurs extrinseques:

Ces facteurs peuvent encore modifier le pouvoinggdne des coccidies, tel est le cas de :
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-L'association a divers bactéries dans le tractus destif: Chez les bovins, la microflore associée aux

coccidies semble élever la pathogénicité des pasad@UZEBY, 1987).

- Les radiations ionisantes Une dose d80 000 radionsderayons (y) suppriment le pouvoir infectieux

des sporozoites dans les sporocystes isolé$0 800 radions la sporulation est inhibée, mais pour
supprimer tout développement endogeéne, il est saoesd’irradier les oocystes a des doses plugésey
350 000-400 000 radions. Des expériences realisées sur E.bovis révelent’gradiation des oocystes
sporulés pafl0 000 radionsne modifie pas le pouvoir pathogéne, la pathognest affaiblie a la dose

de 50 000 radions, et supprimée a la dose0d@00 radions

En regle générale, les ookystes simples sont @sastants aux radiations que les ookystes sporulés.
(EUZEBY, 1987).

Le pouvoir pathogéne des coccidies peut étre axgétalement étudié :
-In vivo : Non seulement sur des animaux de laboratoiesp&ces homogenes, mais aussi sur embryons
de poulet en incubation.
-In_vitro : En cultures cellulaires; Ces études peuvenvirsed'épreuves préliminaires pour

I'expérimentation de produits anticoccidie(BUZEBY, 1987).

I11-1-2-Le pouvoir antigene :

Les coccidies ont des propriétés antigéniques. cus des coccidiosesaspp des antigenes
sont mis en évidence dans tous les stades de Uttmolendogene de ces parasites, et dans les eskyst
sporulés.
Ces antigenes sont obtenus par rupture de diveysess parasitaires : ultra son, congélation, @arr
des tissus in vitro. Dans ces cultures la, on emetévidence un antigene soluble, excrété par les
sporozoites et les mérozoites, et qui a la prapét stimuler la production des cellules lymphaocgta
(EUZEBY, 1987).
On sait actuellement qu'il existe dans le contemestinal des animaux immunisées des substances
agissant sur les parasit@BRLAN et ROSE, 1972),et des substances neutralisant les sporozoites et
mérozoiteslés sulfamides, les ionophores....{DAVIS et Coll., 1978).

L'imprégnation antigénique de I'héte se manifesae:p

-Des_réactions _humorales Présence d'anticorps circulants, mis en évidenae ges réactions

d’agglutination, de lyse, de précipitation, et dimnofluorescence. Certains de ces anticorps oeffah
défensif : opsonines= anticorps inhibiteurs de &ngtration des germes infectieux, sporozoites et
mérozoites, d'autres sont a l'origine de complexesnuns pathogenesphénoméne d’ARTUS
(EUZEBY, 1987).
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Les anticorps apparaissent généralement darfsuie$08) jours suivant l'infection, et leurs persistance
est variable : elle est toujours plus longue clesahammiféres.

Les réinfections ne déterminent gu’une faible &iéwadu taux d’anticorps, peut étre en raison de
I'inhibition précoce du développement parasitainezles animaux immuns.C’est en effet tous lesestad
évolutifs endogéenes ne sont pas également antiggniqles formes asexuées, et singulierement les
mérontes jeunes de deuxiéme génération, sont déemngiantigénes que les autres stades, et ce sont
d’ailleurs les éléments immunigén¢EUZEBY, 1987).

Le stade sexué est trés peu ou pas du tout immig¢ORTON-SMITH, ALL , HESKETH, 1976).
D’aprésROSE (1982)ni les sporozoites, ni les schizontes de prengéreration ne sont immunigenes,
les schizontes de deuxiéme génération sont le Egules important pour I'induction de I'immunité.

Les antigenes des divers stades évolutifs sonifgpés, de méme, les diverses espec&snakriaont a

la fois des antigénes communs et des antigenesigpés.

Quand a la nature des anticorps, on a isolé dessky@ues, qui peuvent parfois passer dans les
épithéliums par suite de perméabilité anormale adgillaires, et des IgG formés in situ dans lesus
parasités. Ces anticorps ont des propriétés sigesncontre les réinfectiondEUZEBY, 1987).

-Des réactions cellulaires L’hypersensibilité retardée ou |&D.H.T (Delayed hypersensitivity, est

connue chez la poul®ROSE, 1977),le lapin et le veayCOLL, 1976-1977),elle se manifeste environ
huit (08) jours apres linfection, comme les réactions humoralE&JZEBY, 1987), et demeure
relativement faible tant que persistent celles-&lle est mise en évidence par lintradermo-réactio
tardive chez les bovins.

Elle est aussi démontrable in vitro par les éprsuVahibition de la migration des macrophagesjet
transformation lymphoblastique, et en fin elle teahsférable passivement par injection de lymphexcyt
(le cas dE. bovig, ou du facteur de transfert isolé des lymphocyedZEBY, 1987).

La méthode des hybridomes, permettant I'obtenti@mtatorps monoclonaux, apporte de plus en plus
d’informations sur les antigénes coccidiens, eteurisolement chimiqudEUZEBY/, 1987).

I11-1-3- Pouvoir toxigéne :

Les coccidies sont certainement toxigenes, ménum si'a pas isolé de toxines »définies
(EUZEBY, 1987).
*Sur le plan clinique : On observe par fois des symptdomes qui font évoqumer action toxique :
syndrome nerveux de la coccidiose sur aigue dasxvea.zuernii.
*Sur le plan expérimental: Pas de preuves chez les bovins, mais des ess$aigdais chez la poule et le
lapin :
-L’injection sous cutané a des poulets d’extraitscdecums parasités par E. tenella entrainent la

mort en24-36 h et la toxicité de ces extraits est associégpadsence de sporozoites et de trphozoites.
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-Des extraits ookystaux du méme parasite, injec@ésqie veineuse au lapin provoquent la mort en

hypotension et hyperthermie. Si I'animal survit gent quelque temps: on note d’abord un état

d’hyperglycémie, puis une hypoglycémie pré agoniqitJZEBY, 1987).

[1I-2- Pathogénie:
Les stades pathogenes des coccidies parvenus emrgllules, par les voies précédemment
exposeées, exercent plusieurs types d’action patteogée

I11-2-1- Action traumatigue :

Le parasitisme des coccidies entraine la destructies cellules parasitées, d’'ou chutes
d’épithélium, et si le parasitisme intéresse |aebales cryptes— la réparation est impossible
(EUZEBY, 1987).

[11-2-2- Action biochimigue et toxigue :

Les coccidies détruisent les cellules par actionyeratique dans lé&amina pro pria, cette
action s’exerce aussi sur les vaisseaux, d'ouédesdnragies. Dans tout les cas si I'action protégplg est
importante, il se crée des ulcéres a la surface nde@gueuses parasitées. D’autre part, les lésions
épithéliales déterminent une diminution de I'acévenzymatique des cellules intestinales, et itibe
coccidienne diminue I'effet de I'acétyle choliner $& péristaltisme intestinal. Quant a l'intervemntides
toxines, il apparait a la suite de diverse expérmntateon, que le cytoplasme des oocystes renferrse de
principes toxique libérés lors de I'excystement slgsrozoites.

Ces substances pourraient expliquer I'hypertherotiservée dans les formes aigues, la chute du
glycogene musculaire et I'hyperglycémies (suividygoglycémie pré agonique). Ce pendant cette

toxicité du cytoplasme oocystal est discutée, epence aussi a la production de substances toxiques
formées par des interactions coccidies-celluleshEUZEBY, 1987).

[11-2-3- Action irritative et phlogogéne :

C’est celle qui rend compte de l'inflammation cetate des muqueuses parasitées, et dans les
formes plus séveres ; des fausses membranes aiple®observées. Si l'inflammation est moins s&ve

elle peut devenir productrices » avec hyperplasie de la muqueUusJZEBY, 1987).
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Chapitre |V :

Etude clinique, diagnostique
et traitement
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V- ETUDE CLINIQUE, DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT.

IV-1-La symptomatologie des coccidioses

Il existe une forme clinique de la coccidiose, auacsyndrome principalement digestif, et une
forme sub-clinique, dont les retards de croiss&oce les seules manifestations.
L’aspect visuel peut fournir une indication quemaladie est présente, mais la confirmation exige d’
vétérinaire d’évaluer la situation, et de vérifies « ookystes» dans I'engraifBRENDA, 2004).

IV-1-1-Les formes cliniques:

Les symptomes de la coccidiose varient en fona®hiespece causale, 'age de I'animal et son
statut. La maladie se déclenche quelques jouesdjinfection, c'est-a-dire suivant I'espece amnise :
12-16 joursselonEUZEBY (1987), 12-28 jours selon.(CARTIER, ITARD et coll., 2000). (Tableau
06).

