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Introduction :

Dans le monde entier, l'industrie avicole dépense des sommes importantes dans la prévention
et le traitement de plusieurs maladies. L'une de ces maladies, la coccidiose aviaire, est causée
par plusieurs especes du parasite protozoaire Eimeria. Ce parasite envahit les tissus
épithéliaux de l'intestin des oiseaux, causant de graves dommages et, par conséquent, des
pertes économiques importantes. Le principal probléme des infections a Eimeria est qu'elles
sont causées par plusieurs especes qui attaquent différentes régions de l'intestin. L'utilisation
de plusieurs médicaments, seuls ou en association, s'est avérée étre une alternative efficace
dans la lutte contre la coccidiose aviaire. Cependant, I'émergence de souches pharmaco-
résistantes, surtout apreés une utilisation prolongée d'un médicament, est un réel probléeme.
Ainsi, les vaccins sont les seules méthodes préventives. Pour cette raison, de nouvelles
alternatives ont vu le jour, dont la plupart sont des composés naturels extraits de plantes ou
produits par des micro-organismes (prébiotiques ou probiotiques). Certains de ces composés
sont des antioxydants qui endommagent le parasite, empéchant ainsi l'infection. D'autres,
comme les huiles essentielles, perturbent la structure des oocystes empéchant la dispersion du
parasite. De ce point de vue, les parasites Eimeria devraient €tre controlés de plusieurs
manieres, impliquant 1'utilisation des molécules plus efficaces (Quiroz-Castafieda et Dantan-

Gonziélez, 2015).

Le marché de la viande de poulet représente une zone en développement trés dynamique, avec
une augmentation significative de la production avec le temps. Les pays européens et
américains dominaient le marché du poulet il y a cinquante ans avec 79% de la production
totale. L'augmentation a différé selon la situation géographique et était la suivante: la
production asiatique a augmenté de 68,83%, la production de I'Australie et de la Nouvelle-
Z¢lande a augmenté de 68,49%, la production africaine a augmenté de 67,73%, la production
européenne a augmenté de 65,82% et la production des Amériques a augmenté de 47,67%.
Actuellement, la production mondiale est dominée par les Etats-Unis, la Chine, le Brésil, le

Mexique, la Russie et I'Inde (Livestock poultry production, 2014).

Cette demande croissante de viande est liée au nombre croissant d'habitants dans le monde et
a leur pouvoir d'achat croissant, en plus du fait que la viande de poulet est moins chére que les
autres types de viande (Belova et al., 2012). Bien que l'offre de viande dans le monde ait
augmenté, des facteurs qui limitent les progrés de cette industrie existent toujours, tels que la

manipulation, le logement et I'¢levage des oiseaux en plus de la lutte contre les maladies
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(maladies nutritionnelles, métaboliques et parasitaires). Dans une industrie qui €éléve environ
40 milliards de poulets par an, la coccidiose aviaire représente une maladie grave qui entraine
des pertes économiques mondiales annuelles d'environ 2,4 milliards de dollars, y compris des
pertes de production et des coflits de prévention et de traitement des maladies (Lal et al., 2009 ;

McDonald et al.,2009).

Cette maladie est I’une de cause majeure de mortalité¢, de mauvaises performances et de perte
de productivit¢ du bétail domestique, principalement parce que la production moderne
implique 1'¢levage d'un grand nombre d'oiseaux dans de petites zones de confinement a des
densités ¢élevées, contribuant ainsi a la dispersion des parasites. La capacité¢ des parasites
responsables de la coccidiose a survivre aux défis environnementaux ainsi que I'émergence de
la résistance aux médicaments représentent une menace sé€rieuse pour la production sécurisée

de produits alimentaires dérivés de la volaille (Blake et al., 2014).

En Algérie, le secteur avicole représente une part importante de 1'économie agricole, avec
9,84% de la production animale (Rachid, 2011). De plus, I'élevage de volailles produit
annuellement en moyenne 340 000 tonnes de viande blanche et plus de 4,8 milliards d'ceufs
(Alloui et Bennoune, 2013). Selon la Direction régionale des services agricoles, une grande
partie du secteur de la volaille est concentrée dans les provinces du nord du pays. La wilaya
Tizi ouzou est classée parmi les meilleures wilayas du nord pour sources de protéines
d’origine animale (viande rouge et viande blanche) (Debbou-louknane et al, 2018). Au cours
des dernieres années, les autorités algériennes ont adopté une politique d'amélioration du
secteur de la production animale par l'intensification de la production avicole pour satisfaire
les besoins des consommateurs et assurer la sécurité alimentaire. En Algérie, cette maladie est
mal documentée (Triki-Yamani et Bachir Pacha, 2010; Triki Yamani et al., 2014). C'est
pourquoi il est difficile d'évaluer son ampleur et son impact sur les colits de production.
L'objectif de cette étude est de déterminer la prévalence de la coccidiose du poulet et de
diagnostiquer les Eimeria spp présentes dans les fermes de I’ORAC situées a différents
endroits de la wilaya de Tizi ouzou, en Algérie. Le but ultime était de constituer une base

scientifique pour cette maladie dans le pays.
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1. DEFINITION DE LA COCCIDIOSE:

L'industrie avicole est I'un des sous-secteurs de l'agriculture a la croissance la plus rapide qui
contribue a la nutrition mondiale (Mottet et Tempio, 2017) et donc un moteur majeur de
'économie. Le poulet, un oiseau majeur de la volaille, contribue grandement a la production
agricole grace a l'approvisionnement en viande et en ceufs (Hald, 2010). Cependant, les
poulets sont également 1'hdte de nombreuses maladies mortelles qui entravent la productivité
et compromettent le bien-Etre, entrainant une mortalité ¢élevée dans certains cas. Parmi les
nombreuses maladies qui affectent les poulets dans le monde, la coccidiose est un nom
domestique associé¢ a un niveau élevé de mortalité dans l'industrie avicole (Blake et Tomley,

2014).

La coccidiose du poulet est une maladie entérique qui altére la croissance et affaiblie le
systéme immunitaire, ce qui entraine une mortalité élevée qui, selon les estimations, cofiterait
plus de 3 milliards de dollars par an dans 1'industrie de la volaille (Blake et Tomley, 2014). La
maladie est causée par un protozoaire Apicomplex, parasite du genre Eimeria qui comprend

plus de 1000 especes (Blake, 2015).

Chez le poulet, sept especes d'Eimeria ont été identifiées parmi lesquelles E. fenella,
E.maxima et E.acervulina ont été considérées comme les especes les plus importantes sur le
plan économique (Thenmozhi et al. 2014). La co-infection des espéces d'Eimeria (Haug et al.
2008; Jenkins et al., 2008) est courante dans la coccidiose qui contribue non seulement a la

pathogénicité mais conduit également a un diagnostic trompeur.

2. EPIDEMIOLOGIE:

La coccidiose est favorisée par un logement et un systéme de gestion médiocres de la volaille
(Musa et al. 2010). La maladie est plus répandue dans le systéme intensif de litiére profonde.
Ce type de systeme ne prend pas seulement en charge 1'élevage des oocystes, mais augmente
¢galement l'incidence de l'infection chez les poulets. Les oocystes de Coccidia sporulent dans
des conditions de chaleur d'environ 25 a 30° C avec une aération et de I'eau adéquate tandis

que la sécheresse a 10° C retarde la sporulation (Mohammed et sunday, 2015).

La coccidiose affecte les poulets de tous ages, mais l'infection commence a un plus jeune age
lorsque le systéme immunitaire est immature. La maladie affecte a la fois l'intestin et le

caecum avec une période d'incubation de 5 & 6 jours respectivement (Musa et al., 2010).
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Une épidémie d'infection par les coccidies survient lorsque les poussins ingerent de grandes
quantités d'oocystes sporulés. Une consommation alimentaire réduite, une diarrhée sanglante
et une perte de poids sont quelques-uns des symptomes associés aux oiseaux infectés (Blake
2015).La gravité de la maladie dépend du nombre d'especes d'Eimeria qui Co-infectent les
oiseaux. Parmi les sept especes d'Eimeria qui infectent les poulets, E. tenella, E. brunetti, E.
maxima et E. necatrix ont été signalées comme hautement pathogénes tandis qu'E. Praecox
est la moins pathogeéne (Jadhav et al.2011; Nematollahi et al. 2008). Les oocystes de Coccidia
sont excrétés par les poulets infectés par leurs excréments fécaux et contaminent I'eau, la

nourriture et le sol (Gharekhani et al. 2014).

3. ETUDE DU PARASITE

3.1. Taxonomie des espéces Eimeria spp du poulet
Le premier protozoaire mis sous microscope en 1674 par Antoine Van Leeuwenhoek était
probablement Eimeria stiedae, localisé dans la vésicule biliaire du lapin. Toutefois et a cette
époque, ce chercheur, a malencontreusement attribué les 1ésions de cette coccidiose hépatique
du lapin (due a Eimeria stiedae) a la tuberculose (Chermette et Bussiéras, 1992 ; Peek, 2010).
En 1870, Eimer décrivait le cycle endogeéne de Gregarina falciformis chez la souris, laquelle
¢tait denommée plus tard Eimeria falciformis par Schneider qui a ainsi propos¢é le nouveau

genre Eimeria (Schneider, 1875).

La taxonomie des coccidies, était toujours un sujet de controverse entre les chercheurs et a
sans répit subi des remaniements et de nouvelles définitions. Dans les anciens schémas
taxonomiques (exemple celui de Biitschli entre 1880- 1882) le Phylum Protozoa était divisé
en 4 classes : Mastigophora (flagellés), Sarcodina (organismes amiboides), Infusoria (ciliés) et
Sporozoa ; Coccidia était une Sous-classe de la Classe Sporozoa. Globalement, ce schéma

Biitschlien a dominé depuis les années 1880 jusqu'aux années 1980 (Honigberg et al., 1964).

Plus tard, le schéma Biitschlien a été remis en question et méme passé de mode (les 4 classes
suscités de Protozoa sont actuellement invalides), compte tenu de I'accroissement du nombre
des Phyla (Levine et al., 1980; Cavalier-Smith, 1998; Corliss, 1998; Patterson, 2002 ); du fait,
¢galement, des avancées technologiques progressives, dans le domaine de la biologie
(l'utilisation du microscope électronique pour dévoiler l'ultrastructure des microorganismes,
les séquencgages des ARNr 16S et des génes responsable de la synthése de certains antigenes,

la théorie de 1'évolution cellulaire par endo-symbiose sériée, etc.).
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Tout récemment et, sur la foi des données d'ultra structure et de biologie moléculaire, de
nouveaux schémas concernant le sommet de la systématique ont été proposés avec 6 groupes
reconnus d'eucaryotes (Opisthokonta, Amoebozoa, Excavata, Rhizaria, Archaeplastida,

ror or..c

2010).

Les coccidioses du poulet, sont des infections digestives causées par des protozoaires
appartenant a la Famille des Eimeridae. La plus grande majorité des coccidies du poulet et
d'autres volailles, notamment, la dinde, la caille, la perdrix, le faisan, etc. appartient au Genre

Eimeria (McDougald, 2008).

Selon Levine (1982), le Phylum Apicomplexa comprend plus de 5000 espéces de protozoaires
parasites (Corliss, 2001), incluant les grégarines, les haemogregarines, les coccidies, les
plasmodiidea et les piroplasmes. La plus grande famille dans ce Phylum est celle des
Eimeriidae, contenant environ 1400 especes, dont plus de 70% appartiennent au Genre
Eimeria spp. Traditionnellement, au sein de la Famille des Eimeriidae, les genres sont classés
selon le nombre des sporocystes dans l'oocyste et le nombre des sporozoites dans le
sporocyste. C'est ainsi que 1’Eimeria spp renferme 4 sporocystes contenant chacun 2
sporozoites.

La position taxonomique des Eimeria spp citée ci-dessous a été décrite et confirmée par
plusieurs auteurs, notamment, Levine (1985, 1988), Lee et al., (1985), Tenter et al., (2002)
pour la classification basse, Cavalier-Smith (1998, 2002a, 2003a, 2004), Cavalier-Smith et
Chao (2004), Adl et al., (2005), Lee et al., (2001) pour la classification haute :

e Empire EUKARYOTA (Cavalier-Smith, 1998)
Le domaine ou I'empire des Eukaryota (ou Eucaryotes) regroupe tous les organismes uni
ou pluricellulaires, se caractérisant principalement par des cellules possédant un
noyau avec enveloppe nucléaire.

e Reégne Protozoa (Cavalier-Smith, 2002a ; Cavalier-Smith, 2003a)
Les protozoaires sont des étres vivants de nature animale, unicellulaires, dépourvus de
chlorophylle, hétérotrophies. Ils se multiplient par mitose et certains ont aussi une
reproduction sexuée. A un stade au moins de leur cycle biologique, ils sont mobiles,
selon diverses modalités. Bien que fondamentalement formés d'une seule cellule, les
protozoaires, a certains stades (formes de multiplication asexuée, gamétocytes males),

constituent des ¢éléments plurinucléés (Euzeby, 1986).
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Infra-régne Alveolata (Cavalier-Smith, 1991)

Organismes unicellulaires de formes assez diverses. La monophylie du groupe est
basée essentiellement sur I'é¢tude des ARNr 18S. Il existe cependant un caractére qui
leur est propre : la présence de vésicules sous-membranaires, les alvéoles (d'ou ce
taxon tire son nom), ces alvéoles corticaux disparaissant, parfois, a la faveur des
micropores.

Phylum Apicomplexa (Levine et al., 1980 ; Adl et al., 2005)

Parasites obligatoires et intracellulaires avec des spores plurinucléées, caractérisés par
une ultrastructure complexe de l'apex (d’ou le nom Apicomplexa) de leurs agents de
dissémination (ou germe infectieux) dénommée le complexe apical : qu'il s'agisse des
¢léments de dissémination intracellulaire chez I'hote (mérozoites, endozoites) ou des
¢léments d'infection d'un nouvel hdéte (sporozoites) (Euzeby, 1986 ; Euzeby, 1987 ;
Chermette et Bussiéras, 1992 ; Euzeby, 1998).

Classe Conoidasida (Levine, 1988)

Cette classe se divise en 2 Sous-classes : les coccidies et les grégarines. Tous les
Conoidasida possédent un conoide ; tronc-conique contractile sous forme d'un ressort,
situé¢ a l'apex du germe infectieux. Le conoide exerce une action mécanique en relation
avec la pénétration de I'¢lément infectieux dans la cellule hote. Les grégarines ont une
tendance a parasiter les invertébrés avec des gamontes extracellulaires, les coccidies
infectant surtout les vertébrés et possédent des gamontes intracellulaires (Euzeby,
1987).

Sous-classe Coccidiasina (Leuckart, 1879)

Parasites intracellulaires chez des hotes essentiellement vertébrés. Ils sont monoxenes
ou dixenes, leur reproduction étant surtout syngamique (mais parfois de type syzygie). Les
sporocystes se développent habituellement a l'intérieur des oocystes (Euzeby,
1987 ; Peek 2010).

Ordre Eucoccidiorida (Léger et Duboscq, 1910)

Caractéris¢ par une multiplication asexuée par mérogonie, bipartition par fission
longitudinale ou endogénie.

Sous-ordre Eimeriorina (Léger, 1911)

Localisations diverses chez leurs hotes, mais la gamétogonie s'accomplit toujours dans
les cellules épithéliales des organes creux. La multiplication asexuée par mérogonie

ou endogénie, la reproduction sexuée par syngamie avec des mircogamontes et des
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macrogamontes de taille subégale. Les mircogamontes produisent de nombreux
microgametes bi ou triflagellés possédant une mitochondrie (Euzeby, 1987).

Famille Eimeriidae (Minchin, 1903)

Parasites monoxeénes, intracellulaires (en surface de la cellule chez le Cryptosporidium)
des cellules épithéliales essentiellement digestives, mais parfois celles du foie et des reins.
IIs possedent une phase sexuée et une autre asexuée qui sont toutes les deux endogenes et
une sporulation exogene (Losson, 1996).

Genre Eimeria (Schneider, 1875)

Parasite de nombreux vertébrés (mammiferes et oiseaux). Le cycle évolutif est monoxeéne,
les oocystes sporulés contiennent 4 sporocystes renfermant chacun 2 sporozoites (Euzeby,
1987 ; Chermette et Bussiéras, 1992).

Espéeces Eimeria spp du poulet

Neuf especes d'Eimeria spp du poulet, dont certaines sont d'une validit¢ douteuse,
notamment, Eimeria hagani, ont ét¢ décrites (McDougald et Reid, 1997) :

Eimeria acervulina (Tyzzer, 1929)

Eimeria brunetti (Levine, 1942)

Eimeria hagani (Levine, 1938)

Eimeria maxima (Tyzzer, 1929)

Eimeria mitis (Tyzzer, 1929)

Eimeria mivati (Edgar et Siebold, 1964)

Eimeria necatrix (Johnson, 1930)

Eimeria preacox (Johnson, 1930)

Eimeria tenella (Railliet et Lucet, 1891 ; Fantham, 1909).

A AR U o o

3.2. Cycle évolutif

Semblables a tous les parasites du genre Eimeria, les Eimeria du poulet sont, également, tres

spécifiques vis-a-vis de 1'hote et des segments intestinaux de prédilection. Les Eimerias spp,

achevent leur cycle biologique aprés 3 phases distinctes : la sporogonie, la mérogonie

(schizogonie), la gamétogonie. Toutefois, la durée de ces phases différe d'une espéce

(d'Eimeria spp) a une autre (Yun et al., 2000). Le cycle évolutif cité ci-apres était proposé par

Edgar (1992) :

Les coccidioses du poulet sont causées par l'ingestion d'oocystes sporulés, lesquels se

transmettent aux poulets, par des moyens mécaniques, notamment, la litiére, les chaussures,
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les vétements, les équipements, les aliments et 1'eau souillés par les coccidies (McDougald et

Reid, 1997 ; Conway et McKenzie, 2007).