La maladie évolue sous plusieurs formes :

[V-1-1-1- La forme sur aigue: « nerveuse »

C’est une forme mortelle associée a des symptomeemx. Elle touche surtout les animaux
en bon état, aucun signe digestif n'est perceptif@ARTIER, ITARD et coll., 2000).
Rare : méningo-encéphalite ; avec des crises d’exoitati convulsion, absence de troubles digestifg (tou
au plus quelques cailloux sanguins dans les fecesit trés rapide e24-48 h.(CHERMETTE et
BUSSIERAS, 1992).
IV-1-1-2-La forme aigue:

La plus banale et la plus caractéristique, diielbmviset aE.zuernii. Cette forme évolue en

trois périodes :

—> Phase de début Apparition soudaine d’une diarrhée profuse, ssee de couleur vert sombre,

d’odeur fétide, souillant d’abondance I'arriereirdes malades. Cette diarrhée renferme toujoursady

en plus ou moins grande abondaffagure 13), mais il arrive, aussi, que la diarrhée fasse detut’est
alors le rejet des caillots de sang dans les feges ailleurs normales- qui attirera I'attention.

L’émission fécale est a ce stade indolore, et t'@@néral n'est pas encor affecte, et I'appétit est
conservee(EUZEBY, 1987).

— Phase d'état: S’installe 1-2 jours apres le début de la maladie. La diarrhée esstaate,

muqueuse, poisseuse, agglutinant les poils pénmnéstu cruraux (figure 14), elle est toujours
hémorragique, renfermant des caillots ou du sangrdposé, noiratre, et le sang vas peu a peu demeure
le seul élément des fecedlux de sang», et son rejet s'accompagne de douleurs vivesemesme et

d’épreintes «lysenterie coccidienne».
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Les efforts expulsifs peuvent méme étre asseewnislpour provoquer un prolapsus rectal, tan disegie
coliques peuvent d’étre cause d’invagination intede.
A ce moment la maladie devient hyperthermisamt@-41°G et I'état général se dégrade : abattement,
hypoxie puis anoxie, soif vive, peau seche et ppitgiées, tarissement de la sécrétion lactée adwez |
laitieres, 'amaigrissement est alors tres rapjE&IZEBY, 1987).

Ce tableau clinique de recto-colite par dysenteeiet se compliquer, du fait des sur infections
bactériennes (Salmonellose par exemple) ou dimaigins intestinales dues a I'accélération du
péristaltisme. (CARTIER, ITARD et coll., 2000).

— Evolution : Trés variable aprés-6 jours de période d’état, selddHERMETTE et BUSSIERAS
(1992)il y a deux(02) possibilités :

-Chez les jeunes sujets, ou affaiblis, passage ph&se terminale : aggravation de tous les
symptémes, les animaux n’éliminent que des lambedexmuqueuse, des fausses membranes, la
température est trés élevée, anorexie complétais |® station debout devient impossible I'animal
reste couché, avec parfois des troubles nervauises épileptiformes», avec tremblement, contractures,

grincement de dents, en accés de 5-6 minutes, ramt/esurtout lors de manipulations brutales, ou

d’examens du malade. En fin ap8%0 jours de maladie, le malade tombe en hypothermie ettmeur
-Chez les animaux plus résista(dénéralement des sujets de plus de 2 angh n’atteint pas cette

phase terminale, les symptémes s’atténuent audmil®-15 joursde maladie. La dysenterie disparait,
puis les épreintes, la diarrhée persiste pengldhsemaines La convalescence est longue, pénible, au
cours de laquelle de nombreux ookystes sont eegetés (CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

Du point de vue humoral, on note une hypo protéiadotale, affectant aussi bien les albumines gse |
globulines.

Sur le plan de la coprologie, on ne trouve pratiggiet pas d’ookystes dans les feces, et on n’ewvdrou
jamais dans les caillots de saflgUZEBY, 1987).
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Figure 13 : Diarrhée hémorragique Figure 14 Coccidiose du veau : diarrhée profuse
(Maladies des bovins). (Maladies des bovins).

IV-1-1-3-Les formes chronigues

Dans la forme chronique, les symptémes sont pkrelis avec un simple ramollissement des
feces(NAVETAT, RICHARD, DURAND et BRIANT, 1996).
Des sur infections sont possibles, et les pertesduniques suite aux retards de croissance sont asse
importantes. On suspecte plus I'actioi& dbovis.(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
La forme clinique due a E.alabamensis se manifpateune diarrhée liquide et profuse, entrainant
rarement la morTHOMAS et FOURTEAU, 2001) (SUESSON et UGGLA, 2000

IV-1-1-4- Les formes atténuées

Sous cette forme, dans laquelle E.aubermensi®egest impliquée, les coccidioses affectent
les individus relativement agés, et qui peuventébiéier de I'immunité conférée par des infections
antérieures. |l peut s’agir aussi d'infectionges a des coccidies peu pathogénes. Les sympgimes
ceux d’'une entérite hémorragique et sans phénonsesitériques (ni ttnesme ni épreintes), un élémen
a retenir esk I'odeur de nécrose des feces ».

L'état général est peu affecté, et sous cette dokes coccidioses évoluent vers la guérison en 2-3
semaines, sauf en cas de complications. Les fegderment rapidemer( 11 jours) des ookystes.
(EUZEBY, 1987). L'appétit restant bon, mais amaigrissement etal@maux continuent a éliminer des

ookystes.
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Tableau 06 : Symptémes associés a l'infection par les princpakpeces des coccidies chez

Les bovins :
Symptémes Pourcentage desPourcentage Pourcentage d’E.bovis
cas d’E.zuernii

-Diarrhées hémorragiques : 71,4

-D.H. seules 14,2 78,2 17,6

-D.H. avec épreintes 57,2 13,3 53,82
-Diarrhées non hémorragiques : 28,5

-D.N.H. seules. 19,5 31 69

-D.N.H avec épreintes 9 2,8 83,3

IV-1-2-Les formes sub-cliniques

Elles le sont par déffinition, impossible a diagiepser sans avoir recours au laboratoires, et
leur existence est le plus souvent mise en évidemseale traitement systématique, en comparaisen av
des animaux témoins.

IV-2- Les Iésions:

Les Iésions portent sur les dernieres portions’ideestin gréle, sur le caecum, et sur le
colon.(CARTIER, ITARD et coll., 2000).

Elles sont en fonction de I'espéce d’Eimeria préohamte :

-pour E.zuernii ; les Iésions intéressent surtogblen et le rectum.

-pour E.bovis ; la localisation préférentielle édiuim.

—> Dans la_forme_sur-aigue: inflammation avec tres nombreuses formes de ldgpement des

parasites dans la paroi du gros integ@HERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
Les Iésions sont peu visibles macroscopiquemerns im@roduit de raclage des muqueuses parasitées m
en évidence les coccidies, sous formes de schizaettede gamétocyte& UZEBY, 1987).

— Dans la forme aigue suite a E.zuernii généralement, les |ésionsreésgent le rectum surtout,

notamment au début du processus, qui s'étend an (@iviron le 5™ 6™ jours), et l'intestin grélgle
10°™ jours). Le tractus intestinal contient des matiéresrbé&ques sanguinolentes, mais trés peu
abondantes en fin d’évolution, ou elles sont rexg®#a par du sang en nature, souvent coagulé.

La muqueuse est épaisse, oedémaciee, rouge etteusen elle est recouverte d’exsudat, souvent
coagulé en fausse membranes gris- jaunatre, iiéégs) de quelgque millimetre caret a plusieurs
centimetres, sous ces fausses membranes, se ttesivdceres jaunatres, rugueux, hémorragiqueadits’

en somme, d’'une recto- colite aigue, catarrhat®grelse et diphtéroide.

L’histologie révele la destruction de I'épithéliuet des capillaires, et les cryptes glandulairest so

bourrées d’amas coccidiens a divers stades éwlutif
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D’autre part, on note des adénites mésentériques adénomeégalie et succulence teintée de.sang
(EUZEBY, 1987).

— Dans _les formes atténuéesles lésions intéressent : intestin gréle (papistérieure), colon et

rectum : entérite catarrhale, peu hémorragiques farsses membranes, ni ulce(BE&JZEBY, 1987).
L’inflammation du gros intestin et le gréle, esuplmodérée selon les especes coccidiennes en cause
(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).
I\V-3- Diagnostic:

IV-3-1- Diagnostic ante mortem:

Le diagnostic de la coccidiose doit s’appuyertsnis (03) types d’informations :
-L’épidémiologie et la clinique.
-Les lésions de I'examen anatomopathologique.

-Les résultats des examens coproscopiques.

La prise en compte simultanée de ces différentneiés est essentielle pour poser un diagnostic de
coccidiose(PIERRE et al. 2003).
IV-3-1-1-Diagnostic clinigue et épidémiologigue

Le syndrome dysentérique est pratiquement pathognigue, notamment 'hémorragie
intestinale accompagnée de vives douleurs abdoesinal
Notons, cependant, I'émission précoce, sans dajlelans les feces apparemment normales, de caillots
de sang. Le touché rectal confirme I'inflammatioedémateuse de la muqueuse rectale, qui saigne
facilement(EUZEBY, 1987).
L’allure contagieuse de la maladie en I'absenceymbinthermie marquée, la tournure dramatique de la
diarrhée, doivent faire suspecter fortement la ichese, qu’on ne pourra diagnostiquer avec certitgde
par un examen des fecSARTIER, ITARD et coll., 2000).

IV-3-1-2- Diagnostic de laboratoire:

Presque toute coproscopie soigneuse et attentimez, €n ruminent, permet d’observer des
coccidies. Il importe pour poser un diagnostic,cdanaitre le nombre des ookystes observés : ildaut
moins 3000 ookystes au gramme de fecebez les bovins pour que l'on puisse parler decidomse-
maladie, on notera toutefois que dans les infestiavec E.zuernii, le nombre d’ookystes peut rester
relativement faible lors de la coprologie, car $ggnes cliniques majeurs sont liés aux stades #fslu
précédant la production d’'ookyst¢é€ARTIER, ITARD et coll., 2000).(Figure 15).

On peut, cependant affirmer l'infection coccidiersug la base de I'examen microscopique du produit d
raclage des muqueuses rectales, et notammentrdbsdax de mucus, examinés entre lame et lamelle a
G=400: présence de gamétocy{&sgure 16).
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Figure 15: Oocysted’Eimeria sp

Figure 16: Coupe histologique d'intestin Macro gamonte Micro gamonte

Le méme matériel, étalé, fixé et coloré par la mé¢éhde« ZIEHL », permet de diagnostiquer la maladie
de« JOHNE »: présence d’amas bacillaires acido- résis{@iiZEBY, 1987).

Pour identifier I'espece coccidienne (coproscopialigative), il est nécessaire d’obtenir leur syation

in vitro, en diluant les matiéres fécales a examu@ns du « bicarbonate de potassium 2% : le
mélange est conservé 25°c, et convenablement aéré, tout en évitant la destsin, on peut ainsi
apprécier la morphologie avant puis aprés spoanatet la durée de celle-c{CHERMETTE et
BUSSIERAS, 1992).

— Particularités chez les coccidies : la coproscaiporte peu lors de suspicion de coccidiose. En

effet, le délai entre la contamination et I'expressclinique de la maladie est inférieur a la péeiqrée

patente. La coproscopie se positive donc au moneéntlanimal est en phase de guérison clinique, la

coproscopie permet donc de suivre la guérisonatential.

La coproscopie quantitative est difficilement ipt@table, car aucune relation n'a pu étre établiece

l'intensité de la contamination et la clinique. P&is, beaucoup d’animaux excrétent des quantités

importantes de coccidies sans présenter de siginegies.(CAMUSET, MATHEVET, RIZET, 2002).
IV-3-1-3- Diagnostic différentiel :

EUZEBY (1987) a posé un diagnostic difféerentiel basé sur legemihtes expressions
cliniques de la maladie, et qui donne les résuttaigants (tableau 07), (Tableau 06, annexes).

Tableau 07: Diagnostic différentiel entre coccidiose et asdasd :

Diarrhée parasitaire coccidiose ascaridiose

Age Tout age Surtout les premiéres semaines de vie
Saison d’apparition Belle saison Apparition trés précoce

Epidémiologie Parfois enzootique | @ mememmememeeeeeeee

Modification des feces | -Diarrhée  jaune puis liquide etDiarrhée abondante
sanguinolente, Odeur fétide

Signes généraux -amaigrissement. -dysnutrition, mauvais état général, mauvaise
-renversement de section croissance, pelage terne, anémie
Déshydratation Présente a des degrés d'évolutjon
différents
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IV-3-2-Diagnostic post-mortem:

On recherchera sur l'intestin, le contraste eriigplect parfaitement sain de I'épithélium et
de la muqueuse de la premiére partie de l'inteatiec celui congestif, hémorragique de l'iléon tieah
etou du caecum et du cold@ARTIER, ITARD et coll., 2000).

Seules les lésions de la forme aigue sont caratitgres et méme pathognomoniques. La localisation e
I'aspect de ces lésions ne laissent pas la placdoate : en forme de cercle blanchatreld2 cm de
diamétre. Parfois on peut rencontrer des poly adéso Dans les formes graves, on peut voir une
muqueuse tres épaissie, d’aspect tres irrégulier :

Dans tout les cas, 'examen du produit de raclaggerduqueuses lésées permet la mise en évidence des
coccidies a divers stades évolutifs, et dans laéoaigue, c’est dans les lambeaux de mucus etvaauni
des ulceres que sont surtout observés les pargsites ne trouve pas dans le sang épanché, nildans
caillots.

(EUZEBY, 1987).

L’examen anatomopathologique est plus difficileéaliser chez les veaux, compte tenue a la foisedu t
petit nombre d’animaux morts, et de la valeur éooiqoe trop importante des sujets pour qu’ils soient
sacrifiés (PIERRE et al, 2003).

IV-4- Pronostigue:
IV-4-1-Pronostic médicat Trés variable :

a- les especes en causées coccidioses B.boviset E.zuerniisont beaucoup plus séveres, chez les

bovins, que l'autre infection coccidiennes.

b- la forme clinigue de la maladie: les formes sur aigues sont toujours fatalels, etortalité est de

I'ordre de50% dans la forme aigue.
c- 'age des malades les sujets jeunes sont plus sensibles, rappeajafl n'y a pas de relation

absolue entre le nombre d’ookystes éliminés etdsitg de I'infection (EUZEBY, 1987).

IV-4-2-Pronostic économique:

Toujours tres grave :
- Chez les sujets atteints des coccidioses eux-mgswsen raison de la mortalité dans les cocekelo

graves, soit en raison de la diminution du rendendes individus infectés, dans le cas des cocadios
meédicalement bénignedEUZEBY, 1987).

- Les incidences économiques de ces infections ciamt trés graves : audSA en 1985.elles étaient

évaluées @000.000.000 de dollars. (EUZEBY, 1987).
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IV-5- Traitement :

Le traitement de la coccidiose doit étre institéd du’'un cas est reconnu dans le troupeau.
Dans la mesure du possible, I'intervention portenal’ensemble des jeunes sujets a risq@ARTIER,
ITARD et coll., 2000).

IV-5-1-Traitement spécifique :

Rappelons d’abord la quasi inutilité du traitemepécifique individuel d’'une coccidiose
déclarée (qui reste cependant bien influencée pameédication symptomatique), et la nécessitéaietr
systématiquement tous les animaux d’un lots, datd®s le premier cas de coccidiose constaté. Bess

conditions, la propagation de la maladie peutétrayée (EUZEBY, 1987).
- L’administration des sulfamidesdemeure le traitement de choix a cause de leblefabdt. || convient

toute fois de choisir un sulfamide soluble et remént absorbé par la muqueuse intestinale
(sulfadimérazine, sulfaquinoxoline) et potentialisé (pyrimethamine ou diavéridine). Une
administration3-5 jours de suite conditionne I'efficacité de cette thérampie.(CARTIER, ITARD et

coll., 2000).

- Mode d’action des sulfamides Ils agissent sur les coccidies comme antagandsd’acide para amino

benzoique(PAB), qui joue le rdle de provitamine pour ces paessite PAB est transformé par les
coccidies en acide foligueCHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

Acide para- amino— benzoique (PAB)
l« sulfamide
Acide folique
L« anti foliniques
Acide foliniques

Figure 17 : Les Effets respectifs des anti-foliques (sulfamieieanti-foliniques)
(CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

Parmi les autres corps efficacels’amprolium (dérivé du picolinium), le toltrazuril (dérivé de la
triazinone symétrique), et lediclazuril viennent en premier lieu, puiss antipaludéengchloroquine),

et enfinle monensin.