L'oocyste contenant le zygote diploide est éliminé avec les maticres fécales dans le milieu

extérieur (Chermette et Bussiéras, 1992 ; Losson, 1996) ; apreés quoi il subit la premiére

phase, la sporulation

Sporulation: Elle se déroule dans le milieu extérieur si les conditions ambiantes sont
favorables : oxygénation, humidité relative élevée (supérieure a 70 %) et température
¢levée (entre 25 a 30°C). Dans des conditions favorables et quelques heures apres
I'émission oocystale, le zygote se contracte et subit 2 divisions successives qui vont
produire 4 masses appelées sporoblastes. Ces divisions laissent parfois un reliquat
cytoplasmique, le corps résiduel oocystal. Chaque sporoblaste s'entoure d'une fine
paroi réfringente et subit au méme moment une division le transformant en sporocyste.
Chaque sporocyste contient 2 sporozoites haploides fusiformes qui sont les formes
infectantes. Chez certaines especes la formation de sporozoites laisse également, un
reliquat, le corps résiduel sporocystal (Losson, 1996 ; McDougald et Reid, 1997).
Dans de meilleures conditions, le temps requis pour la sporulation est une
caractéristique d'especes que l'on utilise pour l'identification. En général et dans des
conditions favorables, un minimum de 2 a 4 jours est requis, mais en pratique 1’est
souvent plus longue. L’oocyste sporulé est une forme de résistance ; sa survie dans le
milieu extérieur est tres longue. Il représente aussi la forme infectante (Chermette et
Bussiéras, 1992 ; Losson, 1996). Aprés ingestion par un hote adéquat, l'oocyste
sporulé subit le processus d'excystement (la libération des sporozoites).

Excystation : Durant cette étape, la paroi oocystale se détruit sous l'action mécanique
du gésier, libérant ainsi les 4 sporocystes. Dans le duodénum, les enzymes du pancréas
exocrine (trypsine et chymotrypsine) et les sels biliaires agissent sur le corps de Stieda
(épaississement de la paroi cellulaire des sporocystes) pour le dissoudre, libérant les
deux sporozoites de chaque sporocyste (Jeurissen et al., 1996 ; Crevieu-Gabriel et
Naciri, 2001).Une fois dans la lumiére intestinale, les sporozoites libérés constituent les
¢léments infectants pénétrant activement dans les cellules épithéliales des villosités
intestinales et ce, par la vertu de leur mouvement de reptation (Losson, 1996).
Certaines espéces comme E. brunetti et E. praecox, se développent dans les cellules
épithéliales des sommets des villosités intestinales (site d'invasion), tandis que chez les

especes, E. acervulina, E. maxima, E. necatrix et E. tenella, le sporozoite envahit une
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cellule épithéliale au sommet des villosités ; apres quoi il est ingéré puis transporté au
fond des cryptes par les lymphocytes intra-épithéliales (L.ILE.). A ce niveau, le sporozoite
quitte le L.LE. et pénétre dans une cellule épithéliale des cryptes pour s'y
multiplier (Al-Attar et Fernando, 1987 ; Lawn et Rose, 1982 ; Trout et Lillehoj, 1993 ;
Trout et Lillehoj, 1995 ; Jeurissen et al., 1996 ; Losson, 1996). Une fois a l'intérieur des
cellules épithéliales (des villosités ou des cryptes), les sporozoites s'enclenchent dans le
processus de mérogonie (Rose, 1987 ; Edgar, 1992).

Meérogonie (Schizogonie) : A l'intérieur de la cellule, le sporozoite s'arrondit se
transformant, ainsi, en un trophozoite, 12 a 48 heures post-infections. Ce dernier ; se
développe en un méronte (schizonte) jeune ou immature, dans lequel se manifestent
des divisions nucléaires (mitoses) puis cytoplasmiques, donnant deux jours et demi
post-infections, un méronte mar de premiere génération (méronte I : 24 x 17um)
comportant environ 900 mérozoites de premiere génération (mérozoites 1), pourvus
chacun d'un complexe apical. La cellule parasitée finit par s'éclater le troisieéme jour
post-infection et libére ainsi les mérozoites I qui pénétrent aussitot dans de nouveaux
entérocytes, subissant par la suite la mérogonie de deuxiéme génération pour générer
trois jours et demi a quatre jours post-infection des mérontes mirs de deuxieme
génération (mérontes II), trés volumineux (50um) pour leur grand axe, comportant
chacun 200 a 350 mérozoites de deuxiéme génération (mérozoites II). Le nombre de
mérogonies est souvent limité a 2, mais il peut aller jusqu'a 5 pour certaines especes.
A la fin du processus de mérogonie, le parasite entre dans la phase gamétogonie qui
constitue la phase sexuée du cycle (Chermette et Bussiéras, 1992 ; Jeurissen et al.,
1996 ; Losson, 1996 ; Conway et McKenzie, 2007).

Gameétogonie : Les mérozoites de la derniére génération envahissent de nouvelles cellules
intestinales, se différenciant en gamétocytes males et femelles, dénommées
respectivement micro gamétocytes et macro gamétocytes. Le macro gamétocyte,
unicellulaire, grossit et murit en une seule macro gamete. Le micro gamétocyte subit un
grand nombre de divisions, produisant un grand nombre de microgametes unicellulaires et
biflagellés (3 flagelles dans certaines especes). Ces microgametes sont allongés,
fusiformes, s’accumulant a la périphérie du micro gamétocyte pour donner un aspect
classique en microscopie électronique « le corps chevelu ». Remarquons que le nombre de
macrogamétocytes est toujours supérieur a celui des microgamétocytes (Chermette et
Bussiéras, 1992 ; Jeurissen etal. 1996 ; Losson, 1996 ; McDougald et Reid, 1997 ; Yunet
al., 2000).
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Au terme de la gamétogonie, le macrogamétocyte est fécondé par un microgamete
male mature donnant naissance a un zygote. Apres la fécondation, une épaisse coque se
forme autour du zygote, a ce stade le zygote est considéré comme un oocyste
immature. Une fois parvenu a maturité, l'oocyste se libére dans la lumiére intestinale
apres la rupture de la cellule hote, il sera donc expulsé dans les feéces. La durée de la
période prépatente varie d'une espéce a une autre de 3 a 7 jours. Toutefois, I'excrétion
des oocystes se poursuit plusieurs jours. Chez certaines espéces comme E. tenella et E.
necatrix, les dommages tissulaires les plus importants sont causés apres la rupture des
mérontes de seconde génération. Chez les autres espéces, les mérontes ont une petite
taille et causent des lésions bénignes. Toutefois, les gamétocytes peuvent engendrer de

graves lésions (Jeurissen et al., 1996 ; McDougald et Reid, 1997 ; Yun et al., 2000).

La figure 1 ci-apres, schématise le cycle évolutif d'E. tenella, lequel est un schéma typique

des especes d'Eimeria spp du poulet (Jeurissen et al., 1996) :

Ingestion puis excystation

Schizonte de 1%¢ génération 1 jour

Sporocystes

. Oocyste sporulé
228 jour

Cellules intestinales

Jeme; Phase de résistance et

jour [g

Phase de multiplication
et de reproduction,
intérieure a ’hote

6% jour

7eme four
Macrogaméte

Excrétion oocystale

I Zygote

de dissémination du

Sporulation

parasite, extérieure a
131 jours

I’hdte

Oocyste
non sporulé

Figure 1. Cycle évolutif d'Eimeria tenella. Deux générations de mérogonies ou plus et une
seule génération de gamétogonie. (Jeurissen etal., 1996 ; McDougald et Reid, 1997 ;

Crevieu-Gabriel et Naciri, 2001 ;Trees, 2001).
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3.3. Structure des germes infectieux des Apicomplexa
Les germes infectieux ou les agents de dissémination (sporozoites, mérozoites, endozoites)
des Apicomlexes sont caractérisés par une structure complexe au niveau de leur apex,
dénommée complexe apical, d’ou le nom « Apicomplexa ». Ce complexe est constitu¢ de
rhoptries, d’un conoide, de micronémes et d’un ou plusieurs anneaux polaires. L’ensemble de
ces structures sont impliquées dans le processus de ’invasion de cellules hotes (Jensen et
Edgar, 1976 ; Perkins, 1992 ; Dubremetz et Schwartzman, 1993). La description ci-apres a

¢té mentionnée par Euzéby (1987).

3.3.1. Au microscope photonique
Au microscope photonique, les germes infectieux apparaissent sous une morphologie tres
simple : Eléments ovalaires ou plus souvent, en forme de croissant a extrémités inégales :
e Une extrémité amincie, considérée comme antérieure et constituant I’apex de la
cellule.
e Une extrémité élargie, postérieure. Le cytoplasme, en grande partie homogene,
renferme un noyau excentré, situé au gros pdle de la cellule, une formation granuleuse
ovoide, au pole mince et des granulations plus ou moins épaisses dispersées dans le

quart antérieur de la cellule.

3.3.2. Au microscope électronique
Au microscope ¢€lectronique, la structure est beaucoup plus riche, comportant les éléments ci

apres :

3.3.2.1. Membrane d’enveloppe (pellicule superficielle) Elle est

composée de deux éléments :

e Composante externe (plasmalemme) : Unique, de 30-120A d’épaisseur, interrompue au
niveau d’un micropore.

o Composante interne  (membrane  interne), formée de deux membranes
¢lémentaires souvent étroitement accolées. En réalité, elle est formée de vésicules aplaties,
ce qui lui donne I’aspect bi-membranaire. Entre les vésicules se trouvent des espaces
recouverts uniquement par le plasmalemme, correspondant aux interruptions de la
membrane interne. Au niveau de I’apex du germe infectieux (extrémité amincie du
croissant), se trouve une interruption de la membrane interne, circulaire, dénommée :

I’anneau polaire.
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3.3.2.2. Micropore

C’est une ouverture latérale située en un point variable du germe infectieux. Il s’agit d’une
invagination du plasmalemme a I’intérieur d’un cylindre a paroi épaisse formé par la réflexion
des vésicules de la membrane interne autour de I’invagination. Le micropore mesure 2000-
3000A de diamétre. Il est habituellement unique (certains éléments en possédent deux) et joue
un rbéle dans la préhension des nutriments lors des stades parasitaires intracellulaires

(Scholtyseck et Mehlhorn, 1970).
3.3.2.3. Microtubules sous pelliculaire

Il s’agit de formations tubulaires, creuses, situées sous la membrane interne et fixées, en
avant, sur un anneau polaire. Leurs extrémités postérieures, libres délimitent un anneau
postérieur. C’est au niveau de cet anneau postérieur que, lors de la multiplication asexuée, se
prépare la cellule fille. Les microtubules sont en nombre variable, de Iordre de 20 en
moyenne et ont un diamétre de 200-300A chacun. Elles sont formées de deux membranes
concentriques, enroulées sur elles-mémes et striées longitudinalement et transversalement.
Elles ont un réle de soutien, constituées de protéines contractiles, intervenant aussi dans les

mouvements de glissement du parasite.
3.3.2.4. Conoide

Il s’agit d’une formation tronc-conique, située a 1’apex de la cellule, il est d’une hauteur de
’ordre 3000A et d’un diamétre de I’ordre de 1600A au sommet et de 2800Aa la base. I est
surmonté de 1 a 2 anneaux polaires. Tous les germes infectieux des Apicomplexes sont
pourvus de conoides, exception faite des plasmodies et des piroplasmes. Il est constitué
d’éléments fibrillaires, disposés selon une spirale enroulée dans le sens des aiguilles d’une
montre, depuis le sommet ; ainsi le conoide a-t-il la forme d’un ressort, pouvant se contracter
ou se détendre. Le conoide exerce une action mécanique en relation avec la pénétration du

germe dans les cellules hotes.
3.3.2.5. Anneaux polaires

Il existe de 1 a 3 anneaux polaires, pré-conoidaux, €paississement circulaire formés par la
membrane interne et sur lesquels s’attachent, en avant, les microtubules. Ils

jouent un réle dans la motilité du parasite.
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3.3.2.6. Corps dense antérieurs
Formations osmiophiles, trés denses aux électrons. Il en existe deux types :

e Rhoptries: Organelles pairs en formes de massues, fixées a la base du conoides par
leur extrémité mince et s’étendant dans le quart antérieur de la cellule. Elles sont
au nombre de deux, parfois plus. Ces ¢€léments ont une fonction sécrétoire
¢laborant des enzymes protéolytiques qui, ajoutant leur action a celle des conoides,
assurent la pénétration intracellulaire du germe infectieux.

o Micronémes : lls ont I’aspect de tubes spiralés apparaissant, & la coupe, sous
forme de taches denses dispersées sur le quart antérieur de la cellule. Ils pourraient
s’agir de rhoptries rudimentaires, ayant vraisemblablement, comme les rhoptries,

une activité sécrétoire.
3.3.2.7. Mitochondrie

Les germes infectieux des Apicomplex possédent une ou plusieurs volumineuses
mitochondries (sous forme allongée ou ovalaire), exception faite des piroplasmes, chez

lesquelles les mitochondries sont remplacées par des vésicules a double membrane.

3.3.2.8. Appareil de Golgi

Il existe chez tous les Apicomplexa, sauf les Piroplasmes. Il est formé de 1 ou plusieurs
dictyosomes, disposés en avant du noyau, parfois logés dans une dépression de celui-ci ou

épars dans le cytoplasme. Il peut avoir, aussi une structure lamellaire.

3.3.2.9. Noyau

Situé en position postérieure ou médio-postérieure, tres développé avec une membrane
nucléaire double et interrompue au niveau des pores. Il renferme un nucléole et des plaquettes

de chromatine.
3.3.2.10. Autres organites

Un réticulum endoplasmique et de nombreux ribosomes y sont également présents. Quelques
grains d'amylopectine sont localisés dans la partie postérieure du parasite, ils ne sont entourés

d'aucune membrane (Fortier et Dubremetz, 1993).
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C: Conoide ; DB: Corps noirs(dark bodies) ; ER: Réticulum endoplasmique ; IM:
Membrane complexe interne(inner membranous complex) ; L: Inclusion lipidique ; MI:
Mitochondrie ; MN: Micronémes ; MP: Micropore ; N: Noyau ;NU: Nucléole ; OM:
Membrane externe ; P: Anneau polaire ; Ri et R2: Anneaux pré-conoidaux ; PP: Anneau
polaire postérieur ; RB: Corps réfringents (refractile bodies) ; RH: Rhoptries ;V : Vésicule.

Figure 2. Diagramme de Dultra-structure de D’espece Eimeria ninakohlyakimovae
(coccidie de la chévre). (Scholtyseck, 1979).
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3.4. Métabolisme
La principale source d’énergie des Eimeria spp au cours de leurs cycles évolutifs, parvient de
composants d’hydrate de carbone (mannitol, glycogéne, amylopectine sous forme de
réserves), bien que les lipides puissent étre également, métabolisés (Coombs et al., 1997). La
présence des enzymes a spécificité anaérobie (PPI-PFK : pyrophosphate-dependant
phosphofructokinase) (Muller et al., 2001) chez les Eimeria spp incline a penser que ces
parasites sont adaptés a ce type de métabolisme (anaérobiose) (Denton et al., 1994) ; a titre
d’exemple, les sporozoites sont des anaérobies facultatifs. Le mannitol est présent a des
concentrations tres élevées dans les oocytes non sporulés (Schmatz et al., 1989). Le cycle du
mannitol s’implique dans plusieurs stades du parasite, notamment, les oocystes et les
sporozoites (Michalski et al., 1992), bien que sa fonction reste incertaine. Toutefois pour
certains auteurs, notamment, Allocco et al. (1999), il est évident que ce cycle est nécessaire

pour le déroulement de la sporulation.

La chaine respiratoire et d’autres voies cataboliques sont similaires a celles des voies typiques
des eucaryotes (Coombs et al., 1997).La voie de synthése du shikimate, absente chez les
mammiferes, présente chez les coccidies, est primordiale pour la synthése des acides aminés
aromatiques (Roberts et al., 1998). Ce caractére donne une cible additionnelle pour la
chimiothérapie et pour certaines molécules herbicides manifestant une efficacité¢ contre les
enzymes de la voie de synthése du shikimate des parasites Apicomplexes, notamment,

Plasmodium falciparum (McConkey, 1999).

4. DIAGNOSE DES ESPECES D’Eimeria spp DU POULET

Avant l'avénement des méthodes moléculaires, des méthodes traditionnelles telles que
I'immunité croisée, les 1ésions caractéristiques, le site de développement et la pathogénicité
¢taient utilisées pour l'identification des especes d'Eimeria (Singla et Gupta, 2012).
Cependant, les méthodes demandent du temps, de la main-d’ceuvre et un haut niveau
d’expertise (Shirley et al, 2005). Des analyses pathologiques et morphologiques telles que le
site de la Iésion, la forme et la taille des oocystes pourraient étre utilisées pour confirmer la
présence d'une coccidiose, mais l'identification d'espéces précises d'Eimeria est nécessaire
pour le controle de la maladie car elle révele le niveau de résistance au médicament ou au

vaccin (Lee et al, 2010).
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Bien que cette méthode soit encore actuellement utilisée, elle est complétée par des méthodes

moléculaires dans la plupart des recherches.

La méthode alternative a la méthode traditionnelle est 1'introduction de la méthode de calcul
appelée COCCIMORPH qui utilise la morphologie des oocystes dans l'identification des
especes d'Eimeria (Castanon et al, 2007). Parmi les paramétres que le logiciel utilise pour
l'identification des especes d'Eimeria, on peut citer: courbure, géométrie et texture. Kumar et
coll. (2014) ont rapporté une concordance correspondante de COCCIMORPH avec la PCR-
ITS-1 imbriquée car ils étaient tous deux efficaces avec E. acervulina et E. mitis, bien que

'approche informatique soit moins sensible a E. brunetti, E. tenella et E. praecox.