Le clopidol est également utilisé avec succes, associé oaunmeéthyl-benzoquate

Les sulfonesdoivent étre utilisées avec précaution, car eHlest toxiques chez le veau (pouvoir
méthémoglobinésant et néphrotoxiquESARTIER, ITARD et coll., 2000). (Tableau 05,annexes)
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IV-5-2- Traitement symptomatique :

Il faut ajouter au traitement spécifique, une thérgique palliative, anti- hémorragique
(chez le veau), et anti- anémiquéSHERMETTE et BUSSIERAS, 1992).

- De lavitamine K surtout si on traite aux sulfamides.
- Des opiacés : pour calmer les coliques.

- Des sédatifs nervins et traitement de I'hypocaleéatide 'hypomagnésiémie, dans la forme sue- aigue
et fournir une bonne alimentation, digestible éiik# : farines....etc. et ne revenir au fourrages ijdnne
qualité) qu’apres guérison compleEUZEBY, 1987).

IV-6- Prophylaxie:
IV-6-1Mesures offensives

Chez les animauyx, il est tres difficile d’élimirles coccidies car les traitements ne stérilisent
pas l'organisme :
-Dans les locaux On réalisera des lavages, des brossages, desrsapeau sous- pression, et méme la
lampe a souder dans les clapiers a ciment.
-Sur les paturages seul le soleil peut avoir un certain effet stgaiht.(CHERMETTE et BUSSIERAS,
1992).
Donc le moyen de lutte le plus efficace contredecadiose est basé sur une regle générale dedgéev
hygiéne des lieux de stabulation. Il faut proscieeséjour prolongé des jeunes sujets dans le®ncl
piétinés, humides, riches en fumier et ombragésmBme, il faut éviter les concentrations de trougea
sur le méme emplacement pendant des durées prel(@ARTIER, ITARD et collaborateurs,
2000).

IV-6-2- Mesures défensives

— Moyens meédicaux basés sur une chimio-prévention, par administrtade substances dites

« coccidiostatiques » a faibles doses, en permanence dans la nourrit(CHIERMETTE et
BUSSIERAS, 1992).

Un bon coccidiostatique doit inhiber la phase smipinique du cycle parasitaire, tout en laissant se
développer une immunité. Cette pratique est surtéatisée dans les élevages industriels (ateliers
d’engraissement des veaux).

Dans les conditions de I'élevage africain, il stadjune technique onéreuse dont la mise en ceuvee ne
justifie pas(CARTIER, ITARD et coll., 2000).

La chimio-prévention se fait :

1- Par _l'administration d’aliments _médicamentés: les antibiotiques inophores monensin

autorisés pour les bovins comme un facteur de sante(Rumensin) a 10-40 ppmdans la nourriture
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(cela nécessite un mélange homogéne si non risguéoxicité). Des essais d’utilisation dans des
« diffuseurs » intra ruminaux chez les vaches laitieres, permet&a méme temps une diminution des
risques de météorisations, sur les patures denezetr de trefle, et une augmentation de la prooicti
laitiere. (CHERMETTE et BUSSIERAS, 1992) (EUZEBY, 1987).
Le monensin peut étre a l'origine d’accidents noriques chez les ruminantfCHERMETTE et
BUSSIERAS, 1992).
En plus du monensin, on peut utiliser : lasalo&@gpm, Salinomyciné0 ppm (réduit aussi le risque de
méteéorisation chez les animaux recevant une aletientriche en céréales), décoquirzbeppm
Ces médicaments sont a métre en ceuvre deés le satrpgndan?-3 mois llIs n’entrainent pas de délais
d’attente avant abattagg&UZEBY, 1987).

2 - Par I'administration _individuelle de principes actifs : (Tableau 05, annexes)Cette chimio-

prévention ne doit pas exclure les mesures d'mggéecommandéedEUZEBY, 1987).

— Moyens sanitaire :enlévement régulier des litieres possible tous les 02 joursponne aération.

Si les coccidioses sont apparues dans un loca\dige, nettoyer et désinfecter ce lo¢abpeur d’'eau a
100°C, ammoniac a 10%)avant I'introduction d’un nouveau lot d’animaux.
Aux paturages, dans les biotopes contaminés, dréauprocéder a des rotations 8e5 jours, avec
changement de bande de patures au moins tousues($o possible : 2 fois par jour au sein d’'une
méme parcelle).

3 - Vaccination:

D’apresFAYER et REID, IONG (1982) beaucoup de progrés ont été fait récemment. En ce
qui concerne les réponses immunologiques de I'agt@-vis des infections dues aux différentes espéc
de coccidies. Toutefois les applications sont pmumbreuses. Les différentes especé&smderia n’ont pas
la méme capacité de produire 'immunité.

Certaines especes sont immunisantes apres uneisfadion, alors que d’autres nécessitent plusieur
infections. L'importance de I'immunité diminue avée temps, ce sont les infections répétées qui
déterminent la prémunition. De plus, il n'y a pasdhunité croisée pour les différentes espéces.

Chez les bovins, il n'y a pas de vaccination colgsecoccidioses, donc la seule méthode de préventi
reste I'hygiéne de I'élevage.
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Deuxieme partie:

Enquéte
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| — BUT DU TRAVAIL :
Le but de notre travail est d’étudier la démarchiwie par des praticiens face a la coccidiose

bovine, afin de mieux cerner la situation de laade dans certains élevages bovins dans la région

d’Alger et de Ain Temouchent. Pour cela nous naumsraes fixégrois (03) objectifs :

m L’étude des facteurs de risque de la coccidioséeadans les élevages di=ux (02)régions.
m L'étude de la démarche diagnostic de nos conffaesde la maladie.

m L'étude des démarches thérapeutiques et préventisgairés par nos confreres.

I - MATERIELS ET METHODES :
lI-1- MATERIEL UTILISE

[1-1-1- Matériel vivant :

lI-1-1-1-Le choix_des élevages Pas de criteres de choix. Les prélévements sont
effectués dans des élevages multiples dans larré@ydger : MEFTAH, BEN TALHA, EL ALIA . Ce

des élevages traditionnels, qui suivent des msitgsles dans la gestion des troupeaux.

lI-1-1-2- Le choix des animaux Les animaux les plus sensibles a l'affectiontson

surtout les jeunes, mais par défaut d’effectif, jeslévements sont réalisés sur des sujets deéitmjtet

des deux sexes.

[1-1-2- Matériel de laboratoire :

Nous avons utilisés pour nos analyses parasitalegigles flacons stériles de 50 ml — des gants
de fouille rectale — des gants simples de labaeateides tamis — des mortiers et pilons — des tabes

essais — des portes tubes — une solution denselardelles — des lames — un microscope optique.

Photo 01: Le matériel de laboratoire utilisé.
(Original, Laboratoire de parasitologie — ENV-Alg2H06)
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[I-2-METHODES UTILISEES

[1-2-1- Au niveau des élevages

[1-2-1-1- Préléevements de matiéres fécales

a- Recommandations Les fécés doivent étre considérées comme degergmta risques

potentiels. Elles peuvent, en effet renfermer dgents de zoonoses majeures de différentes
natures comme des ceuf&dgranulosus a I'origine de I'lhydatidose humaine, et &almonella sp
En conséquence, le vétérinaire devra porter dess,ganir un masque et procéder a une

désinfection soigneuse des mains aprés manipulation

b- Méthodes de récolte Effectuer un prélevement direct chez le veau @gééahtion naturelle

ou stimulée«a l'aide d’'un thermometre ou d’un géle de lavement tpe MICROLAX». La technique
utilisée est la stimulation du reflex de défécatimar un toucher rectale chez les veaux et par voie
transrectale chez les bovins adultes. Le prélévemeirect ou par récolte de la couche supériea® d

matieres fécales au sol peut étre préjudiciabéecaudlité du prélevement.

Photo 02 La récolte des prélévements.
(Original, élevage de MEFTAH, 2006)

c- Conditionnement: L’échantillon devra étre contenu dans un récipiarmeétiquement fermé,

a ouverture large : I'idéale étant un récipienpkstique a bouchon a vis.
Chague préléevement est identifié (signalementat@ial, sexe, age, la date du prélévement, les
conditions du prélévement). Comme le dit si KBRMUSET, « il n'y a pas de bonnes analyses sans de

bons prélévements »
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d- Quantité _a prélever: L'échantillon étudié doit refléter la I'éliminatio moyenne des

féces d’'un bovin. Ainsi, les analyses quantitativeont interprétables a condition que la quantitéces
prélevée soit représentative de I'émission fécklbaje quotidiennétableau 09).

Tableau 08: La quantité de selles a prélever chez un bovin.

Espéece| Quantité de matiéres fécales émise/ 24 h Prélevenen
Bovins - les adultes : plusieurs dizaines de kgb00gr
- les jeunes : quantité moins importante 100gr

[I-2-1-2- Distribution d’'un_guestionnaire : Un questionnaire a été distribué aux vétérisaire

praticiens et étatiques, a travers la région d’Algede Ain TemoucherfAnnexes).

[1-2-2- Au niveau du laboratoire :

lI-2-2-1- Délai d’examen des féces prélevée®©n prendra soin de travailler sur des

matieres fécales les plus fraiches possibles,ahilisées par des agents conservateurs. L’'évalak#o
certains éléments dans les prélevements peutréuedjciable a lI'interprétation de la coproscopie :

* En empéchant toute conclusion au terme de I'examen

» En faussant le résultat de 'examen « des fauatifégou confusion entre éléments

parasitaires morphologiqguement proches.

lI-2-2-2- Conservation du prélevement L'idéal en coproscopie est de réaliser

I'analyse dans I'heure qui suit le prélevementl’'&&amen doit étre différé, il faut faire subir a
I’échantillon un procédé de stabilisation commeédrigération(+4°c), la congélatior{-15°c),formole a
10%.Nous avons conserveé nos échantillons de féces’@ (Hableau 07,annexes).

[1-2-2-3- Analyse des prélevements de selleka méthode utilisée étant la

« flottaison » :
= Triturer les selles dans un mortier a l'aide d'ulom
= Ajouter une solution dense a base de sulfate de
magnésium
= Bien délayer les selles dans la solution dense.
= Filtrer le tout a travers un tamis.

= Verser le filtrat dans des tubes a essais judgu’a
formation d’'un ménisque.

= Déposer une lamelle sur le tube.

= Au bout de10-15mn, récupérer la lamelle et la
déposer une lame et observer au microscope optique

Photo 03 :Lecture d’'une Iame.
(Original, Laboratoire de parasitologie —ENV, Alger
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[1l- Taux de distribution des guestionnaires :
Le nombre de questionnaires distribué est@euestionnaires dont50 a Alger, et20 a Ain

Temouchent, Nous avons donc réalisé un taux debdison de71,42% a Alger et de28,5% a Ain
Temouchent(Figure 18), (Tableau 08, annexes)Ces questionnaires ont été remis aux vétérinaires

directement.
Mais pour des raisons diverses, nous n'avons pupgger qued0 questionnaires sus0 a
Alger, etl5 questionnaires si0 a Ain Temouchent (total 55). Nous avons eu respeatent un taux de

récupération d80% et 75%. (Figure 19). (Tableau 09, annexes).

= Ain témouchent
m Alger

28,50%

Figure 18: Taux de distribution des questionnaires

taux de
récupération

Alger Ain Tmouchent

la région

Figure 19 : Taux de récupération des questionnaires
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RESULTATS :

|. RESULTATS OBTENUS A PARTIR DES QUESTIONAIRES DISTRIBUES :

|.1. Les facteurs favorisants I'apparition de la cacidiose

I.1.1.-La fréqguence de la maladie a Alger et a Ailfemouchent :

Les vétérinaires estiment que la maladie est teésfigquente dans la régioMlger et de

Ain Temouchent (Figure 20) a I'exception de quelques cas rencontrés dandatesrégions :

m En2002aAin Temouchentdans la région dBENI SAFE, des bovins de moins d& moisd’'un
un petit effectif, ont été atteints par la coccsdio

m En1999aAlger dans une région non définie par le vétérinaire bidesns de moins d& moisont

exprimés une coccidios€lableau 10, annexes).

On peut interpréter ca comme suit :
» Les souches qui existent ne sont pas trés pathegéne
» La maladie peut étre masquée par d’autres malddiehéiques.
» Un manque de moyens de dépistage.

[.1.2- La fréguence de la maladie en fonction du pe d’élevage :

On remarque que les bovins laitiers sont les mushés par la coccidiogb6,36%). En
effet, selon les vétérinaires, la majorité des ajes aAlger et Ain Temouchent sont des élevages de
bovins laitiers traditionnels, dont les produitsitsdestinés a la consommation familialBigure 21).
(Tableau 11, annexes).

MARGE (1996) et CHAUVE (2000)ont démontré que la coccidiose apparait le plus
frequemment chez les animaux de race laitiere.réssltats de mon enquéte se dirigent dans le méme
sens : il y a une forte proportion de vétérinaimeas confirment ce fai{56.36%), mais cela n’exclu pas

I'observation de la maladie chez les races a vigBdi&%).
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Figure 20: La fréquence de la maladie dans les deux régions.

—

34,50%

9,09%

O Bovins laitiers
W Bovins a viande
O mixtes

56,36%

Figure 21: La fréquence de la maladie en fonction du typeed@je
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1.1.3-La fréqguence de la maladie en fonction du maxld’élevage :

A Alger et aAin Temouchent, la majore partie des élevages sont de type eéntvavsemi entraveé.
La majorité des vétérinaires a relevé une fortgp@rion de la maladie chez les animaux conduits en
stabulation entravé@3.63%), par rapport a ceux en stabulation lil§ge09%). (Figure 22) Ceci a été
confirmé par de nombreux auteurs ; dans les élevageles animaux sont enfermés dans des enclos
chaque jour. Ainsi, le risque d’infection est dautt plus grand que les animaux restent dans le méme
enclos pludongtemps durant 'annééCartier et Itard, 2000). (Tableau 12, annexes).

o L’humidité, la température, le manque d’hygieéndéaeturpopulation et par conséquent, le manque
d’aération favorisent I'infectionDAVIS et al, 1978, PIERRE et al, 2003, ALIZEN efL, 2000).

Photo 04: Stabulation en travé€Original, élevage de BEN TALHA, 2007)

Photo 05 :Jeunes veaux en stabulation entra¥@aginal, élevage de BEN TALHA, 2007)
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[.1.4-La fréquence de la maladie en fonction de Isaison:

D’aprésSVENSSON et UGGLA (2000)Jes animaux risquent de se contaminer durant
toute 'année20% de nos confréres vétérinaires observent une éenlgimilaire de la coccidiose dans
nos deux régiongFigure 23). (Tableau 13, annexes).

SelonEUZEBY (1987), les ookystes sporulés résistent en I'hiver mémessbokystes
n’évoluent pas en hivers. Au printemps, la repdisdéa sporogonie entretient la contamination duoipie.

Ainsi, 30.90% des cas de coccidioses sont signalés en hiZat.21% au printemps.

[.1.5-La fréquence de la maladie en fonction de Itfe :

Selon la majorité des auteuk8ASSILIADES (1969), DORCHIES, LEVASSEUR et
ALZIEU (2000), EUZEBY (1987), PIERRE et al (1998)/infection est plus fréquente chez les jeunes
veaux. Nos colléegues vétérinaires observent un é&emé de coccidiose chez les jeunes ve@3%o),
comparé aux adult§®7%). Le autres catégories d’age ne sont pas épargisgpupugu’il a été constaté
un taux de9.09%. (Figure 24). (Tableau 14, annexes).

[.1.6-La fréquence de la maladie en fonction du sex

Selon les vétérinaires, la coccidiose maladie teumaucoup plus les femell@.4%)
gue les maleg36.3%). (Figure 25). (Tableau 15, annexes).

Cette notion n’a pas de signification chez les gsusujets, mais chez I'adulte, il y a le
facteur « stress »qui intervient chez les femelles, commegkestation, la lactation, la mise bas,en
dehors des pathologies qui peuvent toucher les dedrs et qui peuvent donc favoriser l'infection

coccidienne. Généralement les méales sont plus tedbes résistent mieux aux infections.
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Figure 22: La fréquence de la maladie selon le mode d’élevage
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Figure 23: la fréquence de la maladie en fonction de la saison
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Figure 24: La fréquence de la maladie en fonction de I'age
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036,36%
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Figure 25: La frequence de la maladie en fonction du sexe
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[.1.7. La démarche diagnostic des vétérinaires des deuxg®ns étudiés :

SelonPIERRE et al (2003) le diagnostic de la coccidiose doit s’appuyer tsois (03) types
d’informations:

m L'épidémiologie et la clinique de la coccidiose.
m L’examen anatomopathologique.

m Les résultats des examens coprologiques.

La prise en compte simultanée de ces différentaaiés est essentielle pour un diagnostic de la
coccidiose.

Or, durant notre enquéte, nous avons a constat&®08% des vétérinaires se basent sur les
signes cliniqgues uniqguement, et seulem@09% demandent des examens de laborat@ie81% des
vétérinaires se basent sur 'anamn@sgure 26). (Tableau 16, annexes).