La méthode moléculaire utilise le test PCR par amplification d'un geéne spécifique dans les
séquences d'ADN du parasite Eimeria. ITS-1 et ITS-2 sont des séquences qui sont excisées du
précurseur d'ADNr par post-transcription. Ils ont été¢ largement utilisés dans 1'identification
des sept especes d'Eimeria chez les poulets a 1'aide d'amorces spécifiques (Haug et al, 2007,
2008; Hamidinejat et al, 2010; Jenkins et al, 2006). Bien que Lew et al. (2003) ont signalé une
variation significative parmi les isolats d'E. Maxima de différents échantillons indiquant
l'utilisation de deux amorces distinctes pour cette espece, ITS-1 est trés sensible en raison du
nombre élevé de répétitions d'ADNr et fournit un outil de diagnostic pour l'identification
précise des especes d'Eimeria la dinde et le lapin (Vrba et al, 2010; Cook et al, 2010; Oliveira
et al, 2011). Des amorces de ciblage sur des séquences d'’ADN ribosomique conservées (5.8S
et 28S) ont également été utilisées dans 1'identification des espéces d'Eimeria avec un niveau

¢levé de variantes génétiques (Motris et al. 2007; Cantacessi et al. 2008).
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5. SPECIFICITES ENVERS L’HOTE ET LE SITE TISSULAIRE

5.1. Spécificité vis-a-vis de I’hote
Les Eimeria spp ont une trés grande spécificité vis-a-vis de I’hote. Généralement, les especes
d’Eimeria spp ne peuvent accomplir leurs cycles évolutifs que chez une seule espéce hote,
exception faite de certaines infections expérimentales ; c’est I’exemple démontré par
McLoughlin (1969) qui a pu, expérimentalement, achever un cycle complet d’E.
meleagrimitis (coccidies affectant naturellement la dinde) chez des poulets immunodéprimés
par des injections journalieres de déxaméthasone. Cependant, le méme traitement chez la
dinde ne peut pas les rendre vulnérables vis-a-vis de la coccidie caecale du poulet, E. fenella.
Les mécanismes responsables de la spécificité de 1’hdte sont mal connus, toutefois des auteurs
font valoir I’intervention de plusieurs facteurs, notamment, les facteurs génétiques (Mayberry
et al., 1982 ; Mathis et Mcdougald, 1987), nutritionnels, biochimiques et immunologiques

(Fry et al., 1984 ; Smith et Lee, 1986 ; Yun et al., 2000).

5.2. Spécificité tissulaire et cellulaire
Les Eimeira spp ont une tres forte spécificité tissulaire. Notons, a titre d’exemple, les Eimeria

du lapin telles que :

e FE. intestinalis, coccidie du lapin, se développant dans les cellules épithéliales du
jéjunum distal et de I'iléon.

e F. stiedai possede un tropisme particulier pour les canaux biliaires du foie.

e [E. coecicola se développe dans le GALT (Gut-Associated Lymphoid Tissues), dont

'appendice vermiforme, le Sacculus rotundus et les plaques de Peyer.

Chez le poulet, cette spécificité peut étre utilisée comme un moyen de diagnose entre les
especes d’Eimeria spp du poulet (Johnson et Reid, 1970). Cependant, cette spécificité est plus
ou moins, stricte en fonction de I'espeéce parasitaire et des conditions d'inoculation

(McDougald et Reid, 1997) :

o FE. acervulina: Touchant fréquemment la muqueuse duodénale, toutefois, lors des
infections lourdes, I’infection peut atteindre les parties basses du jéjunum et touche
méme 1'iléon ou le bas intestin (Conaway et McKenzie, 2007).

e E. brunetti: Parasite du bas intestin (iléon, colon), s’étendant plus bas vers le gros
intestin (entre les caeca et le rectum). Les stades précoces envahissent le plus

fréquemment I’intestin moyen (Conaway et McKenzie, 2007).
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e [E. maxima: Espéce infectant I’intestin moyen de part et d'autre du diverticule de
Meckel. Lors des infections séveres, les 1é€sions peuvent s'étendre de la portion haute
du duodénum jusqu'a la jonction iléo-caecal (Conaway et McKenzie, 2007).

e E. mitis : Cette coccidie envahit la partie basse de ’intestin gréle, allant du diverticule
de Meckel jusqu’a I’entrée des caeca (McDougald et Reid, 1997).

e E. mivati: La zone parasitée par cette espece peut s’étendre du duodénum jusqu’aux
ceaca et cloaque (McDougald et Reid, 1997).

e E. necatrix: Espece infectant I’intestin gréle, ciblant approximativement, les mémes
zones envahies par E. maxima (intestin moyen de part et d'autre du diverticule de
Meckel) (McDougald et Reid, 1997).

e E. praecox: Elle parasite le duodénum, espéce apathogene ne produisant pas de 1ésion
macroscopique (McDougald et Reid, 1997 ; Long et Reid, 1982 ; Conaway et
McKenzie, 2007).

e E. tenella: Agent causal de la coccidiose caecale envahissant les deux caeca ; lors des
infections lourdes, les Iésions peuvent s’étendre au-dessus et au-dessous du sphincter

iléo-caeco-colonique (Johnson et Reid, 1970).

Dans certains cas, comme pour E. flavescens (coccidie du lapin), les différents stades

parasitaires peuvent avoir une spécificité tissulaire différente (Norton et al. 1979) :

e La lere génération de mérontes se développe dans les glandes de Lieberkiihn de
l'intestin gréle distal.
e Les mérozoites migrent ensuite vers le caecum et le colon ou ils se développent dans

I'épithélium superficiel jusqu’a la 4éme génération.

La derni¢re multiplication asexuée et la gamogonie se déroulent dans I'épithélium glandulaire.
Les Eimeria possédent une forte spécificité cellulaire. La majorité des especes se développe
dans les cellules épithéliales d'origine endodermale de l'intestin, mais également, dans les
canaux biliaires, du rein ou du poumon (McCully et al., 1967). Ainsi, chez le poulet, E.
brunetti et E. praecox se développent dans les entérocytes du sommet des villosités
intestinales (Fernando et al., 1987) alors que les autres espéces se développent dans les
entérocytes des cryptes (Van Doorninck et Becker, 1957 ; Challey et Burns, 1959 ; Pattillo,
1959 ; Doran, 1966). Les différentes étapes du cycle peuvent se dérouler dans des types

cellulaires différents.
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Les mérozoites d'E. flavescens se développent, de la 2¢me a la 4¢génération, dans la partie
luminale de 1'épithélium des cryptes alors que la gamogonie se déroule dans les cellules
glandulaires (Norton et al., 1979).Le tropisme spécifique vers les tissus et les cellules ciblés a
¢té démontré expérimentalement, par des inoculations parentérales des différentes formes
parasitaires : oocystes sporulés, sporozoites, mérozoites. L'inoculation intramusculaire (IM),
intra-péritonéale (IP) et intraveineuse (IV) d'E. nieschulzi chez le rat (Landers, 1960) ou
l'injection sous-cutanée(SC), IM, IP ou IV d'E. acervulina, E. maxima, E. necatrix et E.
tenella chez le poulet (Davies et Joyner, 1962 ; Sharma et Reid, 1962 ; Sharma, 1964) aboutit

au développement du parasite au niveau de son site spécifique intestinal ou cacal.

6. PATHOGENIE

La pathogénicité¢ des coccidies dépend en grande partie de 1I’importante multiplication des
différents stades du parasite a D’intérieur de lI'hote. Théoriquement, un seul oocyste d’E.
tenella pourrait produire 2.520.000 formes invasives, aprés la 2°™ mérogonie (Levine, 1982).
Chez ’espéce E. Maxima, il est observé un minimum de quatre générations de schizogonies
(McDonald et al., 1986). Les coccidies du poulet envahissent la muqueuse intestinale,
occasionnant des dommages aux cellules épithéliales, des inflammations et une atrophie des

villosités (Pout, 1967).
Le pouvoir pathogene de I’espece E. acervulina est au moins la résultante de deux actions :

e Directe par modification de la structure et de D’activité intestinale entrainant des
troubles de 1’absorption et de la perméabilité. Elle est due a une destruction de
I’épithélium entrainant une perte sérique et des troubles de I’absorption. Il pourrait s’y
ajouter une action parasitaire, probablement due a un facteur « toxique », sur le
métabolisme général de 1’hote. Le parasitisme se manifeste méme avec des
infestations treés faibles, parfois cliniquement inapparentes, entrainant une diminution
de la protidémie, de la lipidémie, des phosphatases alcalines et des pigments sériques.
Le volume sanguin, le taux d’éléments figurés, la glycémie et les sels minéraux
présents dans le plasma ne semblent pas modifiés.

e Indirecte par sous-consommation d’aliment et d’eau. Elle n’est observée que dans les
cas de maladie clinique et représente la cause essentielle de la diminution de
croissance. Par contre, elle ne semble pas intervenir dans les modifications sériques

(Yvoré et al., 1972).
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Les signes cliniques des coccidioses dépendront de I’ampleur des dommages et de
l'inflammation produite. Ces signes comprennent des diarrhées aqueuses blanchatres
(E. acervulina), des diarrhées hémorragiques (E. tenella), des hémorragies pétéchiales
et une forte production de mucus (E. maxima). On note, également, la présence de
déshydratation, perte de poids, prolapsus rectal et dysenterie. L’ importante hémorragie
dans les caeca est un signe pathognomonique de 1’infection par E. fenella, en raison de

la vaste destruction de la muqueuse (Witlock et al., 1975).

7. SIGNES CLINIQUES DES COCCIDIOSES DU POULET

Les coccidioses du poulet sont classées comme suit :

Coccidioses sub-cliniques : Les coccidioses a effet nutritionnels ou coccidioses

subcliniques sont, généralement des « Coccidioses intestinales » causées par les deux
especes fréquemment par : E. acervulina et E. maxima. La manifestation clinique est
souvent légere, caractérisée par une diminution de I’ingéré alimentaire, un mauvais
indice de consommation, diarrhée, une sous pigmentation de la peau (lors de I’atteinte
par E. maxima ; score +4) (Conway et McKenzie, 2007) et occasionnellement de la
mortalité (Yvor¢, 1986). Ce type d’infections provoque des effets nutritionnels séveres
et ce, a travers différents stades du processus alimentaire, parmi lesquels : ingestion,
digestion, absorption, transport par le sang, stockage, mobilisation et métabolisme
(Ruft, 1986).

Coccidioses cliniques : Les coccidioses cliniques se manifestent par des signes

cliniques marqués ; elles sont causées par des especes coccidiennes trés pathogenes :
E. tenella, E. necatrix et E. brunetti. Les signes cliniques manifestés lors de ’atteinte
par ces especes sont plus évidents : effets nutritionnels traduits par de mauvaises
performances, diarrhée hémorragique, atteinte de I’état général, déshydratation et une
importante mortalité. La perte sanguinolente est estimée entre 7 & 10% du poids vif

(Yvoré, 1986).

8. LESIONS MACROSCOPIQUES ET MICROSCOPIQUES

Les lésions coccidiennes varient en fonction de la sévérité des infections causées par

chaque espece d’Eimeria spp du poulet. Les aspects lésionnels macroscopiques et

microscopiques manifestés par les espéces coccidiennes les plus dominantes, sont décrits

ci-apres :
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Dans le cas d’une infection par E. acervulina, la paroi de la partie intestinale
atteinte (duodénum) manifeste un épaississement, tandis que la muqueuse se
trouve recouverte par un exsudat catarrhal blanchatre. Les hémorragies sont trés
rares, exception faite des infections lourdes. Microscopiquement, les villosités sont
hypertrophiées du fait de I’importante infiltration cellulaire de la lamina propria,
les cellules épithéliales des villosités sont distordues manifestant une perte de la
polarit¢ nucléaire a I’intérieur de la cellule (Fernando et McCraw, 1973).
L’examen histologique du duodénum, laisse apparaitre également : des
gamétocytes ovoides et de 1’atrophie des villosités, celle-ci précédée par une
hyperplasie transitoire des cellules des cryptes (McDougald et Reid, 1997 ; Barker,
1993).

Les lésions macroscopiques causées par E. necatrix sont li€es a la grande taille des

2éme

schizontes de la génération de cette espece ainsi, qu’a leur emplacement tres
profond dans 1’épaisseur de la paroi jéjunale. Au cours des épisodes aigues,
I’intestin atteint manifeste un épaississement marqué avec une sous-muqueuse
hémorragique. Des foyers blanchatres a jaunatres (colonies de mérontes),
atteignant un diameétre de I"ordre de Imm et entourés par des pétéchies, peuvent
étre observés a partir de la séreuse des oiseaux morts. Ces lésions peuvent
manifester une couleur blanche et noire donnant un aspect poivre et sel (Soulsby,
1982 ; McDougald et Reid, 1997). A I’examen microscopique, 1’observation de
nombreux amas de larges schizontes, au niveau de la sous-muqueuse, est
pathognomonique pour cette espece (McDougald et Reid, 1997).

E. praecox est une espece relativement apathogéne ne provoquant pas ou
provoquant de légeéres réactions inflammatoires lors d’infections lourdes (Long,
1993a). L’examen microscopique laisse apparaitre généralement, des cellules
épithéliales parasitées sur les deux flancs des villosités (les cellules du sommet des
villosités ne sont pas atteintes). Les tissus infectés témoignent de légeres réactions
inflammatoires (McDougald et Reid, 1997).

Lors d’une infection par E. tenella, de petits foyers d’érosion de 1’épithélium
caecal sont observés lors de schizontes matures de la liere génération (avant le
4ejour post-inoculation). Au 4ieme jour post-inoculation (seconde génération de
schizontes matures), des hémorragies peuvent étre constatées, les caeca deviennent

distendus avec un contenu constitué de sang coagulé et de trés petites picces
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tissulaires (de la muqueuse caecale décollées). Du 6¢me au 7eme jour post-infection,
le contenu caecal devient dur et sec éventuellement mélé¢ aux feces. La
régénération des tissus détruits est rapide, pouvant étre compléte au 10eme jour
post-inoculation. Les 1ésions peuvent étre observées a partir de la surface séreuse,
sous forme de pétéchies ou de petits foyers noirs se coalescant lors des infections
lourdes. La paroi caecale est souvent épaisse a cause de 1’cedéme inflammatoire et
de Dinfiltration des tissus. Microscopiquement, les schizontes de liere génération,
atteignant la maturit¢ sont largement éparpillées entre le 2eme-3eme jour post
infection. De petits foyers hémorragiques et nécrotiques peuvent apparaitre, a coté
des vaisseaux sanguins, de la circulation interne des muscles de la paroi
musculaire. L’infiltration de la sous muqueuse par les hétérophiles s’enclenche
rapidement lorsque les schizontes de seconde génération se développent dans la
lamina propria. La maturité des schizontes de seconde génération est le stade
correspondant aux plus grands dommages tissulaires, notons : saignement,
perturbations des glandes caecales et destruction de la muqueuse et de la paroi

musculaire (McDougald et Reid, 1997).

9. ETUDE IMMUNOLOGIQUE

En général, les jeunes animaux sont plus sensibles a la coccidiose et manifestent souvent
des signes cliniques de la maladie, tandis que les poulets agés sont relativement résistants
(Lillehoj, 1998). Les jeunes animaux qui guérissent de la coccidiose sont capables de
rétablir partiellement leur perte de croissance. Toutefois, cette croissance reste toujours
potentiellement compromise (surtout lorsqu’il s’agit des coccidioses intestinales).
L'ampleur des signes cliniques résultant de l'infection, est fortement influencée par des
facteurs génétiques de I'hote. Lillehoj (1998) a observé une différence du degré de
pathogénicité de la coccidiose (par E. tenella et E. acervulina) entre des souches,
génétiquement différentes, de lignée naturelle de poulet (Lillehoj, 1998 ; Lillehoj et
Lillehoj, 2000).

L'infection par les FEimeria induit une immunité protectrice caractérisée par : une
immunité de longue durée et une spécificité par apport a I’espéce en cause. Alors qu’un
grand nombre d'oocystes est généralement nécessaire pour générer une bonne réponse
immunitaire contre les Eimeria, certaines exceptions ont été observées, par exemple pour

I’espece E. Maxima, qui est trés immunogene n’exigeant qu’un petit nombre d'oocystes
9
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pour induire une immunité souvent solide. Les stades endogenes précoces des Eimeria
sont considérés comme étant plus immunogenes que les plus tardifs (gamogonie) (Rose et
Hesketh, 1976 ; Rose et al., 1984) bien que les antigénes de gamétes d’E. maxima aient

€té jugés immunogenes et induisent une protection solide (Wallach et al., 1990,1995).
a. Role de I'immunité humorale dans les infections dues aux Eimeria

In vitro, les anticorps peuvent inhiber la pénétration des stades invasifs du parasite dans les
cellules hotes. Ainsi, les contenus cacaux riches en IgA, issus d'animaux en cours d'infection
par E. tenella, sont capables d'inhiber 1'invasion des cellules en culture par des sporozoites
(Davis et al., 1978 ; Davis et Porter, 1979). Des sérums provenant de poulets immuns sont,
¢galement, capables d'augmenter la phagocytose des sporozoites et des mérozoites par les

macrophages (Bekhti et Pery, 1989).

Cependant, in vivo le role joué, par les anticorps dans la protection, reste controversé. En
effet, la bursectomie chez le poulet ne supprime pas la résistance des animaux (Rose et Long,
1970 ; Lillehoj, 1987) et rares sont les cas ou le transfert passif d'anticorps protége les
animaux contre la coccidiose (Rose, 1971 ; Wallach et al., 1994). De méme, la déficience de
souris en lymphocytes B semble sans implication sur I’évolution de la coccidiose et

l'acquisition de I'immunité (Kitamura et al., 1991).
b. Réponse immunitaire cellulaire

Les mécanismes de protection contre une infection parasitaire passent par une action
synergique des deux sous-populations lymphocytaires, TCD4+ ou T-helper (Th)et TCD8+.
Les lymphocytes CD4+ reconnaissent 1'antigéne associé aux molécules de classe 11 du CMH
(Complexe Majeur d’Histocompatibilité) alors que les CD8+ reconnaissent l'antigéne associé
aux molécules de classe I du CMH. Les lymphocytes TCD4+, en fonction du type de

cytokines qu'ils produisent au cours d'une infection, vont orienter la réponse immunitaire vers:

e Soit, I'immunité & médiation humorale (production de cytokines de type Th2 : IL-
4(Interleukine 4), IL-5 et IL-10) et I'activation des lymphocytes B.

e Soit, I'immunité a médiation cellulaire (production de cytokines de type Thl : IFNy
(Interféron y) et IL-2) et l'activation des fonctions cytotoxiques des macrophages et

des lymphocytes CD8+ (Lillehoj, 1987).
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10.CHIOMIOTHERAPIE ET RESISTANCE AUX ANTICOCCIDIENS

Pendant de nombreuses années et a travers de nombreux pays, les anticoccidiens ont été
utilisés dans les ¢élevages de poulet de chair dans le but de prévenir la coccidiose.
Actuellement, méme avec 1’extension de l’industrie avicole dans plusieurs pays (Brésil,
Chine, USA, etc.), la chimiothérapie reste toujours la solution compulsive indispensable pour
la pérennité de cette industrie. Une enquéte réalisée aux USA entre 1995 et 1999, montre, que
les anticoccidiens sont utilisés dans 99% des ¢levages de poulet standard, a I’instar de la
plupart des pays a travers le monde entier (Chapman, 2001). Une analyse réalisée, entre 2013
et 2014, aux USA indique que [’utilisation des anticoccidiens varie entre 60 a 99%, en
fonction de la période de I’année. La conséquence de cette utilisation massive de ces
molécules, a permis le développement de souches d’Eimeria spp du poulet résistant aux
anticoccidiens. Cette résistance a été étudiée sur toutes les molécules anticoccidiennes, sous

toutes les conditions d’élevages du poulet (Chapman, 1997 ; Chapman et Jeffers, 2014).

Généralement, les anticoccidiens sont classés en deux groupes : les produits chimiques de
synthése qui agissent sur le métabolisme du parasite et les ionophores (lasalocid, monensin,
narasin, salinomycine, semduramicine), dérivés de la fermentation microbienne, qui altérent
le transport d’ions a travers la membrane du parasite, perturbant la balance osmotique (Naciri

et Brossier, 2009).

Les produits de synthéses comportent un large éventail de molécules exercant des modes
d’actions variées a noter : Inhibition de la respiration mitochondriale (inhibition de la
phosphorylation oxydative au niveau de la mitochondrie) du parasite (décoquinate, clopidol),
inhibition de la voie de la synthése de I’acide folique (sulfamides), inhibition du transport de
la thiamine (en compétition avec la thiamine) a travers la membrane cellulaire (amprolium) et
pour de nombreux cas, notamment, le diclazuril, 1’halofuginone, le nicarbazin et la

robenidine, le mode d’action est mal élucidé (Chapman et Jeffers, 2014).

Actuellement, les associations de certains produits de synthéses (nicarbazin) et certains
produits ionophores (narasin) sont tres utilisées dans de nombreux pays, tels que I’association
méthylbenzoquate et le clopidol employée par les passé¢ (Chapman et Jeffers, 2014).Une
approche adoptée dans les ¢élevages avicoles, afin d’éviter ou de minimiser les problémes de
résistance, est d’alterner dans le méme élevage entre les molécules anticoccidiennes, ayant

des modes d’actions différents.
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Sur terrain, cette alternance peut prendre plusieurs formes ou programmes, notamment, le
programme dénommée « shuttle program ou le programme navette » au cours duquel
différents produits anticoccidiens sont incorporés dans les aliments des oiseaux en fonction de

la phase d’¢levage :

e Souvent les produits de synthese tels que le nicarbazin, sont incorporés dans 1’aliment
démarrage.
e Les ionophores sont, généralement, introduits dans I’aliment croissance (Chapman et

Jeffers, 2014).

Une autre approche, celle dénommée « rotation program ou le programme rotation », consiste
a alterner entre différentes bandes successives par différents produits anticoccidiens, ayant des

modes d’actions différents (McDougald, 1982).

Le but visé par I'utilisation de ces programmes, réside dans la lutte contre la sélection de
souches résistantes ; S’il y avait une éventuelle sélection de souches résistante vis-a-vis du
premier anticoccidien utilisé, elles seraient ¢éliminées par 1’effet du second anticoccidien.
Cette approche demeure sans fondement. (Chapman et Jeffers, 2014), toutefois, le « shuttle
program ou le programme navette » et le « rotation program ou le programme rotation », ont
témoigné d’un ralentissement de 1’acquisition de la résistance des Eimeria isolées de terrain

(Chapman, 1997 ; Peek et Landman, 2003 ; Chapman et Jeffers, 2014).

11. VACCINATION

Les vaccins anticoccidiens les plus commercialisées, a travers le monde, contiennent des
oocystes vivants atténuées ou non atténuées, de souches de coccidies (Shirley et al., 2007),
I’utilisation de ces types de vaccins ayant été limitée a la poule pondeuse (Chapman et Jeffers,
2014). L’utilisation des vaccins commerciaux dans les €élevages est, généralement, axée sur
I’administration dans 1’eau de boisson ou la pulvérisation sur I’aliment ; ces méthodes
laborieuses, rendent la vaccination peu pratique. La pulvérisation du vaccin dans 1’éclosoir est
une méthode trés pratique chez le poulet de chair (Chapman, 2000 ; Williams, 2002a,
Chapman et Jeffers, 2014).

Les vaccins vivants, comportent des doses oocystales trés faibles par sujet ; il parait
anecdotique que le faible nombre d’oocystes vaccinaux, ait un impact significatif sur la

population des coccidies, quasi présente dans les élevages poulet.
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Toutefois, des expérimentations ont montré qu’une dose ingérée d’E. Tenella, de I’ordre de 10
oocystes/sujet peut donner 500000 oocystes de progéniture (Chapman, 1978).
L’administration des vaccins anticoccidiens, via la méthode de pulvérisation dans I’éclosoir,
n’assure pas 1’ingestion des oocystes par tous les poussins ; la majorité des oiseaux regoivent
les oocystes vaccinaux par la glande uropygienne, ou par ’ceil ; les oocystes atteignent
I’intestin en passant par le tractus lacrymal, gagnant par la suite les cavités nasales, le
pharynx(Chapman et al., 2002).11 est admis, que lors de la pulvérisation vaccinale dans
I’éclosoir, seuls, 50% de poussins présents dans la chambre de pulvérisation, recoivent une
dose de I’ordre de 10 oocystes (ou plus) ; 50000 poussins vaccinés, peuvent produire plus de 1
billion d’oocystes d’Eimeria spp dérivés du vaccin et donc fort probablement sensible aux
molécules anticoccidiennes. Certains vaccins, comme COCCIVACt™ et PARACOXt™
contiennent des souches d’Eimeria isolées avant I’introduction d’un grand nombre de
molécules anticoccidiens, donc, fort probablement sensibles aux anticoccidiens, d’autant
qu’elles (souches d’Eimeria vaccina les isolées) sont stockées et préservées pendant de
nombreuses années dans des laboratoires. Ainsi, les coccidies vaccinales restent
génétiquement sensibles aux anticoccidiens ; on soutient, que leurs progénitures sont,
¢galement, sensibles. Il est concevable, que 1’utilisation de ce genre de vaccins, permet
d’augmenter la population des coccidies chimio-sensibles, a I’intérieur d’un élevage avicole
(Chapman et Jeffers, 2014). Certains auteurs, notamment, Long et al. (1985), admettent que
dans une population coccidienne mixte contenant des coccidies résistantes et des coccidies
sensibles aux anticoccidiens, la prédominance est imputable a ces dernicres en I’absence d’un
traitement anticoccidien permettant la sélection des populations chimio résistantes (Chapman
et Jeffers, 2014). L’approche de la restauration de la sensibilit¢ d’une molécule
anticoccidienne est trés recommandée; elle s’effectue par 1’utilisation de vaccins
anticoccidiens pendant une période suffisante, permettant le recyclage, a partir de la litiere,
des coccidies dérivées du vaccin anticoccidiens. L’ingestion répétée, de faibles doses
d’oocystes de coccidies vaccinales, permet le développement d’une immunité solide

(Chapman et Jeffers, 2014).

12.STRATEGIE DE LUTTE ET DE CONTROLE DE LA COCCIDIOSE

En raison de l'effet drastique de la coccidiose sur les volailles, différentes méthodes de lutte
ont ¢été déployées. Une biosécurité rigoureuse associée a l'utilisation de produits

prophylactiques ont été les premieres stratégies déployées pour lutter contre cette maladie.
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Des médicaments synthétiques tels que I'amprolium, la nicarbazine, le diclazuril et le
toltrazuril ont été utilisés efficacement pour lutter contre la coccidiose chez les volailles
pendant de nombreuses années (Shivaramaiah et al, 2014). Les médicaments ciblent le stade
de développement des sporozoites / mérozoites du parasite. Cependant, la contrainte de cette
stratégie dans la lutte contre la coccidiose est I'émergence d'isolats résistants aux médicaments
du parasite Eimeria (Peek et Landman, 2011). La pression du public pour réduire les
médicaments dans la chaine alimentaire a conduit a la recherche d'une stratégie alternative

pour lutter contre la coccidiose (Peek et Landman, 2011).

Parmi les mesures alternatives explorées, il y a l'utilisation de produits naturels qui
comprennent des probiotiques, des extraits de plantes et des extraits de champignons. Les
probiotiques sont l'utilisation de bactéries comme aliments pour améliorer le systéme
immunitaire du poulet contre les infections. Dalloul et coll. (2005) ont rapporté l'efficacité des
probiotiques a base de Lactobacillus, Primalac, qui réduisent l'excrétion des oocystes et
augmentent les cytokines spécifiques des cellules T et B contre l'infection a E. acervulina. De
maniére similaire, I'étude de Lee et al. (2007) ont confirmé I'efficacité des probiotiques a base
de Pediococcus pour améliorer les performances contre les infections a E. acervulina et E.

tenella.

De méme, une réduction significative de la mortalité des oiseaux infectés par la coccidiose a
¢été rapportée parmi différents extraits de plantes (Dragan et al, 2014; Gholamrezaie Sani et al,
2013; Habibi et al, 2016; Nghonjuyi et al, 2015). L'antipaludique «artémisinine» dérivé de
I'herbe Artemisia annua aurait des effets néfastes sur les macrogamétocytes d'E. Tenella en
limitant l'expression de I'enzyme ATPase sarcoplasmique-endoplasmique du réticulum
calcique (del Cacho et al, 2010).L'utilisation combinée d'extraits de plantes et de probiotiques
comme anticoccidiens a également été signalée (Djezzar et al. 2014). Malgré le succes
rapporté par les extraits de plantes, la méconnaissance de leur mode d'action et le souci de

leur innocuité et de leur toxicité ont limité leur utilisation commerciale.

Pendant des décennies, le vaccin a été utilisé pour lutter contre la coccidiose. Les vaccins
vivants non atténués qui ont une virulence se sont avérés efficaces contre cette maladie
(Shirley, 1992). Le premier vaccin anticoccidien vivant non atténué, produit
commercialement, CocciVac et ses variantes CocciVac-B, CocciVac-D et Immucox ont
connu un grand succes et sont toujours utilisés aujourd'hui (Jenkins et al, 2012; Milbradt et al,

2014).
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Les vaccins anticoccidiens recombinants utilisent des antigenes de 1'espece Eimeria qui ont
des propriétés immunogenes pour déclencher une réponse immunitaire efficace. Cependant, la
diversité génétique de ces antigénes vaccinaux et l'inefficacité du vaccin pour lutter contre la
co-infection des especes d'Eimeria ont conduit a diverses modifications des vaccins

recombinants.

Pour lutter davantage contre la menace de la coccidiose et réduire la résistance aux méthodes
de lutte, différentes stratégies telles que la navette et le programme de rotation ont été
utilisées. Cela implique la combinaison de différents médicaments (synthétiques ou
ionophores) de différents modes d'action. Cela a augmenté l'efficacit¢ des médicaments
anticoccidiens, mais n'a aucun controle sur I'émergence de la résistance parmi les espéces de
parasites (Lee et al, 2009). De méme, (Stringfellow et al, 2011) ont suggéré une stratégie
combinée d'administration appropriée et uniforme du vaccin, associée a un renforcement du
tractus intestinal des jeunes oiseaux avec un microbiote exempt d'agents pathogenes. Une
¢tude récente a également signalé¢ une augmentation du poids corporel et une diminution des
scores de lésions chez les oiseaux traités a la fois avec des vaccins et des probiotiques

appliqués a l'eau (Ritzi et al, 2016).

En se basant sur cette approche, plusieurs auteurs proposent des programmes de rotation
annuels, en alternant la chimiothérapie anticoccidiennes et la vaccination (Chapman et al.,
2002, 2010). La figure 3, décrit une variante de « rotation program ou le programme

rotationy, appliquée sur les élevages de poulet de chair:

e Sur les deux premicres bandes de 1’année (de Janvier au mois d’Avril): 1l est procédé a
I’application de la chimiothérapie anticoccidienne par utilisation d’un des programmes
suivants:

o Programme continu: 11 est effectu¢ par I’utilisation d’ionophores dans
I’aliment démarrage et I’aliment croissance.

o Shuttle program ou le programme navette : Le programme navette consiste
autiliser un anticoccidien de synthése dans I’aliment démarrage et un
ionophore dans 1’aliment croissance ou un ionophore potentialisé par une
association (Exemple : L association nicarbazin et narasin).

e Sur les troisieme et quatriéme bandes de I’année (de Mai au mois d’Aout): La
vaccination anticoccidienne peut étre utilisée sur les deux bandes correspondant a cette

période. Le but de cette vaccination a I’instar de prévenir les coccidioses cliniques et
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subcliniques, est de repeupler les batiments d’¢élevages par des souches d’Eimeria spp
sensibles aux anticoccidiens (Chapman et Jeffers, 2014).

e Sur les cinquieme et sixiéme bandes de 1’année (de Septembre a Décembre): Il est
recommandé la réalisation d’un autre programme de chimiothérapie basé sur

I’utilisation d’anticoccidiens différents (Chapman et Jeffers, 2014).

Sur la foi type de programme est employ¢ aux USA, a une proportion de I’ordre de 35-40% et
ce, dans les élevages de poulet chair. Les procédures de nettoyages et de vides sanitaires entre
chaque bande permettent de réduire au maximum la population coccidiennes a I’intérieur des

¢levages (Chapman et Jeffers, 2014).

Successive Flocks

1. Chemotherapy
. Chemotherapy
. Vaccine

. Vaccine

. Chemotherapy
. Chemotherapy

Figure 3. Programme anticoccidien annuel proposé et appliqué sur les six bandes de
poulet de chair au cours de I’année. La chimiothérapie consiste a administrer des
anticoccidiens ionophores, de synthéses et des ionophores potentialisées (Chapman et
Jeffers, 2014).
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PARTIE EXPERIMENTALE
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PARTIE 1:

Prévalence des coccidioses du poulet de chair dans les
¢levages de ’ORAC de Draa Ben Khedda, dans la wilaya

de Tizi Ouzou.

44



1. OBJECTIFS DE L’ETUDE :

En Algérie, le secteur avicole représente une part importante de I'économie agricole, avec
9,84% de la production animale (Rachid, 2011). De plus, I'¢levage de volailles produit
annuellement en moyenne 340 000 tonnes de viande blanche et plus de 4,8 milliards d'ceufs
(Alloui et Bennoune, 2013). Selon la Direction provinciale des services agricoles, une grande
partie du secteur de la volaille est concentrée dans les provinces du nord du pays. C'est I'une
des meilleures sources de protéines animales de haute valeur biologique. Au cours des
derniéres années, les autorités algériennes ont adopté une politique d'amélioration du secteur
de la production animale par l'intensification de la production avicole pour satisfaire les

besoins des consommateurs et assurer la sécurité alimentaire.

La coccidiose aviaire est définie comme une pathologie parasitaire entérique causée par le
protozoaire Eimeria spp. Elle affecte les cellules épithéliales des oiseaux agés de 3 a 18
semaines (Nematollahi, Moghaddam et Farshbaf Pourabad, 2009; Toulah, 2007). La
coccidiose est l'une des principales causes de mauvaises performances et de perte de
productivité chez les volailles et autres animaux d'¢levage (Bachaya et al, 2012; Lin,
Decuypere et Johan, 2006; Mujahid, Akiba et Toyomizu, 2007). Cette maladie est endémique
dans la plupart des régions tropicales et subtropicales. Elle est favorisée par les conditions

écologiques et de gestion (Obasi, Ifut et Offong, 2006).

La coccidiose est reconnue comme la maladie parasitaire ayant le plus grand impact
¢conomique sur les industries avicoles du monde entier (Allen et Fetterer 2002). Cela entraine
des pertes de production importantes et il y a un traitement ou une prévention colteuse.
(Shirley, Smith et Tomley, 2005). Selon Chapman (2009), la coccidiose pourrait coliter a
l'industrie du poulet aux Etats-Unis (Etats-Unis) environ 127 millions de dollars par an. En
raison de ces énormes pertes économiques, la coccidiose est devenue un probléeme majeur
dans les élevages avicoles du monde entier. Il est pertinent d'évaluer en permanence la

prévalence et la prise en charge de cette pathologie.

En Algérie, cette maladie est mal documentée (Triki-Yamani et Bachir Pacha, 2010; Triki-
Yamani et al, 2014). C'est pourquoi il est difficile d'évaluer son ampleur et son impact sur les

cotts de production.

L'objectif de cette étude était d’évaluer la prévalence de la coccidiose et de déterminer les
différentes especes d’Eimeria spp présentes dans les élevages de 1’Orac de Draa Ben Khedda

dans la wilaya de Tizi ouzou.
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Un deuxieéme objectif était 1’évaluation de la sensibilité des isolats des coccidies prélevés de

ces élevages aux anticoccidiens utilisés sur le terrain.

2. MATERIELS ET METHODES :

2.1. Déroulement de la partie expérimentale :

Dans les élevages du complexe avicole de ’ORAC, trois a quatre bandes sont mises en place
par année et chaque zone d’élevage sera suivi pendant 6 a 8 semaines par le vétérinaire et un

zootechnicien de I'unité. Ce suivi comporte différents points :

v" Un questionnaire
La gestion et les pratiques d’¢levage sont étudiées, a travers notamment des récoltes des
renseignements et des donnés technico-économiques des élevages de poulets de chair. Ce
questionnaire permettra d’essayer de comprendre les différentes techniques et les conduites
d’¢levages qui peuvent étre a I’origine d’infestation coccidienne et d’évaluer les différents
traitements utilisés durant I’année 2011au 2014.

v" Trois visites
En 2014, plusieurs visites sont effectuées dans ces élevages avant chaque traitement préventif
effectué:
« La 1*®visite au début de la 3™ semaine, avant le 1 traitement & 18 jours.
« La 2°™visite au début de la 4°™ semaine, avant le 2"™traitement & 25 jours.
« La 3™ visite au début de la 5™ semaine, avant le 3™ traitement & 32 jours.