Ainsi, les trois éléments indispensables pour un diagnostic de la coccidiose ne sont pas
réunis, ce qui pourrai étre une des raisons poguddle la coccidiose soit dans I'état actuelleysidérée

comme peu fréquente dans les deux régions et peireétre a I'échelle nationale.

70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

0,00% ‘
Anamnése signes Examen de
cliniques laboratoire

taux

Nature du diagnostic

Figure 26: La nature du diagnostic
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1.1.8. La démarche thérapeutique et préventive des vétéraires des deux régions étudiés :

[.1.8.1- Le protocole de traitement :

La quasi-totalité des veétérinairdd6.36%) -dés la reconnaissance d'un cas de
coccidiose -procedent a l'isolement des animaux malades etug traitement(Figure 27), et c’est
justement ce qui a été préciseé Gartier et Itard (2000). (Tableau 17, annexes).

EUZEBY J. (1987)trouve que dés I'apparition d’'un cas, il faut teaisystématiquement
tout le lot « traitement directe », et on remarque que cette procédure n’est suiveepgu7.27% des

vétérinaires.

[.1.8.2- Les molécules utilisées :

Catrtier et Itard (2000).confirment que les sulfamides demeurent le traitérde choix,
a cause de leur faible colt, et qu'une administna®+5 jours de suite conditionne I'efficacité de cette
thérapeutique. Les résultats de cette enquéte dans le méme sens, cé30.9%) des vétérinaires
utilisent les sulfamides, et les autres moléculest sitilisées a de faibles proportiofBigure 28).
(Tableau 18, annexes).

[.1.8.3- Le protocole de prophylaxie :

Nos veétérinaire$100%) se basent sur la maitrise des conditions d’hyguene prévenir
la maladie(Figure 29). En n’aucune repense au questionnaire a figurdi$ation des anticoccidiens a
titre préventif dans l'alimentation, alors g@GHERMETTE et BUSSIERAS (1992) trouvent que les
moyens médicaux de prévention sont basés sur mi@hprévention, par administration de substances
coccidiostatiqueqTableau 19, annexes).

Cartier et Itard (2000).ont pour avis, que dans les conditions d’élevagecain, la

chimio prévention s’avére onéreuse, et dont la msesuvre ne se justifie pas.
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Figure 27: Le protocole de traitement
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Figure 28: Les molécules utilisées
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Figure 29: Le protocole de prophylaxie

[I- ANALYSE DES DONNEES RECOLTEES SUR LA BASE DU TRAVAIL SUR LE TERAIN :

La partie expérimentale n'a pu étre réalisée ques da région d’Alger. Le nombre de
préléevements réalisé est 88 selles dont70 prélevements sur des selles a partir du contectalrdes

bovins etl0 préléevements de selles au niveau du sol.

11-1- L’influence du mode d’élevage sur 'infection:

La plus parts des prélevements réalisés sont feghitns les 2 types de stabulations :
entravéeetsemientravée a des taux respectifs 88.33% et 92%

SelonCHERMETTE et BUSSIERAS (1992)la souillure des aliments et des litiéres
par les excréments augmente le risque de coccididse que le taux faible de positifs dépistés dars
élevages§.66%) en stabulation entravée &%) en semi entravé@-igure 30), (Tableau 20, annexes).
ces élevages présentent tout de méme de mauvaisdgions d’hygiéne. En effet, dans les enclos on
observe des animaux en surnombre qui sont mainemy&rmanence sur de la litiere boueuse et pleine

de selles, et les midres sont également tres dadesi#és par les sellePhoto 06),
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80,00% -
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Figure 30: L'influence du mode d’élevage sur l'infection

Photo 06: Trés mauvais état d’hygiéne de la litiere.
(Original, Elevage de MEFTAH, 200
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[1.2.- Comparaison entre les différents élevages Biis sur la région d’Alger:

[1.2.1. Les batiments d’'élevage

A EL ALLIA les animaux sont élevés dans des batiments qondémt aux normes de
construction : Aération, ensoleillement, grand espeéservé aux animayf{ableau 10), et donc les
conditions sont trés favorables pour les animaliXaut noter que dans cet élevage, la fréquenckade
coccidiose est tres faible. Par contre, danstri@s (03) autres élevagesMEFTAH, BEN TALHA,
KHRAISSIA , les espaces réservés aux animaux sonttréssetrodl aérés, les animaux sont en
surnombre, et les litieres sont dans un mauvais cgtggiene. Notons qu’il n'y a pas de batiments
d’élevages, mais seulement des parties d’habiwtiéservées a cet eff@@hoto 07).

La fréqguence de la maladie dans ces élevagesaiblt, fmais le peu de positifs dépistés
sont surtout de ces trois regiofMEFTAH, BEN TALHA, KHAISSIA), et cela confirme les résultats
des travaux d®AVIS et al (1978), PIERRE et al (2003), ALIZEN etal (2000) qui ou 'humidité, la

température, le manque d’hygiéne et la surpopulatalonc le manque d’aération favorisent 'infewti

I1.2.2. L'état des litieres :

Les litieres aEL ALLIA sont souvent renouvelées, et bien nettoyées et tkspect des
normes d’hygiéne. Pour preuve les animaux ont togjes membres et le corps propres.
Par contre, MEFTAH etBENTALHA , les litieres sont trés souillées par les matiéeales
des bovins, et les animaux ont les robes trés g&lbsto 09). Ces facteurs favorisent l'infection
coccidienne tant chez les veaux que pour les ajulte les jeunes veaux ont leur systeme immuaitair

qui est fragile, et repend faiblement a I'infectmrccidienne.

[1.2.3. L’alimentation et abreuvement:

L’alimentation et I'abreuvement jouent un réle tiégportant dans l'infection coccidienne,
étant donné que la voie de contamination est akement digestive :
-A EL ALLIA : la distribution de l'alimentation se fait danesdmangeoires adéquats,
propres, surélevés par rapport au sol et nett@gdierement.
L’abreuvement des animaux se fait dans des abneuconcus spécialement pour c¢a,
propres et I'eau est souvent renouvelée.
- A MEFTAH, BEN TALHA, KHRAISSIA : rappelons que se sont des élevages
traditionnels, la distribution des aliments e&ll se fait de maniére anarchique :
- des mangeoires sales, pas adéquats, et demfioeht est donné directement sur le

sole, ol il devient souillé, et donc il présenteigque d’infection (Photo 10).
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- I'abreuvement se fait dans des récipients mqta qui présentent un risque

potentiel de blessures, et I'eau n’est que peuattrenouvelée.

On peut constater donc que les conditions d’hygsame largement respectées au niveau
d’EL ALLIA , oQ on a noté un taux tres bas de l'infectiorcedd peut confirmer plusieurs points étudiés
par plusieurs auteurs :

- Le respect des conditions d’hygiéne est un fadimitant de l'infection.(CHERMETTE
et BUSSIERAS, 1992).

- En évitant le surpeuplement, on peut prévenifd&ion coccidienne(Cartier et Itard,
2000).

- La qualité de 'alimentation et 'abreuvementgaun réle dans I'affection.

Paradoxalement, au niveau dBEN TALHA , KHRAISSIA , MEFTAH , les conditions
d’hygiene sont moindres, et le taux des posititsts/é par rapport BL ALLIA |, rappelons que ce sont
des élevages traditionnels et familiaux, et ce faiuve la relation qui existe entre les mauvaises
conditions d’hygiene, et le taux élevé de l'infeati ainsi que les points suivants :

- Le risque s’accroit encor pour les jeunes s@grfsrmés en permanence.

- L'agression liée a la surpopulation détermine unasse de l'immunité et donc une
augmentation du risque d’affection.

- La souillure des aliments et des litieres augmémtisque de coccidios€CHERMETTE
et BUSSIERAS, 1992).