Nous avons pris le soin de laisser 7 jours entre chaque visite pour qu’un nouveau cycle

parasitaire ait eu le temps de se mettre en place (période prépatente).

Au cours de chaque visite, on procede a I’examen clinique des poulets, I’état de la litiere,
I’état des fientes. Une récolte des matieres fécales fraiches émises le jour des visites est
effectué avec une moyenne de 100g par batiment, ces derniéres sont acheminées au
laboratoire de parasitologie de I’école nationale supérieure vétérinaire d’Alger. Quelques
poulets sont sacrifiés et autopsiés pour déterminer I’éventuelle présence des lésions de
coccidiose et la recherche des coccidies. Enfin, une identification morphologique des

coccidies est effectuée pour savoir la prédominance des especes.
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2.2.Présentation de la Filiale CARRAVIC CENTRE :

EPE CARREFOUR DE L’AVICULTURE par abréviation (CARRAVIC-SPA) est une
société par action d’un capital sociale de 89 000 000.00 DA détenue a 100% par le Groupe
Avicole Centre ORAC- SPA (GAC- ORAC- SPA).

Filiale Groupe ONAB relevant du Groupe Industriel Agro —Logistique.
La Filiale EPE CARRAVIC SPA Bouira se compose de six unités :
e Unité de poulet de Chair de BIR OULED KHELIFA Wilaya d’Ain Defla
e Unités Reproducteur Chair D'AIN LALOUI Wilaya de Bouira
e Unité Abattoir Avicole De Bouira Wilaya de Bouira
e Unité Reproducteur Chair D'El ESNEM Wilaya de Bouira
e Unité de Draa Ben Khedda Wilaya de Tizi Ouzou
e Unité Abattoir Avicole De Taboukert Wilaya de Tizi Ouzou
La capacité de production de I’entreprise CARRAVIC —SPA
e 30 668 000 (Eufs a couver /an
e 18824 000 Poussins Chair/ an
e 1158400 poulets de Chair / an
e 14 362 Tonnes poulets pres a la cuisson /an soit une capacité d’abattage de 40 000

sujets /jour (Abattoirs de Bouira et Tizi Ouzou). (publication janvier 2019).

2.3.Description de la zone d’étude

Draa Ben Khedda est une circonscription administrative algérienne située dans la wilaya de
Tizi-Ouzou et la région de Kabylie. Son chef-lieu est situé¢ sur la commune éponyme de Draa
Ben Khedda.La daira est composée de quatre communes : Drad Ben Khedda, Sidi Naamane,
Tadmait et Tirmitine. La population totale de la daira est de 83 935 habitants pour une

superficie de 172,23 km?. (https://fr.wikipedia.org/wiki/Dra%C3%A2 Ben Khedda)

La direction de 1’unit¢ EPE CARRAVIC SPA de Drad Ben Khedda est située dans la

commune Drad Ben Khedda et elle contient des zones de production qui se trouvent dans:

e Zone d’Oued Aissi : un ¢élevage des reproducteurs chair et un couvoir.

e Zone d’élevage des poulets de chair a Tadmait, Oued Ksari et Thala Athman.
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Les ¢levages étudiés sont ¢lucidés dans cette photo 1 ci-dessous :
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Photo 1. Les élevages de ’TORAC de Draa Ben Khedda (Google Earth, 2018).
2.4.Période d’étude :

La période d’étude de la prévalence de la coccidiose dans ces élevages s’est étendue sur
quatre ans depuis 2011 jusqu’a 2014 (étude par questionnaire) et durant 1’année 2014 pour

I’évaluation des coccidioses et 1’isolement des coccidies présentes dans ces élevages.
2.5.Localisation des batiments d’élevage étudiés :

Les ¢levages étudiés appartiennent au complexe avicole de ’ORAC de Draid Ben Khedda,

situés dans les zones suivantes :

e Zone Thala Athman : 03 batiments de 2000 poussins.
e Zone Oued Ksari : 03 batiments de 2000 poussins.

e Zone Tadmait : 06 batiments de 2000 poussins.
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Photo 2. Batiments d’élevage de Tadmait (Google earth, 2014).

Photo 3. Batiments d’élevage de Thala Athman (photo personnelle, 2014)
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Photo 4. Batiments d’élevage d’Oued Ksari (photo personnelle, 2014)

2.6. Description des élevages étudiés

2.6.1. Souche et provenance des poussins

Les poussins appartiennent a la souche Isa-Hubbard F15, qui provient de 1’¢levage des

reproducteurs chair d’Oued Aissi (ORAC de Daa Ben Khedda).

2.6.2. Taille et effectif de I’élevage

La taille de chaque ¢élevage est de 2000 selon la saison.

2.6.3. Conception du batiment

Les batiments d’élevage présentent presque la méme conception.

Tableau 2. Quelques parametres des batiments d’élevage.

Parameétres Batiment d’élevage
Superficie (m2) 200
Longueur (m) 20
Largeur (m) 10
Hauteur des murs (m) 3,75
Surface d’élevage (m2) 190-195
Longueur x largeur de 2,30 x 1,30
la porte (m)

Volume des citernes
d’eau de boisson (L)
Nombre de fenétres 28
Longueuf x largeur des 2.90x 1
fenétres (m)
Pente du toit 40%

1.000
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Remarque:

Dans chaque batiment, les murs sont construits en parpaings, les sols sont bétonnés et munis
de 2 fosses a déjections. La toiture, en fibrociment, est en double pente, de I’ordre de 40%. Un
lanterneau coiffe la pointe de la toiture, sur toute sa longueur. Il est a noter que chaque

batiment dispose d’un local de 24 m? pour le stockage des aliments.

2.6.4. Conduite d’élevage

La réussite d'un ¢élevage de poulet de chair nécessite la présence de bonnes conditions
d'ambiance et une régie raisonnée afin d’arriver aux objectifs tracés, a savoir un lot homogeéne
avec un poids idéal a I’abattage. Avant la mise en place d’un nouveau lot, les batiments et les
matériels d’élevage sont soigneusement lavés et désinfectés selon un protocole précis, et les

batiments sont mis au repos au moins 15 jours.

2.6.5. Désinfection et vide sanitaire
A. Désinfection :

Entre la réforme d’un effectif et D’entrée d’un nouveau troupeau, le nettoyage et la
désinfection des batiments, de leurs annexes, ainsi que de leurs abords et voies d’acces sont
indispensables pour assurer une bonne qualité sanitaire des produits de 1’élevage, et améliorer

sa rentabilité. La chronologie des opérations réalisées est la suivante:

v' Bétiments :

* Enlévement de la litiere et des déjections, et décapage.

» Lavage avec de I’eau chaude a 1’aide d’une pompe a haute pression, en respectant
I’ordre suivant : face interne du toit (du faitage aux parois), murs (de haut en bas) et
sol.

* Application d’un désinfectant : TH5, MESOGERME microchoc plus, MEFISTO
Shock et SALMOFREE S

* Deuxieme lavage avec de 1’eau javellisée.

* Badigeonnage a la chaux du plafond, des murs et du sol.

v' Matériels
* Vidange et nettoyage des citernes a eau et des canalisations avec une solution
détergente et un acide (esprit de sel) et double ringage a I’eau.
* Nettoyage a la brosse de tout le matériel d’élevage (abreuvoirs, mangeoires,...)

avec une solution désinfectante (THS) et trempage dans un bac pendant 24 h.
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* Séchage sur une aire bétonnée.

v' Epandage de la chaux sur les abords et les voies d’accés du batiment.
B. vide sanitaire :

Il ne débute que lorsque 1’ensemble des opérations précédentes sont effectuées, et doit durer
au moins 15 jours pour obtenir un bon assechement du batiment. Dans notre étude, le vide

sanitaire est de 15 a 20 jours.

2.6.6. Programme de prophylaxie médicale

Tableau 3. Programme de prophylaxie médicale et sanitaire

DATE OBSERTVATION DUREE
1"} JOUR -6"™* JOUR Enrofloxacine 05 JOURS
7 FMEJOUR VACCIN ND-BI volvac 02 HEURES
8 *ME_g FMEFQUR EAU -
10"ME_15"ME JOUR Erythromycine 5 JOURS
14"ME JOUR VACCIN GUMBORO volvac 02 HEURES
15°ME _ 17 *ME JOUR EAU -
18"V 20" JOUR Sulfamides 03 JOURS
21"ME JOUR VACCIN ND-BI volvac 02 HEURES
22FME 2 4FME JOUR AD;E 03 JOURS
25ME 27 ME JOUR Diclazuril 48 HEURES
28"ME_31°ME JOUR EAU -
32"ME35"" JOUR Amprolium/toltrazuril 3 JOURS
38"ME_43PME JOUR Vitamine E Sélénium 05 JOURS

2.6.7. Alimentation

Les recommandations nutritionnelles doivent étre bien adaptées a la souche et a la génétique,
et ceci selon les conditions de climat, de management et des matic¢res premicres disponibles.
Un aliment avec des valeurs énergétiques, protéiques, minérales et vitaminiques équilibrées
est indispensable pour un bon rationnement car il permet d’atteindre un poids et une
homogénéité souhaités. L’aspect physique de [’aliment distribué au cours des phases
d’élevage est farineux et contient de grosses particules, et la composition différe d’une phase
a une autre (démarrage, croissance et finition).La distribution de 1’aliment au cours de la

phase d’¢levage se fait sans restriction (adlibitum).
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Tableau 4. Besoins et normes nutritionnels (Guide d’élevage Hubbard-ISA F15)

Valeur nutritives Démarrage Croissance Finition
Energie (EM kcal/kg) 2900 3200 3100
Protéines brutes (%) 20-22 20-22 18-20
Acides aminés (%)

Lysine 1.08 1.20 0.97
Méthionine 0.50 0.55 0.41
M¢éthionine+cystine 0.83 0.92 0.77
Minéraux

Calcium 0.90 1.00 0.87
Phosphore total 0.65 0.70 0.64
Phosphore disponible 0.40 0.44 0.39
Chlorure de sodium 0.30 0.30 0.30

L’aliment est fabriqué par I’office national d’aliment et de bétail (ONAB) et il est composé

essentiellement de mais, tourteaux de soja, issues de meunerie, calcaire, phosphate, acides

aminés, oligoéléments, antioxydants et additionné d’un C.M.V. (Tableau4).

Tableau 5. Composition du Complexe Minéralo-Vitaminique additionné a I’aliment

Ingrédients Dose/kg Ingrédients Dose/kg
Vitamine A 850.000 UT Fer 3.800 mg
Vitamine D3 170.000 UI Cuivre 2.250 mg
Vitamine E 1.350 mg Manganése 7.500 mg
Vitamine B1 100 mg Cobalt 40 mg
Vitamine B2 450 mg Zinc 7.500 mg
Vitamine B3 800 mg lodine 120 mg
Vitamine B6 150 mg Sélénium 25 mg
Vitamine B12 1 mg Calcium 140.000 mg
Vitamine PP 2.000 mg Magnésium 5.000 mg
Acide folique 40 mg Sodium 131.000 mg
Biotine 1 mg Phosphore 15 mg
Choline 30.275 mg Molybdéne 85 mg
Vitamine K3 200 mg BHT (antioxydant) 10.000 mg
Semduramicine sodique/ monensin
Méthionine 180.000 mg . ! 225ppnv'10.000
de sodium* mg
Remarque :

La composition du C.M.V additionné dans I’aliment est différente de celui ajouté dans les

aliments de démarrage et de croissance pour subvenir aux apports recommand¢s par la souche

Hubbard F15.
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Les molécules anticoccidiennes introduites dans I’aliment de démarrage (Semduramicine
sodique) et dans I’aliment de croissance (monensin de sodium). Le retrait de ces molécules

aura lieu deux jours avant I’abattage du poulet.

2.6.8. Eau de boisson
L’eau de boisson utilisée est issue d'un forage ; elle est amenée vers une grande citerne

galvanisée au moyen d’une pompe, puis distribuée dans des réservoirs pour chaque batiment.

2.7. Paramétres étudiés :

Dans ce chapitre, I’étude a pour objectif de déterminer la prévalence de la coccidiose dans les
¢levages de ’ORAC de Draa Ben Khedda dans la wilaya de Tizi ouzou. Pour ce faire, une
récolte des données au sein des services techniques du complexe avicole a été entreprise.
Nous avons procédé au relevé de certains paramétres depuis 2011 au 2014 comme le poids
moyen a 1’abattage, la quantité d’aliment consommé, I’indice de consommation, le taux de
mortalité, les maladies dominantes et les traitements anticoccidiens utilisés,....). Avant
d’entamer I’étude des paramétres précités, une recherche des coccidies est réalisée dans

différents sites d’¢élevage pendant I’année 2014.

2.7.1. Recherche des coccidies
Les prélevements sont réalisés sur les fientes émises le jour des visites de I’ordre de 100g.

L’examen parasitologique de ces fientes s’effectue par la méthode de flottaison.
e Méthode de flottaison

Le principe de la flottaison consiste a diluer les fientes dans une solution dense (Sulfate de
zinc, densité d = 1,39, Chlorure de sodium, densité¢ d = 1,19), de telle sorte que, sous ’action
de la pesanteur ou d’une centrifugation, les ¢léments parasitaires remontent a la surface du

liquide, ou on peut les recueillir. Elle consiste a :

e Diluer les fientes dans une solution dense et les triturer dans un mortier, jusqu’a
obtention d’une suspension homogene.

e Tamiser la suspension a travers un passe-thé.

e Remplir totalement les tubes a essai du filtrat, jusqu’a obtention d’un ménisque
convergent (convexe) tout en évitant la formation de bulles.

e Placer une lamelle sur le sommet de chaque tube préalablement rempli et laisser 20

minutes au repos. Il suffit ensuite de récupérer la lamelle, qui entraine sur sa face
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inférieure une goutte de liquide dans laquelle se sont accumulés les ¢éléments
parasitaires. La lamelle est déposée délicatement sur une lame.
e La lecture des lames a 1’aide du microscope optique au grossissement x10 en vue de la

recherche de coccidies.

2.7.2. Identification des espéces d’Eimeria
Dans le but de connaitre les especes coccidiennes présentes dans 1’élevage étudié, une
identification des especes est entreprise, en se basant sur les caractéres morphologiques des

oocystes sporulées (Euzeby, 1987). Les étapes de cette technique sont les suivantes :

» Aprés avoir mis le mélange (les maticéres fécales) en couche mince (<lcm) dans la
solution de bichromate de potassium (k2Cr207) a 2,5%. Le tout est laiss¢ a température
ambiante au laboratoire, durant une semaine, en prenant soin d’agiter la mixture autant de
fois qu’il est nécessaire pour assurer un bon apport d’oxygeéne aux oocystes.

» Apres une semaine, le mélange est passé a la centrifugation a une vitesse de 5.000
tours/min pendant 5 minutes.

» Le surnageant est jeté et le culot est récupéré et mis a I’épreuve de la technique de
flottaison.

» La lecture des lames est entreprise a I’aide d’un microscope optique, aux grossissements

x100, x400 et x1000 (Euzeby, 1987).
Lecture :

La lecture s’effectue a 1’aide d’un microscope optique et d’un micromeétre oculaire. Ce
dernier est doté¢ d’une reégle graduée et utilisé pour mesurer la taille des oocystes. Pour chaque
oocyste examing, la lecture se fait aux grossissements x10, x40 puis x100, puis la conversion

des mesures effectuées au micrometre en taille réelle :

e 1 graduation sur micrometre (Gr. x 10) = 10 microns.
e 1 graduation sur micrométre (Gr. x 40) = 3,23 microns.

e 1 graduation sur micrométre (Gr. x 100) = 1 micron.

Les caractéres examinés, pour chaque oocyste sporulé, sont reportés sur la figure 4 et le

tableau 6.

Au cours de notre étude, 954 oocystes sporulés ont fait 1’objet d’une identification

morphologique.

55



Culotie
micropy laire

Micropyle

Granule polaire

p _ Religuat
H:h m"mh ",{/ = @ sparocysial
] | '
-i: ' i '

‘:||'|-||tm'q %[

Sporogoite

Religuat

Corps de pocystal

Stiedn

La membrane interne

La membrane externe 1€ 1 Paro socystale

de La paroi oocvstale

Figure 4. Schéma d’un oocyste sporulé d’Eimeria (Rommel, 1992).
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Tableau 6. Résumé des caractéres examinés sur les oocystes sporulés (Rommel, 1992).

2.8.Analyse statistique

La vérification et le traitement statistique des données sont effectués sur Excel StatView
(StatView pour Windows Abacus Concepts, Inc., © 1992-1996 Version 4.55) et Statistica7 (©
Stat Soft, Inc., 1984-2004). Toutes les données sont saisies dans une base informatique

classique (Excel 2010).

L’analyse descriptive porte sur les critéres zootechniques (taux de mortalité, effectif élevé,
quantité d’aliment consommé, indice de consommation et poids moyen a 1’abattage) et sur les
critéres cliniques (état de la litiere, état des fientes, présence des manifestations cliniques,
présences des lésions et coccidies au raclage intestinal, identification des especes

coccidiennes).

3. RESULTATS ET DISCUSSION

Les résultats obtenus sont récoltés au cours des premiers huit mois de 1’année 2014 pour les
bandes mises en place de janvier a aout 2014. (Les mises en place des poussins sont décalées
d’un 1 mois a 2 mois entre les trois sites d’¢levage). Dans chaque site d’¢levage, 03 bandes

d’¢levage font I’objet d’une investigation afin de récupérer les fientes.

3.1. Constat des visites dans les sites d’élevage

a. Oued Ksari

Tableau 7. Etat de la litiere dans les élevages au cours des visites

Etat de la litiére

Visite a 18 jours

Visite a 25 jours

Visite a 32 jours

Litiére séche 00 00 03
Litiére bonne 02 01 00
Litiére humide 01 02 00

Tableau 8. Nombre d’élevage dans chaque classe de notation de I’état des fientes

Etat des fientes

Visite a 18 jours

Visite a 25 jours

Visite a 32 jours

Normale 02 00 01

Liquide 01 03 01

Molles avec traces 00 00 01
hémorragiques
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Tableau 9. Examen cliniques de chaque élevage

Manifestations Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
cliniques
Normale 02 01 01
Modérées 01 02 01
M¢édiocres 00 00 01

Tableau 10. Présence de lésions et de coccidies a I’examen nécrosique

Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
Absence de 1ésions 03 01 00
macroscopiques
Présence de 1ésions 00 02 03
macroscopiques
Raclage négatif 02 00 00
Raclage positif 01 03 03

Tableau 11.Les différentes espéces de coccidie présentes dans les élevages.

Nombre d’oocystes

Eimeria acervulina

Eimeria maxima

Eimeria tenella

256

112

137

07

Interprétation des résultats :

Ces tableaux permettent de mettre en évidence les modifications observées. Cependant, au

cours des différentes visites, nous avons remarqué que :

e Deux élevages avec une litiere tres humide au 257 jour, qui devient séche au 3

jour.

éme :

2éme

e Dans la plupart des élevages, les fientes émises le jour de la visite sont liquides au

25 jour et parfois molles et hémorragiques au 32°™ jour.

Trés peu de manifestations cliniques sont observées au 18°™ jour. Par contre, une
atteinte modérée de I’état général des poulets est signalée au 25°™ jour.

Au 18™ jour, les poulets autopsiés ne présentent macroscopiquement aucune des
Iésions intestinales, mais un ¢€levage sur deux est révélé positif a la coccidiose. On
note aussi, la présence des lésions macroscopiques dans tout I’intestin (I’intestin gréle
et les ceecums) et tous les raclages effectués sont positifs a la coccidiose lors des deux

derniéres visites.
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e Apres le dénombrement et 1’identification d’oocystes excrétés, les analyses révélent la

présence des oocystes d’Eimeria maxima, Eimeria acervulina et Eimeria tenella.

b. Thala Athman

Tableau 12. Etat de la litiére dans les élevages au cours des visites

Etat de la litiére Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
Litiere seche 02 02 01
Litiére bonne 01 00 01

Litiere humide 00 01 01

Tableau 13. Nombre d’élevage dans chaque classe de notation de I’état des fientes

Etat des fientes

Visite a 18 jours

Visite a 25 jours

Visite a 32 jours

Normale 02 02 02
Liquide 01 00 00
Molles avec traces 00 01 01
hémorragiques
Tableau 14. Examen cliniques de chaque élevage
Manifestations Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
cliniques
Normale 01 02 00
Modérées 01 01 00
M¢édiocres 01 00 03

Tableau 15. Présence de lésions et de coccidies a I’examen nécrosique

Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
Absence de lésions 02 01 01
macroscopiques
Présence de 1ésions 01 02 02
macroscopiques
Raclage négatif 03 00 01
Raclage positif 00 03 02

Tableau 16. Les différentes especes de coccidie présentes dans les élevages.

Nombre oocystes

Eimeria acervulina

Eimeria maxima

Eimeria tenella

302

184

105

13
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Interprétation des résultats :

Nous avons remarqué a travers ces tableaux que les résultats trouvés permettent de mettre en
¢vidence quelques différences observées au cours des visites programmeées, ainsi, nous avons

noté que :

e La plupart des élevages présentent une litiere séche.

e Les fientes observées les jours de visite sont presque normales sauf quelques taches de
sang sur des fientes molles qui sont remarquées vers les deux derniéres visites.

e Les trois cas de figure de manifestations cliniques sont observés au 18°™ jour. Lors de
la derniere visite, 1’état général des poulets était trés gravement atteint suite a des
atteintes respiratoires chroniques associées a des coccidioses.

e Au 18“™jour, nous avons noté I’absence de 1ésions macroscopiques chez les poulets
autopsiés dans les deux élevages, et les raclages intestinaux étaient négatifs. Toutefois,
dans les élevages visités les 25°™ jour et 32°™ jour, les 1ésions macroscopiques sont
présentes le long des intestins et les raclages sont positifs a la coccidiose.

e Apres le dénombrement et 1’identification d’oocystes excrétés, les analyses révelent la

prédominance des oocystes d’Eimeria acervulina et Eimeria maxima.

c. Tadmait

Tableau 17. Etat de la litiére dans les élevages au cours des visites

Etat de la litiére

Visite a 18 jours

Visite a 25 jours

Visite a 32 jours

Litiére séche 00 01 00
Litiére bonne 03 00 01
Litieére humide 00 02 02

Tableau 18. Nombre d’élevage dans chaque classe de notation de I’état des fientes

Etat des fientes

Visite a 18 jours

Visite a 25 jours

Visite a 32 jours

Normale 03 00 02

Liquide 00 02 00

Molles avec traces 00 01 01
hémorragiques
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Tableau 19. Examen cliniques de chaque élevage

Manifestations Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
cliniques
Normale 00 00 00
Modérées 03 02 01
Meédiocres 00 01 02

Tableau 20. Présence de lésions et de coccidies a I’examen nécrosique.

Visite a 18 jours Visite a 25 jours Visite a 32 jours
Absence de 1ésions 01 00 01
macroscopiques
Présence de 1ésions 02 03 02
macroscopiques
Raclage négatif 00 00 01
Raclage positif 03 03 02

Tableau 21. Les différentes especes de coccidie présentes dans les élevages.

Nombre oocystes

Eimeria acervulina

Eimeria maxima

Eimeria tenella

396

209

177

10

Interprétation des résultats :

Les résultats trouvés lors des visites dans ces ¢levages montrent quelques différences

remarquables

La litiére est de bonne qualité au 18 jour alors qu’elle devient humide lors des

deux derniéres visites.

8éme :

Dans tous les ¢élevages, 1’état des fientes est normale au 1 jour mais on remarque

qu’au 25 jour, deux élevages présentent des fientes sont humides pour le 3°™
¢levage, elles sont molles et présentent quelques taches de sang. La dernicre visite
nous avons observé la présence de fientes de consistance normale dans deux élevages,
dans le 3™ élevage, elles étaient molles et tachées de sang.

Au 18 jour, les manifestations cliniques sont modérées dans les trois élevages. Une
semaine plus tard, I’état général des oiseaux se détériore et au 32°™, deux élevages
deviennent médiocres avec un état général des poulets non satisfaisant, et ceci suite a
des coccidioses et des entérites nécrotiques diagnostiquées par autopsie sur quelques

cadavres récents.
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e A l’autopsie, les poulets présentent des 1ésions macroscopiques uniquement dans deux
¢levages au cours du 18¢éme jour de visite et les raclages intestinaux étaient positifs.
Séme

Par contre, chez tous les élevages visités au 257 jour et seulement chez deux élevages

sur trois au 32°" jour, les lésions macroscopiques et les raclages sont positifs a la
coccidiose.
e Les analyses effectuées au laboratoire démontrent la présence des oocystes d’Eimeria

acervulina, Eimeria maxima et Eimeria tenella.

3.2.Données technico-économiques
Les renseignements concernant les suivis d’élevage de poulet de chair ont été obtenus en
consultant le service technique du complexe avicole. Une enquéte a été réalisée afin de

récolter le maximum de donnés depuis 2011 jusqu’a 2014.

Figure 5. Nombre de poussins par bande mis en place depuis 2011 au 2014.
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Figure 6. Quantité d’aliment consommé en kilogramme
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Qantité d'aliment en Kg
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Figure 7. Le poids moyen du poulet a I’abattage en kilogramme
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Figure 8. L’indice de consommation dans chaque site d’élevage

L'IC est calculé en divisant la quantité totale d'aliment consommé par le poids vif total pes¢ a
l'abattoir.
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indice de consommation
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Figure 9. Le taux de mortalité dans chaque site d’élevage (%)
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Tableau 22. Nombre de cas de maladies observées
e Oued Ksari
Maladies | MRC | Gumburo Bronchite Coccidiose Autres
infectieuse
2011 5 0 0 6 1 (entérite nécrotique)
2012 3 0 12 2 (stress thermique)
2013 8 0 0 10 0
3 (stress thermique,
2014 11 0 0 8 entérite, omphalites)
e Thala Athman
Maladies | MRC | Gumburo Bronchite Coccidiose Autres
infectieuse
2011 8 0 0 11 0
2012 9 0 6 2 (omphalites)
2 (stress thermique,
2013 4 0 0 14 entérite nécrotique)
2014 3 0 0 9 3(stress thermique)
e Tadmait
Maladies | MRC Gumburo Bronchite Coccidiose Autres
infectieuse
3(entérite nécrotique,
2011 11 0 0 16 stress thermique)
2012 13 0 8 1 (stress thermique)
3(entérite nécrotique,
2013 7 0 0 omphalites)
2014 9 0 0 17 2 (omphalites)
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Interprétation des résultats :

A partir de ces figures et ces tableaux, on note que :

e La taille de I’effectif des bandes d’¢levage est presque la méme au cours des années
étudiées.

e La quantité¢ d’aliment consommé ne diffeére pas dans chaque site d’élevage pendant la
période étudi¢e (2011-2014).

e Le poids a I’abattage est presque identique au cours des quatre ans.

¢ L’indice de consommation n’est pas satisfaisant globalement mais il est presque le
méme sauf pour quelques bandes au cours de la période d’étude.

e Le taux de mortalit¢ est calculé comme suit : TM (%) = Nombre de sujets morts /
Nombre de sujets mis en place x 100. Il varie d’une année a une autre et d’une bande
a Pautre et ceci peut étre expliqué par la présence des coccidioses de formes
chroniques prédominantes et qui parfois sont associés a des maladies respiratoires
chroniques. Nous avons remarqué aussi que cette mortalité importante peut
¢galement étre due a des stress de chaleur en période estivale (les incendies et les
canalicules), il a été également observé la présence de cas d’omphalites chez les

poussins en début d’¢élevage.

4. DISCUSSION:

Notre travail est suffisamment représentatif car tous les €levages du complexe avicole de
I’ORAC de Draa Ben Khedda ont été étudiés pour avoir une bonne évaluation de la

prévalence des coccidies.

Cependant malgré les efforts déployés par les responsables au niveau du complexe avicole
pour effectuer la mise en place des poussins a la méme date, ceci n’a pas été possible, et ceci
peut étre également un facteur qui a conditionné les résultats des différentes bandes. Ce biais

est une barriere pour juger réellement 1’efficacité de la chémioprévention anticoccidienne.

Il manque également a cette étude la confrontation des lots traités avec des lots témoins vivant

les mémes conditions d’¢levage et sans additifs anticoccidiens.

La prévalence globale est tres élevée (Eimeria acervulina et Eimeria maxima sont

respectivement 53%, 44% dans tous les ¢levages du complexe avicole), il est donc difficile
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d’envisager un arrét des mesures préventives. Un stress peut toujours permettre a une

coccidiose clinique ou sub-clinique de se développer.

L’existence d’une prophylaxie médicale conduit parfois certains éleveurs du complexe
avicole a négliger la prophylaxie sanitaire qui est pourtant la base de toute prévention. L’étude
des pratiques d’¢levage a en effet souvent permis de trouver 1’origine de la contamination

parasitaire (désinfection négligée, absence de traitement des parcours).

Chez les quelques ¢élevages ayant un niveau d’infestation élevé, un renforcement des mesures
sanitaires permettrait certainement d’améliorer la situation. Une étude du niveau de
contamination d’un poulailler avant 1’installation d’une bande pourrait étre intéressante. Elle
permettrait par ailleurs d’objectiver 1’efficacité de la désinfection dans chaque élevage.
Cependant, REPERANT (1998) explique que méme si les méthodes de lutte ne sont pas
totalement efficaces, 1’intensification de la production n’aurait jamais pu se faire sans elles.
Aucun moyen ne doit étre négligé. Sion ne peut pas se débarrasser de fagon définitive des
coccidies, I’objectif est de réduire au minimum la pression parasitaire pour la rendre

supportable et pour qu’elle ne compromette pas la production.

La chémioprévention mise en place au sein de ce complexe avicole est un programme de
rotation rapide d’anticoccidiens additifs alimentaires. C’est un « dual program » avec un
anticoccidien de synthése (Semduramicine sodique) dans 1’aliment de démarrage et un
anticoccidien ionophore (monensin de sodium) dans 1’aliment de croissance. Cette
chémioprévention est complétée par 3 traitements a 1’aide de médicaments anticoccidiens
(sulfamides, diclazuril et amprolium). Ces traitements sont effectués a date fixe sans qu’il n’y

ait de diagnostic de coccidiose établi dans les élevages.

La présente étude a ét€ menée pour évaluer la prévalence de la coccidiose et identifier les
especes causant la maladie parasitaire chez les poulets de chair dans les élevages de ’ORAC.
Les résultats obtenus ont révélé que les poulets étaient infestés par une variété d'espéces
d'Eimeria. La prévalence globale de la coccidiose était de53%, 44% pour Eimeria acervulina
et Eimeria maxima respectivement. Dans une autre enquéte menée dans la région de Blida au
nord de I'Algérie, une prévalence presque similaire de coccidiose (55%) a été signalée (Triki-
Yamani & Bachir Pacha 2010). Ce taux est faible par rapport aux enquétes menées en
Ethiopie (71,7 %) (Dinka & Tolossa 2012), en Arabie saoudite (80 %) (Al-Quraishy et al.
2009) et au Nigéria (87,4 %) (Lawal et al. 2016). Cependant, il est supérieur aux 11,4% et
14,0% rapportés respectivement par Grema et al. (2014) et Adamu et al. (2009) au Nigéria.
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De plus, Nematollahi et al. (2009) et Mwale et Masika (2011), Adang et Isah (2016) et Muazu
et al. (2008) ont enregistré un taux presque similaire aux résultats de la présente étude dans le
nord-ouest de I'lIran (55,9%), en Afrique du Sud (41,4%) et au Nigeria (42,7% et 52,9%),

respectivement.

La variation dans les enquétes précédentes pourrait €tre attribuée a différents facteurs tels que
les périodes d'échantillonnage, la zone géographique et les conditions climatiques (Lawal et
al. 2016). La valeur de prévalence élevée observée dans le présent travail pourrait provenir de
mauvaises pratiques de gestion dans I'¢levage de poulets de chair telles que des fuites d'eau,
de mauvaises litieres, une mauvaise hygiéne, une faible ventilation (Guinebert & Penaud

2005).

En fonction de la forme, des mesures, du nombre d'oocystes et du site d'infection, trois
especes (c'est-a-dire E. acervulina, E. maxima et E. tenella) ont été identifiées. Eimeria
acervulina et E. maxima étaient les especes les plus répandues, avec des taux de 52,93% et
43,12 %, respectivement. D’ailleurs, Djemai et al, (2016) ont isolés des oocystes d'Eimeria
dans des ¢€levages avicoles. La suspension contenait E. acervulina et E. maxima détectés par

les méthodes de morphométrie et de réaction en chaine par polymérase (PCR).

Des résultats similaires de prévalence ¢levée de la coccidiose chez les poulets ont été
rapportés par divers chercheurs (Amare, Mengistu & Nazir 2012a; Adang & Isah 2016;
Adhikari, Gupta & Pant 2008; Agishi, Luga & Rabo 2016; Gadelhaq, Rafa & Aboelhadid
2014; Gharekhani , Dehkordi & Mohammadali 2014 ; Hadipour et al. 2011 ; Kaboudi, Umar
& Munir 2016 ; Kumar et al. 2015 ; Sharma et al. 2015). Ce taux considérable d'oocystes
d'Eimeria indique que l'échec du contrdle de la maladie parasitaire a l'aide de la
chimioprophylaxie pourrait étre dii a une mauvaise utilisation des coccidiostatiques, ce qui
pourrait induire le développement d'une résistance a long terme aux médicaments
anticoccidiens (Hadipour et al. 2011; Zhang et al. 2013). L'existence d'une variation génétique
de la résistance a l'infection par la coccidiose parmi les races et les souches a également été
signalée (Ashenafi et al. 2004).L'age des poulets est considéré comme un facteur majeur dans
la prévalence de l'infection par la coccidiose. Eimeria spp peut provoquer une infection a tout
age (Badran & Lukesouna 2006; Sharma et al. 2015). Une prévalence plus élevée de la
coccidiose a l'age de 32 a 46 jours pourrait étre associée a la présence d'une autre maladie
immunosuppressive, telle que Gumburo (Hachimi et al. 2008 ; Lanckriert et al. 2010 ;

McDougald et al, 2008).
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5. CONCLUSION:

Il s'agit d'un premier rapport sur la prévalence de l'espéce Eimeria dans les élevages de
poulets de chair du complexe avicole de Draa Ben Khedda dans la wilaya Tizi ouzou, basé sur
des méthodes conventionnelles. Nos résultats ont montré que deux especes d'Eimeria
pathogenes chez les poulets étaient présentes, avec E. acervulina et E. maxima étant les plus
abondantes. Cette étude a démontré que la coccidiose est une maladie intestinale parasitaire
omniprésente. Cela pourrait fortement diminuer les performances de production des poulets
de chair, engendrer des pertes économiques dans les exploitations avicoles de cette région et

surtout la possibilité d’apparition des résistances aux anticoccidiens.

La haute performance, nécessite d'améliorer les compétences techniques des aviculteurs
(formation et information continue). Enfin, afin d'améliorer les performances zootechniques
de I'¢levage, il faudra d'abord tirer parti de la productivité, c'est-a-dire corriger d'éventuelles
imperfections. L'aviculture est une somme de paramétres, ou chacun est comme un maillon

d'une chaine. Si un maillon est rompu, c'est toute la chaine qui se rompt.
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PARTIE 2 :

Détermination de la sensibilité des isolats d’Eimeria
acervulina et A’ Eimeria maxima, isolées a partir des
élevages Algériens- Tizi Ouzou- de poulet de chair, vis-a-

vis les quatre molécules anticoccidiennes.
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Introduction :

La coccidiose est reconnue comme la maladie parasitaire ayant le plus grand impact
¢conomique sur les industries avicoles dans le monde (Allen et Fetterer, 2002) en raison des
pertes de production et des colits de traitement ou de prévention (Shirley et al., 2007). Le
controle de la coccidiose chez la volaille, qui comprend les reproducteurs de poulets de chair

et les reproducteurs pontes, est un probléme permanent.