Conclusion: Les animaux confrontés a un risque potentietaleidiose, sont ceux élevés&EFTAH,
KHRAISSIA, BEN TALHA , mais cela ne signifie pas que I'élevatieL ALLIA soit hors danger, car
en dehors des facteurs liés aux conditions d’ékeed@ la conduite du troupeau, il y a ceux liaramal

lui-méme, et d’'autres liés au parasite.
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Photo 07: La litiére du veau
(Original, Elevage de MEFTAH, 200

Photo 08: Bovins adultes en stabulation entravée (MEFTAH).
(Original, Elevage de MEFTAH, 200
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Photo 09: Un état extréme d’'une mauvaise hygiéne de laditier
(Original, Elevage de MEFTAH, 207)

Photo 10 :Un mangeoire inadéquat.
(Original, Elevage de MEFTAH, 200
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Tableau 09:

Récapitulatif des caractéristiquass 04 élevages de la région d’Alger :

Les régions
EL ALLIA BEN TALHA MEFTAH KHRAISSIA
caractéristiques
Le batiment
d’élevage :
-Caractéristiques : | -moderne : - C'est des partieg - C’est des - C'est des
respecte les d’habitation : parties parties
normes de garage, d’habitation : d’habitation :
construction, hangar...pour garage, garage,
bien aére, a abriter les hangar...pour | hangar...pour
I'abri des vents, animaux : mal abriter les abriter les
ensoleillé, aerées, peu animaux : mal | animaux : mal
spacieux ensoleillées, aérées, peu aérées, peu
étroites. ensoleillées, ensoleillées,
étroites étroites
-Type de| - Semi entravée - entravée - entravée - entravée
stabulation
-La litiere :
- Etat - Bon - mauvais - mauvais - mauvais
-Renouvellement | - souvent - tres peu - tres peu - peu
La conduite de
I'élevage :
- séparation des - oui - non - oui - non
veaux des adultes.
- isolement des - oui - non - non - non
femelles gestantes
- 'attachement des | - non, ils - les animaux sont - les animaux | - les animaux
animaux circulent dans | tout le temps sont tout le sont tout le
une aire de attachés. temps attachés. | temps attacheés.
promenade
-distribution - dans des - dans des -dans des -dans des
des aliments. mangeoires mangeoires sales| mangeoires mangeoires
adéquats ou sales, ou sales, ou
anarchiquement. | anarchiqguement| anarchiquement
-I'abreuvement - avolonte, -de temps en -detempsen |-detempsen
dans des temps, dans des | temps, dans des temps, dans des
abreuvoirs abreuvoirs sales | abreuvoirs sales| abreuvoirs sales
adéquats ou des récipients | ou des récipients ou des récipients

en métal

en métal

en métal

D
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11-3- La fréguence de la maladie selon 'age :

Les résultats des prélévements réalisés sur eliffés catégories d’age, montrent que le
taux des positifs chez les jeunes animélx82%) est plus élevé que chez les adu(@&45%), et donc
ces résultat¢Figure 31) permettent de reprendre ce qui a été ditFlaZEBY (1987): les coccidioses

sont rares chez les individus ayant dépasser déd®-18 mois(Tableau 11)

Tableau 10: La fréquence de la maladie selon I'age

Catégorie d’age Taux des positifs (%) Taux des nétits (%)
Jeunes 12.82 87.17
(£1an)

Adultes 6.45 93.5
(> 15 mois)

@ Taux de négatifs

O Taux de positifs

100,00% -
90,00% -
80,00% -
70,00% -
60,00% -

Taux (%)| 50,00%-

40,00%

30,00% -

20,00% -

10,00% -
0,00%

Les jeunes Les adultes

L'age

Figure 31: L'influence de I'dge sur 'infection coccidienne.
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CONCLUSION:

Il ressort de cette enquéte que plusieurs factdimegiques, concourent au déclenchement de
cette maladie. L’étude de ces facteurs semblec@tégroite liaison avec I'étude analytique desédéhtes
références bibliographiques.

Une bonne démarche diagnostic repose essentiellguetibnamnése des vétérinaires, et cette
derniére doit étre complétée et raffinée non seelgrpar un examen général de I'animal, mais awssi p
un examen parasitologique des matieres fécales.

Pour la démarche thérapeutique, I'existence d’'umepke de produits anti-coccidiens, offre un
grand choix de traitement, mais quoi qu’il en soibh, bon traitement repose avant tout sur un bon
diagnostic.

Cependant, la maitrise des conditions d’hygieneterds point le plus important dans la
prévention de la maladie, cela peut étre prouvdetait que la majorité des prélevements posditsent
effectués dans les élevages ayants de trés masicaisditions d’hygiéne, et la intervient le rolepontant

des éleveurs, qui doivent assurer une bonne hygaéms qu’une alimentation adéquate a leurs ankmau
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Annhexes

I- Les Tableaux :

Tableau 01: Prévalences des différentes especes de caecitéz les bovins d’Afrique tropicale

X 17-23 pm

postérieure du gréle.
-2°me schizogonie

gt

gamétogonie dans caecum| et

rectum.

ESPECES TENZANIE (en %) | SENEGAL (en%) KENYA (en %)
-E.bovis 68 21 79
-E.zuernii 57 38 60
-E.auburnensis 22 12 28
-E.elliipsoidalis 25 12 26
-E.alabamensis 12 02 10
-E.subspherica 05 06 05
-E.cylindrica 23 06 13
-E.wyomingensis - 01 06
Tableau 02: Principales espéces du geRimeria pathogene pour les bovins
(Chermette et Bussieras, 1992).
ESPECES DIMENSIONS DES | LOCALISATION CHEZ L'HOTE |POUVOIR STADE
OOKYSTEES PATHOGENE | PATNOGENE
E. zuernii -15-22 x 1318 pm(-2 schizogonies dans lintestin+++ - gamonte
(moyenne 17x15) |gréle et gros intestin et rectun). +++ - gamonte
E. bovis -sub-sphérique 23-241°"° schizogonie dans la moitié
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Tableau 03 :Diagnose des ookystes des principales espBEeseria.

TAILLE FORME DES OOKYSTES ESPECES
a- petite taille| -Arrondis ou Iéger ment ellipsoides :
(<19w) -9-14 x 8-13p E.subspherica
-15-22 x 13-18p E.zuernii

-Ovoides, ellipsoides ou piriforme :
-ovoides ou piriforme :

-13-24 x 11-16p E.alabamensis
-ovoides :
-15-19u E.sp
b- taille | -Cylindrique, paroi lisse et pas de micropyle E.ellepsoidalis
moyenne (23- -Ovoides, paroi lisse, aplatis au petit pble. E.bovis
28)
Cc- grande | -Ellipsoides, paroi lisse, micropyle recouvert d'ue calotte| E.brasiliensis

taille (>32u) micropylaire
-Ovoides ou ellipsoides, paroi mince, micropyle sartalotte :

-ovoides, allongés E.auburnensis

-ovoides ou ellipsoides trapus E.canadensis
-Ovoides ou piriformes, paroi épaisse, micropyle sarcalotte :

-ovoides E.wyomingensis

-piriformes E.bukiidnonensis

Tableau 04: taux d’infection annuel par coccidies (%) chezvashes dans différentes catégories d’'age.
(THIENPONT.D, ROCHETTE.F, VANPARIJS.O, 1986).

Age (Année) Nombre de vache Taux d’infection (%)
3-4 30 38,15
5-6 30 44,00
7-8 30 36,82
>9 30 33,02

Tableau 05: Molécules anticoccidiennes réputées actives clesp&ce bovin@Marge, 1999).

ANTICOCCIDIENS | MODE D’ACTION (zone UTILISATION ET DELAI
d’activité) POSOLOGIE d'ATTENTE
VIANDE (jours )
Sulfamides; -curative :
sulfadimérazine. Deuxieme schizogonie et135mg/kg PV 3-5 jours 12
sulfadiméthoxine gamétogonie -préventive :

90-170mg/kg PV 10jours
-curative et préventive :

40mg/kg PV 10jours 12
Amprolium Premiére schizogonie -curative et préventive :
Un peu la gamétogonie 10mg/kg PV pendant 5jours -
Dicoquinale Sporogonie et toute lp-préventive :
schizogonie 1mg/kg PV pendant 4 semaines 7
Diclazuril Schizogonie et gamétogonie -préventive : -
1mg/kg PV pendant 1 jours
Toltrazyril Schizogonie et gamétogonie -curative : -

200mg/kg PV pendant 1jours
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Tableau 06: diagnostic différentiel avec les maladies viralebactériennes

Diarrhées virales et| Rota virus Coronaires Colibacillose Salmonellose
bactériennes
age 05 jrs- 01 mois 10 jrs-6 semaines 0-4 jours Toet ag
Saison Toutes saison Saison froide e[ Saison de vélage Surtout automne| et
d’apparition surtout en hiver | période de vélage début d’hiver
Epidémiologie Allure Allure Epizootique| épizootique Sporadique aigue |et
enzootique tres grave chez les sub aigue
jeunes
Modification  des | -diarrhée profusel -diarrhée  liquide -diarrhée muqueuse quselles liquides
feces -selles aqueuse efaune ou jaune pateuse crayeuse jaurj@auséabondes.
jaune blanchéatre] verdatre. striée parfois de sang. -parfois du mucus.
-arrét de  Ig -présence de lajt-odeur rance et-tissu nécrosé et du
diarrhée au boutcaillé et mucug désagréable. sang.
de 24H sanguinolent.
-dure 6H
Caractéristiques -Fréquente. -Epreinte.
des défécations -ténesme parfois évidant. | -ténesme.
-examen rectal
donnant un gene
interne.
Symptdmes Douleurs Parfois présence deColiques
abdominaux abdominales douleurs a la palpation. | abdominales aveg
intenses coups de pieds au
ventre.
Signes généraux | -Dépression -abattement. -abattement. -abattement
intense. -appétit anormal. Hyperthermie. profond.
-anorexie. -légere -pouls accélérés. Anorexie.
-abattement. hyperthermie omphalophlébite -hyperthermie.
-filets d'une -les extrémités sont

salive épaisse

froides.

déshydratation

intense

Apparition rapide

Intense
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Tableau 07: Les propriétés des agents conservatékisnle Nationale Vétérinaire de Lyon, 2005).