La plupart des médicaments anticoccidiens ne peuvent pas €tre administrés aux oiseaux en
production d'ceufs, mais la plupart des oiseaux adultes vivent dans un environnement infecté
(Long et al., 1980). La coccidiose est responsable de 6 a 10 % de toutes les mortalités de
poulets de chair, et les pertes économiques mondiales se produisent en raison de la réduction
du taux de croissance et de l'efficacit¢ de la conversion alimentaire (Weber, 1997). Le cott
annuel des médicaments anticoccidiens dans le monde est estimé a environ 800 millions de

dollars US (Williams, 1998).

La coccidiose est principalement contrdlée a I'aide de coccidiostatiques chimiques administrés
dans les aliments (Shirley et al., 2005), une sous-dose d'anticoccidiens utilisés dans les
aliments pourrait entrainer une résistance (Daugschies et al., 1998). L'utilisation continue et la
mauvaise utilisation des médicaments anticoccidiens ont conduit a I'émergence de souches
résistantes aux médicaments (Long, 1982; Ruff et Danforth, 1996), cela limite leur utilisation
et constitue un probléme rencontré avec la plupart des médicaments anticoccidiens, des
produits chimiques et des ionophores (Chapman, 1986, 1997; Rotibi et al. 1989; Bafundo et
Jeffers 1990).

Il existe 3 types de tests permettant 1’évaluation de la sensibilité (ou la résistance) des Eimeria

spp du poulet aux anticoccidiens :

e Battery test (ou anticoccidiogramme), test réalisé sur batterie, comportant au moins 3
lots : a/ Inoculé Trait¢ b/ Inoculé Non Traité ¢/ Non Inoculé Non Traité. Il permet
d’étudier I’efficacité des anticoccidiens vis-a-vis des isolats d’Eimeria spp de terrain. Il est
utilisé, également, pour déterminer la dose efficace (dose préventive ou curative)
d’un nouveau produit, susceptible de controler la coccidiose.

e Floor test (ou test réalisé sur sol), est une méthode trés fiable pour mesurer I’effet des
anticoccidiens dans le contrdle de la maladie et dans I’amélioration (ou la détérioration)

des performances des oiseaux. Il permet, également, de confirmer 1’efficacité d’une dose
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s¢lectionnée. Il doit comporter, au moins 3 lots : a/ Inoculé Traité b/ Inoculé Non Traité c/
Non Inoculé Non Traité.

e (Commercial test (ou test commercial), méthode permettant de tester un anticoccidien
dans des conditions d’élevage intensif de poulet de chair (Chapman, 1998 ; Holdsworth et
al., 2004 ; Conway et Mckenzie, 2007).

En Algérie, la prophylaxie anticoccidienne dans 1’élevage de poulet de chair, est focalisée
sur la chimio-prévention, basée surtout sur l'addition des coccidiostatiques dans 1’aliment,
notamment, les antibiotiques ionophores ou certaines molécules de synthéses et sur la
prescription du vétérinaire traitant d’un schéma prophylactique anticoccidien au cours de la
bande, souvent dans l'eau de boisson, par ['utilisation différentes molécules (sulfamides,

amprolium, toltrazuril, etc.).

Il a été procédé, dans ce chapitre, a la réalisation du floor test, au cours duquel a été testé la
sensibilité d’un pool d’isolats d’Eimeria acervulina et d’Eimeria maxima, issues de certains
¢levages de poulet de chair de ’ORAC, dans la Wilaya de Tizi Ouzou (Algérie), vis-a-vis de

quatre molécules anticoccidiennes utilisées dans le terrain algérien.

1. MATERIELS ET METHODES

1.1.Description du schéma expérimental

Dans le but d'évaluer la sensibilité¢ et/ou la résistance de deux espeéces E. acervulina et
E. maxima d'un pool d’isolats, prélevés dans les élevages de 1’Orac de Draa Ben Khedda, vis-
a-vis de certaines molécules anticoccidiennes, un floor test, a ét¢ mis en place. Ce faisant,

nous avons choisi 4 produits anticoccidiens utilisés sur le terrain algérien.

Chaque produit correspond a un groupe traité, lequel est I’objet d’inoculation par une dose
déterminée d’E. acervulina et E. maxima. Les groupes correspondant aux produits ont été
comparés deux a deux entre eux ; une comparaison étant, é¢galement, réalisée entre les 4 lots
traités et deux autres lots témoins non traités d'anticoccidiens, I'un inoculé, I'autre non inoculé

(Conway et Mckenzie, 2007).

1.2. Molécules anticoccidiennes testées
Les produits testés sont utilisés dans les élevages algériens, notamment, de poulets de

chair, de poulette future pondeuse élevée au sol, de poulette future reproductrice (ponte et
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chair), de reproductrice (ponte et chair), de dinde de chair, etc. Ils appartiennent a deux

groupes d'anticoccidiens communément reconnus, ainsi qu’en fait foi le tableau 23.

Tableau 23. Molécules anticoccidiennes utilisées.

Produit synthétique/polyéther ionophore polyéthers ionophores
Nicarbazin/Narasin Salinomycine de sodium
* Chlorhydrate de robenidine
* Monensin de sodium

Le tableau ci-dessous laisse apparaitre les produits anticoccidiens testés dans 1’étude :

Tableau 24. Taux d’incorporation des agents anticoccidiens.

Agent Nom commerecial Dose Mode
anticoccidial d’administration | d’administration
(ppm)/tonne

Salinomycin Sacox (Uvepharma) 60 Additif
alimentaire

Monensin Coxidine 120 Additif
(Uvepharma) alimentaire

Robenidine Cycostat 66G 33 Additif
(Alpharma) alimentaire

Nicarbazin/Narasin | Maxiban (Elanco) 80 Additif
alimentaire

Il est a faire remarquer, qu’il a été tenu compte du strict respect des doses et des modes

d'administration prescrits par les producteurs.

1.3.Conception du schéma de 1'élevage expérimental
Des poussins d'un jour, non sexés, ont été mis en place sur le sol. Les poussins sont délivrés
par une entreprise privée SARL ALBEPA sise dans la commune Draa Ben Khedda et ces

oiseaux appartiennent :

¢ A la méme souche de poulet de chair ; Arbor Acres.

¢ Au méme ¢élevage de reproducteurs chair.
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e Auméme couvoir.

Apres avoir nettoyé et désinfecter rigoureusement le batiment, 1’aire élevage est préparée pour

recevoir des poussins d’un jour dont I’effectif est de 270 poussins.

Ce lot mixte de souche Arbor Acres a été ¢levé sur le sol jusqu’a 30 jours d’age (durée
d’étude) et sous un éclairage de 24h. Les sujets ont été placés en groupes pendant les dix

L - 2
premiers jours pour 50 poussins/m”.

A 10 jours, les poussins sont triés en fonction de leur poids afin que le poids moyen de chaque
groupe soit presque identique. Chaque groupe est constitué¢ de 4 répétitions de 10 poussins
(chaque groupe est composé de 04 lots) et qui sont alimentés par une ration de démarrage et
de croissance standard de volaille chair non médicamenté (mais 61,75%, tourteau de soja
35%, carbonate de calcium 0,7%, phosphate bicalcique 1%, chlorure de sodium 0,025%,
bicarbonate de sodium 0,025%, complément minéral et vitaminé sans anticoccidien 1,5%)

jusqu’a 20 jours et de 1'eau ad libitum.

Les aliments témoins et médicamentés sont fabriqués dans une unité privée de fabrication
d’aliment. Les poulets ont recu un vaccin bivalent contre la bronchite infectieuse et la maladie
de Newcastle (VOLVAC ND-BI) a j4 et j18 et a j11, ils sont vaccinés contre la maladie de
Gumburo (VOLVAC IB) par administration dans 1'eau potable.

1.4. Identification des groupes
Au 10°™ jour d'4ge, les poussins (240 sujets) sont répartis selon leur poids sur 6 groupes,
dont chacun comporte 40 sujets répartis sur 4 répétitions de 10 poussins. Chaque groupe a été
identifié¢ par un numéro et les poussins sont marqués par une peinture sur la téte afin d’éviter

le mélange entre les groupes (Tableau 24).

Tableau 24. Groupes identifiés dans I'étude.

Numéro du groupe Nature du traitement Inoculation oocystale
1 (couleur rouge) Salinomycin +
2 (couleur bleue) Monensin +
3 (couleur jaune) Robenidine +
4 (couleur vert) Nicarbazin/Narasin +
5 (couleur orange)* Non traité +
6 (couleur marron)* Non traité -
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* 1 témoins ; + : inoculé infecté ; - : non inoculé non infecté.
1.5.Description de l'inoculum

1.5.1. Origine des isolats
L'inoculum est élaboré¢ a partir d'un pool d'isolats d'Eimeria spp (de terrain) non sporulés,
prélevés sur les élevages de poulet de chair de ’ORAC de Draa Ben Khedda, de taille variant
entre 1500 a 2000 sujets et répartis sur différentes régions de la Wilaya de Tizi Ouzou

(Tadmait, Oued Ksari et Thala Athman).

Il est a noter que dans tous les élevages visités, le Semduramicine sodique, monensin de
sodium sont les seuls additifs anticoccidiens utilisés dans I’aliment et ce, depuis plusieurs

années.

Dans tous les élevages sélectionnés, les prélevements ont été effectués a la fréquence d'une
fiente fraichement émise pour 100 sujets tout en évitant les régions humides entourant les

abreuvoirs (fientes mouillées et fermentées).

Les prélevements sont introduits dans des boites de 150mL, contenant chacune 60mL de
dichromate de potassium (k2Cr207) a 2.5%. Ils sont réalisés une journée par semaine et ce,

pendant les semaines d'Age suivantes : 3°™ ou 4™ semaine, 5™ semaine (Williams, 2006).

1.5.2. Sporulation et stockage des oocystes
Les prélévements réalisés sont transférés au laboratoire; aprés quoi les oocystes non sporulés
sont séparés de la matiere fécale. Apres le ringage avec de 1’eau distillée, les oocystes non

sporulés sont remis dans une solution de dichromate de potassium a 2.5%.

La suspension oocystale est incubée a une température de I’ordre de 28-30°C pendant 48
heures, sous les conditions d’aération forcée, assurée par une pompe a air pour aquarium (afin

d’assurer un apport suffisant d’oxygene).

Il est a faire observer que la sporulation doit se réaliser en mettant la suspension en couche
mince (en évitant une grande profondeur), dans le récipient, pour assurer une bonne

concentration en oxygene.

A T’issue de I’incubation des oocystes, le taux de sporulation est vérifi¢ par le décompte des

oocystes sporulés en procédant a plusieurs lectures aux grossissements 10 (100x) et 40
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(400x). Il importe de noter, également, qu’un bon inoculum, doit posséder un taux de

sporulation supérieur a 80% (Shirley, 1995).

Avant le stockage des oocystes sporulés, on procéde a plusieurs décomptes de parasites par la
technique de McMaster Modifiée (Taylor et al., 1995), tout en réalisant des dilutions répétées
par le dichromate de potassium entre chaque comptage, permettant, ainsi, d’obtenir la

concentration oocystale recherchée (Shirley, 1995) (voir annexe).

Les oocystes sporulés sont conservés dans la solution de dichromate de potassium a 2.5%, a
une température de réfrigération de 1’ordre de 4°C et ce, jusqu’au jour de son utilisation

(Shirley, 1995).

1.5.3. Identification des espéces d’Eimeria spp dans I’inoculum (voir annexe)
L'inoculum préparé dans cette étude est mixte, contenant 2 espéces d'Eimeria spp
du poulet: E. acervulina (71 %), E. maxima (29 %). L'identification de ces 2 Espéeces
d'Eimeria spp s’effectue par morphométrie, réalisée dans le laboratoire de parasitologie a
I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire d’ Alger, basée sur plusieurs criteéres morphologiques

dont les plus importants sont les mensurations des parasites.

1.5.4. Dose oocystale par sujet (voir annexe)
Avant I’inoculation, les oocystes sont lavés 2 a 3 fois par des centrifugations répétées dans de
I’eau de robinet, aprés quoi ils sont remis dans une solution de tampon phosphate (PBS :
Phosphate Buffer Saline ; pH =7.2). Le nombre d'oocystes sporulés par millilitre de
suspension est fix¢ a 187550. Ce nombre est obtenu par des dilutions répétées apres

comptages des parasites par la technique McMaster modifiées (Taylor et al., 1995).

La dose oocystale inoculée pour chaque oiseau est de 1'ordre de 375100 oocystes sporulés/2
ml de solution PBS (Holdsworth et al., 2004 ; Williams, 2006 ; Conway et McKenzie,
2007 ; Bafundo et al., 2008 ; Peek, 2010).

1.6. Schéma expérimental

1.6.1. Meédication

Depuis leur mise en place au 9™ jour d'dge, les 270 poussins sont élevés dans une aire

commune et regoivent un aliment de démarrage sans anticoccidiens.
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Au 10°™ jour d’age, les oiseaux sont répartis en 6 groupes de 40 sujets, dont chacun est divisé
en 4 répétitions de 10 poussins recevant un aliment de croissance sans anticoccidien jusqu’au

20°™ jour de I’expérimentation.

Pendant cette période, il est confirmé que les poussins mis en place sont exempts de coccidies
et ce, par la recherche des parasites (technique de flottation) dans 10 g de fientes prélevées de
Oéme

chaque groupe pendant les journées suivantes : 12°, 15°™ et 20™ jours d'age.

48 heures avant le jour d’inoculation des oocytes (22éme jours d’age) les groupes 1, 2, 3 et 4

recoivent une alimentation incorporée d’anticoccidien correspondant au schéma, jusqu'au 8™
jour post-inoculation (30°™ jour d'age : date correspondant a la fin de 1'étude).Il est & noter
aussi que les lots témoins 5 et 6 (Inoculé Non Traité et Non Inoculé Non Traité) ne recoivent
aucun produit anticoccidien (Holdsworth et al.,, 2004 ; Williams, 2006 ; Conway et

McKenzie,2007 ; Bafundo et al., 2008 ; Peek, 2010).

1.6.2. Inoculation
Au 22°™jour d'age, chaque poussin des lots 1 & 4, recoit, via le gavage, un volume de 2 mL
de suspension contenant une dose de 375100 oocystes sporulés d'E. acervulina (266320
oocystes) et E. maxima (108 780 oocystes) et ce, a 1'aide de seringues reliées aux sondes
urétrales pour chats (Buster Cat Cathéter ; stérile, 1.0 x 130mm, Chine). Il est a noter que les
poussins du lot témoin numéro 6 (Non Inoculé Non Traité), recoivent chacun 2 mL d'eau

distillée, au 22°™ jour d'age (Logan et al., 1993 ; Naciri et al., 2003)

1.6.3. Paramétres retenus
Lors d’un test de sensibilité aux anticoccidiens, les paramétres considérés pour I’évaluation de
la sensibilité sont: mortalité, gain de poids, indice de consommation, score lésionnel,
hématocrite, taux des caroténoides dans le sérum ou le plasma, indice fécal et excrétion
oocystale. Les 4 premiers critéres sont les plus communément étudiés, les autres étant laissés
au choix de l'investigateur (Holdsworth et al., 2004). Pour ce faire il a été procédé a

I'évaluation des critéres suivants :

1.6.3.1.Paramétres zootechniques

e Poids moyen et gains de poids

Des pesées individuelles et journalieres, ont été effectuées, sur tous les poussins des 4

réplications des 6 lots, y compris les sujets morts et ce, a I'aide d'une balance électronique,
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apres quoi il a été procédé au calcul des gains de poids cumulés, sur 3 trois intervalles de

temps suivants:
v' Du 10 jour au 22°™ jour d'4ge.

v' Du 22°™ au 30°™ jour d'4ge.
v" Du 10°™ jour au 30°™ jour d'age (Guo et al., 2007)

o [Ingeré alimentaire et indice de consommation

Dans chaque groupe, les ingérés quotidien et cumulé sont calculés et enregistré apres
soustraction de I’'aliment restant dans les mangeoires. Il est ensuite procédé au calcul de

l'indice de consommation (IC) dans toutes les réplications de chaque groupe:

I Quantite d aliment distribuée

Somme des gains de poids

1.6.3.2. Parameétres parasitologiques et lésionnels

e Excrétion oocystale

La mesure de l'excrétion oocystale du 27°™ au 30°™ jour (du 5™ au 8™ jour post-
inoculation) dans les 6 groupes étudiés est effectuée par la méthode quantitative de McMaster

modifiée (Taylor et al., 1995).

Celle-ci est réalisée sur des prélevements de fientes fraiches émises le matin au cours des
journées suivantes 27°™, 28, 29°™ 30°™jour pour les 4 répétions de chaque groupe. Il est

préleveé 20 g de feces/groupe/prélévement.
e Scores lesionnels

A 29 jours d'age (7éme jour post-inoculation), la moiti¢ des poulets de chaque lot (5
sujets/répétition = 20 sujets/groupe) est sacrifiée (par saignée) dans le but de parfaire les
scores lésionnels selon la méthode et le baréme de Johnson et Reid (1970). Il importe
d’observer que l'autre moitié est différée d’un jour pour évaluer I’excrétion d'oocystes au

30™ jour d'age (8™ jour post-inoculation).

Le score Iésionnel établi par Johnson et Reid (1970) est une notation permettant de classer

numériquement les Iésions macroscopiques causées par les coccidies. Ce faisant, et selon les
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especes d'Eimeria spp existant dans notre inoculum (E. acervulina, E. maxima), il a été
procédé aux scores lésionnels correspondant a ces 2 especes (Johnson et Reid, 1970 ;

Conway et McKenzie, 2007 ; Peek, 2010) :
v' E. acervulina

Elle envahit, généralement, la muqueuse duodénale, mais dans les infections lourdes elle peut

méme s'étendre jusqu'au jéjunum inferieur, 1'iléon et le bas intestin.