Durée de Avantages Inconvénients Contre
conservation indication
Réfrigération | Conservation -Possibilité de Faible durée de
(+ 4c°) courte : coproculture ultérieure. | conservation.
2 a3jours -Pas d’altération des
formes parasitaires.
Congélation | Conservation au- | - Permet de conserver les - Risque de faire éclater | Suspicion ;
(- 15¢°) dela d'une année.| féces en vue d'un examen certains éléments Giardia ou
différé ex: expertise. parasitaires. fasciola.
- Nécessite une
congélation précoce.
- Pas de coproculture
possible ultérieurement.
Formol a Conservation - Permet de conserver leg - Pas de coproculture Suspicion de
10% longue féces en vue d’'un examen possible ultérieurement. | Giardia.
différé ex:expertise. | - Pas d'analyse.

Tableau 08: Taux de distribution des questionnaires

Région Alger Ain Temouchent
Nombre de questionnaires distribués 50 20
Taux (%) 71.42 28.5

Tableau 09: Taux de récupération des questionnaires

Région Alger Ain Temouchent
Nombre de questionnaires récupérés 40 15
Taux (%) 80 75

Tableau 10: La fréquence de la maladie & Alger et Ain Temouthen

La fréquence Nombre (n) Taux (%)
Fréquente 00 00%

Assez fréquente 14 25.45%
Peu fréquente 41 74.54%
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Tableau 11: La fréquence de la maladie en fonction du typecd@fe

Type d’élevage Nombre (n) Taux (%)
Bovins laitiers 31 56.36%
Bovins a viande 19 34.50%
mixtes 05 9.09%

Tableau 12: La fréquence de la maladie en fonction du modecdade

Mode d’élevage Nombre (n) Taux (%)
Libre 05 9.09%
Entravée 35 63.63%
Mixte 15 27.27%

Tableau 13: La fréquence de la maladie en fonction de la saison

saison Nombre (n) Taux (%)
Automne 07 12.72%
Hiver 17 30.90%
Printemps 15 27.27%
Eté 05 9.09%
Toutes les saisons 11 20u

Tableau 14: La fréquence de la maladie en fonction de I'age

Catégorie d’age Nombre (n) Taux (%)
Adultes 15 27.27
Jeunes 35 63.63
Tout age 05 9.09

Tableau 15: La fréquence de la maladie en fonction du sexe

Sexe Nombre (n) Taux (%)
Males 20 36.36%
femelles 25 45.45%
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Tableau 16: La nature du diagnostic

Nature du diagnostic | Nombre (n) Taux (%)

Anamnese 12 21.81

Signes cliniques 38 69.09

Examen de laboratoire| 05 9.09
Tableau 17: Le protocole de traitement

Protocole Nombre (n) Taux (%)

Traitement direct 04 7.27

Traitement aprés isolemep#i2 76.36

des animaux malades

Autres procédures 09 16.36
Tableau 18: Les molécules utilisées

Les molécules Nombre (n) Taux (%)

Les sulfamides 50 90.09

Les ionophores 02 3.63

L’amprolium 02 3.63

Autres molécules 01 1.81
Tableau 19: Le protocole de prophylaxie

Procédure Nombre (n) Taux (%)

Chimio prévention 0 0

Maitrise des conditions d’hygiéne 55 100

Tableau 20: Influence du mode d’élevage sur l'infection

Type d’élevage Nombre de préléevement (80) Taux (108
Libre 0 0%
Entraveé 30 37.5%
Semi entrave 50 62.5%
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Tableau 21: Le nombre de prélévement chez les deux catégoégs d

Prélevement Adultes Jeunes

Nombre = 70 31 39

Taux (%) 44 .28 55.71
[I- Les figures :
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Figure 01: Cycle évolutif dEimeria zuernii

01 oocyste

\/

08 sporozoites
v by

08 schizontes géants de'f génération
\/

2.000.000 de schizozoites
\/

2.000.000 schizontes dé génération

v

50.000.000 de schizozoites
v

30.000.000 d’ookystes

Figure 02 : Nombre théorique de parasites pouvant étres isansodcyste coccidien du
genreEimeria. (GREGORY et al. 1987).
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Prototype du questionnaire

I- Antécédents de coccidiose bovine :

Question 01: Cette maladie a-t-elle déja été signalée dane egtiloitation ?
Si « oui »: - en quelle année ?
en quelle saison ?
- chez les animaux de quel age ?
Question 02: Est-ce que tous les élevages dans la régiorgdiAont touchés ?
- Quels sont les éfmales plus touchés ?
Question 03: La coccidiose bovine est :

-Fréquente - assez fréquente - peu fréquente

Question 04: Observez-vous l'affection surtout chez :

- les adultes - les jeunes
Question 05: La coccidiose bovine est frequente chez les :

- vaches - beeufs

- veaux : 2 semaines 1 mois 2 mois 3mois

- velles : 2 semaines 1 mois 2 mois 3mois
Question 06: Quelle est la race la plus prédisposée a I'tifiac

-pie noire : - laitiére - a viande

-pie rouge : - laitiere - aviande

-croisée - laitiere - aviande

-locale : - laitiere - a viande
Question 07: Quel type de stabulation prédispose le plusuémaux a I'affection :

- libre - Entravée -Mixte

Question 08: Pour détecter la maladie vous basez-vous sur :

- l'anamnése - les sign@salies

- examens de laboratoires (coprologie)
Question 09: Quels sont les symptdmes qui vous font le plrsspr a la coccidiose :
- diarrhées liquides - diarrhées hémoaqaes
- diarrhées mousseuses - amaigrissement
- autres symptomes
[I- Traitements et prophylaxie mis en place :

Question 01: devant un cas de coccidiose, vous :

- traitez les animaux malades directement

- isolez les animaux malades et les traitez

- isolez les animaux sains pour éviter leur comaton et traitez les animaux malades par
la suite

- suivez une autre procédure
Question 02: Pour traiter les animaux malades vous utilisez :

- les sulfamides - les ionophores  aniprolium  -autres molécules

Question 03: Le traitement difféere-t-il selon le stade derlaladie ?
Si « oui » : danebstade utilisez-vous :
- un traitement spécifique - un traitemgyrhptomatique

Question 04: Pour la prophylaxie vous vous basez sur :
-la chimio prévention -la maitrisescconditions d’hygiéne
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Résumeé :

La coccidiose bovine est une maladie parasitaiestimale due a un protozoaire du gdgiraeria.

Cette maladie est tres fréquente chez les veauxamiculier les races laitieres apres sevrage.

Elle est relativement peu connue en Algérie, cenguis amené a I'étudier, a fin de mieux la cernter, e
cela dans quelques élevages au niveau de la will&jger et de Ain Temouchent.

L es résultats obtenus apres enquéte sur ces quélguages suivis, ont montré que la coccidiose
bovine est peu fréquente, et qu’elle touche sulesufeunes suje($3,63%).Elle est observée en grande
partie dans les élevages laiti€s6,36%).

Le contrble de cette maladie réside essentielledaard le respect des bonnes conditions d’hygienes.

*Mots clés: Coccidiose, bovins, Veaukimeria, Hygiéne, élevages laitiers, Alger, Ain Temouchent

Summary :
The bovine coccidiosis is an intestinal parasitgedse due to a protozoon of Bimeriakind.
These disease is very frequent in calves, in pdatiche dairy races after weaning.
It's relatively little known in Algeria, which led us tstudy it, in order to better encircle it, and
determine it’s level in the willaya of Algiers adin Temouchent.

Our results obtained after investigation into theeme followed breedings, showed that the bovine
coccidiose is not very frequent, and that it tosclkspecially the young subjed®3,63%). It is observed
mainly in the dairy breeding$6,36%).

The control of this disease resides primarily inrdspect of the good conditions of hygiene.

*Key Words: Coccidiosis, bovis, Calvekjmeria,Hygiene, breedings dairy, Algiers, Ain Temouchent.
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