* Score 0 : Pas de 1ésions macroscopiques.

* Score +1: Lésions blanchatres en forme de plaques, éparpillées et confinées au niveau
du duodénum, contenant des oocystes en développement. Ces 1ésions sont disposées
transversalement par rapport au grand axe de l'intestin, lui donnant 1’aspect de
barreaux d’échelle. Elles sont visibles a partir de la muqueuse et de la surface séreuse,
ne dépassant pas 5 1ésions par cm?.

* Score +2: Les lésions sont plus nombreuses, étroitement agglomérées mais non
coalescées pouvant s’étendre 20 cm au-dessous du duodénum a la 3°™ semaine d’age.
La paroi intestinale n’est pas épaissie, le contenu intestinal est normal.

* Score +3: Les lésions sont trés nombreuses entrainant leur coalescence avec la
réduction de la taille de Iésions, donnant a l'intestin un aspect d’enduit. La paroi
intestinale est épaissie, le contenu intestinal est aqueux. Les 1€sions peuvent s'étendre
au-dela du diverticule du sac vitellin.

* Score +4: La muqueuse parait grisatre avec des 1ésions compleétement coalescées. Des
pétéchies peuvent étre observées, toutefois, et lors des infections lourdes la congestion
peut atteindre la muqueuse entiére lui donnant une couleur rouge vif (Morehouse et
McGuire, 1958). Les 1ésions individuelles sont confondues au niveau du haut-intestin.
Les Iésions en barreaux d’échelle typique de cette espéce se manifestent dans 1’intestin
moyen. La paroi intestinale est considérablement épaissie, la lumiére intestinale est
remplie d’un exsudat crémeux trés chargé en parasites (oocystes). Le score +4 est

généralement accompagné de la mort des sujets atteints.

v E. maxima

Les infections a E. maxima sont localisées dans l'intestin moyen de part et d'autre du

diverticule de Meckel. Lors des infections sévéres, les Iésions peuvent s'étendre de la portion

82



haute du duodénum jusqu'a la jonction iléo-caecal. Les 1ésions manifestées par cette espece

6éme

sont tardives, aux environs du au 7™ jour post-infection.

* Score 0 : Pas de 1ésions macroscopiques.

*  Score +1: Un nombre restreint de pétéchies peut étre discerné a partir de la face
séreuse de ’intestin moyen. On n’observe ni ballonnement ni épaississement de
I’intestin, bien que de petites quantités de mucus orangé puissent étre présentes.

*  Score +2: La séreuse laisse apparaitre un nombre important de pétéchies. La lumicre
intestinale peut étre remplie de mucus orangé. La paroi intestinale est épaissie avec
absence ou présence d’un 1éger ballonnement.

* Score +3: La paroi intestinale est épaissie, l'intestin ballonné, la muqueuse rugueuse,
le contenu intestinal est rempli de caillots de sang et du mucus.

* Note +4 : L’intestin est ballonné pour la majeure partie de sa longueur. Le contenu
intestinal contient de trés nombreux caillots de sang et du sang digéré générant une
couleur caractéristique et une odeur putride. La paroi est trés €paissie. La mort

survient, généralement, avec ce score (Johnson et Reid, 1970).

v Raclage de la muqueuse

Afin de confirmer les 1ésions coccidiennes observées lors de la nécropsie, il a été procédé aux
raclages des muqueuses intestinales inspectées (duodénum, jéjunum, iléon) a 1’aide des lames
de bistouri. Les produits de raclages sont ensuite étalés entre lames et lamelles, apreés quoi
elles sont observées au microscope optique, aux grossissements 10 (100x) et 40 (400x), en
vue de rechercher des oocystes non sporulés, schizontes ou gamétocytes. Il est a faire
remarquer qu’il est observé sur tous les produits de raclages, des oocystes non sporulés et/ou

des schizontes et/ou des gamétocytes des especes E acervulina et E. maxima.
e Taux de Mortalité

Du 22¢au 29=jour, la mortalité journaliére a été enregistrée dans les 4réplications de tous les

groupes, apres quoi il a été procédé au calcul des taux de mortalité.

Il est a noter que les sujets morts ont été pesés et autopsiés et ce, dans le but de déceler

d’éventuelles 1ésions coccidiennes.
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1.6.3.3.Interprétation et évaluation de la sensibilité du pool d’isolats

Dans le but d’interpréter les résultats obtenus et d’évaluer la sensibilité (ou la résistance) du
pool d’isolats étudié, vis-a-vis des molécules anticoccidiennes testées, il a été convenu de

deux approches :
v Baréme établi par McDougald et al. (1986)

Il consiste a évaluer la réduction du score lésionnel par rapport au lot Inoculé Non Traité

(INT), pour chaque espéce (ou souche) d’Eimeria spp :

* Souche (ou espéce) d’Eimeria spp résistante : Si la réduction du score lésionnel par
rapport au lot INT est inférieure ou égale a 30 %.

* Souche (ou espéce) partiellement résistante (ou partiellement sensible) : Si la
réduction du score lésionnel par rapport au lot INT est supérieure a 30 % et inférieure
a 50 %.

*  Souche (ou espeéce) pleinement sensible : Si la réduction du score lésionnel par

rapport au lot INT est supérieure ou égale a 50 %.

v Index Anticoccidien (ACI)

Il s’agit d’une évaluation de I’efficacité anticoccidienne par le calcul de I’Index Anticoccidien
(ACI), s’accordant avec la procédure utilisée par Chapman (1989b),fondée sur des bases

décrites par McManus et al. (1968):
ACI= (%S + % GPM — (SLM x 10 + NO x 10-6) x 0.4)

ACI: Index Anticoccidien (Anticoccidial Index). %S : Pourcentage des survivants du lot
inoculé traite. %GPM : Pourcentage du gain de poids du lot inoculé traité par rapport au lot
non inoculé non traité (NINT). NO : Nombre Oocystal moyen. SLM : Score lésionnel moyen

du lot inoculé traite.
Apres le calcul de I’ACI, il a été donné I’interprétation des résultats selon le 1’échelle suivante

e Index Anticoccidien supérieur ou égal a 160 : L’isolat est considéré
comme étant sensible (S).
o Index Anticoccidien compris entre 120-160 : 1.’isolat est considéré comme

étant partiellement résistant (PR).
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o Index Anticoccidien est inférieur a 120 : L’isolat est considéré comme

¢tant résistant (R) (Chapman, 1989b)

1.6.3.4.Analyse statistique

Toutes les données ont été saisies dans une base informatique classique (Microsoft Excel
2010, USA), apres quoi la vérification et le traitement statistique ont été effectués a I’aide du
logiciel SPSS 10.0 (Statistical Package for the Social) par I’utilisation du mode¢le analyse de
variance (ANOVA), avec un seuil de signification de 1’ordre de p< 0.05%, pour comparer les
moyennes des différentes variables étudiées (poids moyens, gains de poids, indices de
consommation, taux de mortalité, indices lésionnels, excrétions d’oocystes) entre les 6
groupes. Le Tukey test a ét¢ utilisé dans le but de déterminer une différence significative entre

les moyennes comparées.

2. RESULTATS ET DISCUSSION

2.1.Parameétres zootechniques
Le récapitulatif des résultats des parametres zootechniques retenus dans 1’étude est donné

dans le tableau 24 ci-apres

Tableau 25. Récapitulatif des résultats des paramétres zootechniques.

Numéro du Gain de poids moyen (g) ** Indice de Poids moyen
groupe* 10776225 | 227730 | 10°™°-30"™° | consommation (g) **
jour jour jour *x

1(salinomycine) | 366-/+4,5* | 378-/+8,3° | 744-/+6,5" 1,8-/+0,04" 784,2+/-7,1

2(robenidine) | 365-/+3,8" | 341-/+4,3° | 706-/+5,3" 2,0-/+0,03° | 735.8+/-3.2°

3 (monensin) 369-/+4,8° | 330-+539 | 699-/+5,1° 2,0-/+0,04° 712.7+/-3.9¢

4 (Narasin- 373-+6,3° | 492-/+19,2* | 865-/+19,3Y | 1,3-/+0,02% | 877,5+/-8,7¢

nicarbazin)

5 (INT) 370-/+4,7% | 289-/+4,8° | 659-/+6,0° 2,3-/+0,04° 684,7+/-2,4°

6 (NINT) 371-/+5,2° | 588-/+7,6" | 959-/+5,7" 1,1-/40,01" | 970.8+/-4.8"
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*: Chaque groupe comporte 4 répétitions de 10 poulets/ **: Les valeurs de la méme colonne
suivies d’une lettre différente sont significativement différentes (p<0.05) et ce, par ’ANOVA
et le Tukey test. INT: Lot Inoculé Non Traité/ NINT: Lot Non Inoculé Non Traiteé.

Au cours des deux périodes étudiées : 22°"¢ au 30°™ jour et du 10°" au 30°™ jour, les
performances zootechniques (Gain de poids; Indice de consommation; poids moyens)
(Tableau 3) sont meilleurs dans le groupe Nicarbazin/Narasin (Gain de poids22°-30™ jour
=492+/-19,2g; Gain de poids 10°"°-30°™ jour =865+/-19,3g; IC=1,3+0,02; Poids
moyen=877,5+/-8,7), trés altérés dans les groupes monensin (Gain de poids 22°™ - 30°™ jour
=330+/-5,3g; Gain de poids 10°™-22°™ jour=699+/-5,1g; IC=2+/-0,04;Poids moyen=712,7+/-
3,9g), robenidine (Gain de poids 22™-30°™ jour =341+/-4,3g; Gain de poids 10°™-30°™
jour=706+/-5,3g; 1C=2+/-0,03; Poids moyen=735,8+/- 3,2¢).

Une réduction significative des performances zootechniques(p<0.05) est observée dans les
groupes inoculés traités et inoculés non traités : groupe salinomycine (Gain de poids 22°™-
30our =378-/+8,3g; Gain de poids 10"-30jour=744-/+6,5g; 1C=1,8-/+0,04; Poids
moyen=784,2+/-7,1g),robenidine, monensin, Nicarbazin/Narasin et INT (Gain de poids 22°™-
30our =289-/+4,8g; Gain de poids 10"-30jour=659-/+6,0g; 1C=2,3-/+0,04;Poids
moyen=684,7+/-2,4g) par rapport au groupe témoin NINT (Gain de poids 22°™ - 30°™jour
=588-/+7,6g; Gain de poids 10°™-22jour=  959-/+5,7g; 1C=1,1-/+0,01;Poids

moyen=970,8+/-4.8¢g) (tableau 25)

Dans les conditions pratiques, la résistance anticoccidienne se traduit, généralement, par une
détérioration de I’indice de consommation et du poids moyen, associés aux Iésions
coccidiennes et a une excrétion oocystale (Stephan et al., 1997). Par conséquent, lors des
expérimentations, les performances zootechniques sont, généralement, prises en compte pour
¢valuer I’effet d’un traitement sur I’infection coccidienne. Fréquemment, le gain de poids est
non affect¢ ou légérement réduit lors des infections légeres causées par les coccidies
intestinales, tandis que lors d’atteintes séveres, le gain de poids est susceptible de réduction de

40 a 60 % par rapport a un lot non inoculé non trait¢ (Conway et al., 1990).

Une infection expérimentale de 1’ordre de 500 000 oocystes sporulés d’E. acervulina (souche
Ongar) par sujet, est responsable d’un indice de consommation tres altéré et d’une
réduction du gain de poids de 40 % et ce, pendant les 7 jours post-infection (Williams, 1998).
Lors d’une expérimentation réalisée sur des poulets males de souche White Leghorn, Reid et

Johnson (1970), ont mis en évidence une baisse de gain de poids avec une augmentation des
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scores lésionnels et ce, aprés une inoculation par I’espece E. acervulina. Long et al. (1980)
ont observé une importante dépression du poids moyen et des scores 1ésionnels élevés (allant
de 3 a 4), sur des poulets non immunisés inoculés par E. tenella, pour les poulets immunisés
le gain de poids et les scores 1€sionnels n’ayant pas été détériorés. Conway et al. (1990), ont
fait observer que les traitements anticoccidiens, notamment, par la salinomycine ont un effet

bénéfique sur I’amélioration des performances zootechniques.

D’autre part, nous ne pouvons pas négliger le fait que les anticoccidiens, notamment les
ionophores (monensin, Narasin, salinomycine, maduramycine, etc.), les dérivés triazines
(toltrazuril, diclazuril, clazuril, etc.) (Reid et al., 1972 ; Clarke et al., 1974 ; Frigg et
Schramm, 1977 ; Chappel et Babcock, 1979 ; Migaki et al., 1979 ; Jeffers et al., 1988 ;
Kutzer et Leibetseder, 1985 ; Kutzer et al.,, 1985 ; Seikh et al., 1988) et la robenidine
(Reid et al., 1970) sont, également, des facteurs de croissance. Il est donc concevable que
cette vertu peut masquer I’effet d’une infection eimerienne ; par conséquent les résultats
expérimentaux peuvent étre mal interprétés surtout s’agissant des souches d’Eimeria spp

développant une faible résistance (Stephan et al., 1997).
Chapman (1980), définit un isolat comme étant :

» Résistant a un anticoccidien, si le gain de poids des poulets Inoculés Traités n’est pas
significativement différent de celui du lot Inoculé Non Traité.
* D’une sensibilité réduite, si le gain de poids du lot Inoculé Traité est significativement

différent des deux lots témoins Inoculé Non Traité et Non Inoculé Non Traité.

Sur la foi des résultats des parameétres zootechniques, 1’observation établie par Chapman
(1980), incline a penser que les oocystes d’E. acervulina et d’E. maxima présents dans le

pool d’isolat étudié, laissent apparaitre une :

= Sensibilité réduite (ou résistance partielle) vis-a-vis du salinomycine et
Narasin/Nicarbazin:
Les gains de poids (22°-30jour, 10“"°-30™ jour) et les indices de consommation du
groupe salinomycine et du groupe Narasin/Nicarbazin sont significativement meilleurs (P
< 0.05) que ceux observés dans le groupe INT, en revanche, ils sont significativement plus

mauvais (P < 0.05) que ceux obtenus dans le groupe NINT.
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= Résistance totale contre le monensin et le robenidine: La différence du gain de poids
(22°™-30°™ jour, 10°™-30™ jour) et de I’indice de consommation étant significative (P >

0.05) entre le groupe Monensin, robenidine et le groupe INT.

2.2.Especes d’Eimeria spp présentes dans I’inoculum étudié
Notre inoculum est un pool d’isolats d’Eimeria spp du poulet, €laboré a partir des isolats issus
des ¢levages de poulets de chair de I’Orac de Draa Ben Khedda situés sur différentes régions
de la Wilaya de Tizi Ouzou. En dépit du nombre relativement grand des isolats des élevages
¢tudiés, il n’a pu étre identifié que 2 especes : E. acervulina et E. maxima, avec une
prédominance de la premicre espece a 71 %. Cela incline a penser a la faible diversité des
especes d’Eimeria spp du poulet dans les élevages étudiés. E. acervulina est ’espece la plus
répandue dans les élevages de poulets de chair. Ce résultat corrobore les conclusions des
enquétes antérieures, notamment, celle menée en France, par Williams et al. (1996), axée sur
la prévalence de chaque espéce d’Eimeria spp sur 22 ¢élevages de poulets de chair ; les
résultats obtenus sont les suivants : E. acervulina (100%), E. mitis (82%), E. tenella (77%),
E.maxima (73%), E. praecox (45%) et E. brunetti (27%). En Suéde (Haug et al., 2008),
Tchécoslovaquie (Kucera, 2007), Royaume-Uni (Chapman, 1982 ; Williams, 2006) et en
Pays-Bas (Braunius, 1987), la prévalence d’E. acervulina était, également, de I’ordre de

100%.

Morris et al. (2007) rapportent que les especes les plus répandues en Australie sont E.
acervulina, E. maxima et E. mitis. En Norvege la prévalence d’E. maxima est faible ; ce qui

peut étre expliqué, selon Haug et al. (2008), par 1’age d’abattage précoce (38 a 40 jours), le
pic d’excrétion de cette espéce étant compris entre la 5™ et la 8™ semaine d’4ge.D’autres
chercheurs utilisant la technique PCR, ont obtenu une composition en especes
d’Eimeria spp de poulet plus diversifiée ; toutefois, ils n’ont pas mentionné le type de
programme anticoccidien utilisé dans les élevages étudiés (Morgan et al., 2009 ; Vrba et al.,

2010 ; Carvalho et al., 2011).

L’importante prévalence des deux especes E. acervulina et E. maxima, dans les élevages de

poulet de chair, est expliquée par les réflexions suivantes :

e Le développement rapide de la résistance aux anticoccidiens, comparé aux autres
especes d’Eimeria spp du poulet.
e Dans les conditions de terrain, ces 2 especes posseédent des avantages sélectifs

(Résistance a la dessiccation, especes tres prolifiques, invasion et développement des

88



sites intestinaux envahis par d’autres espéces) tendant a augmenter leur nombre dans

la litiére (Morgan et al., 2009 ; Vrba et al., 2010 ; Carvalho et al., 2011)

2.3.Paramétres lésionnels et parasitologiques
Les résultats des parameétres 1€sionnels et parasitologiques retenus dans 1’étude sont énoncés

dans les tableaux ci-apres :

Tableau 26. Scores lésionnels retenus.

Especes
Lots CEmeria | R1 | RO R3 R4 | Scores | Raclagedela
moyens | muqueuse
spp

I(salinomycine) | E.acervulina | 2.0 1.8 2.4 1.8 2.0 Positif
E.maxima | 2.2 2.0 2.0 2.6 2.2

2(robenidine) | E.acervulina | 2.8 2.2 2.4 2.6 2.5 Positif
E.maxima | 2.4 2.2 2.2 2.8 2.4

3 (monensin) | E.acervulina | 2.8 2.6 3.6 3.2 3.1 Positif
E.maxima 3.2 3.2 3.2 3 3.2

4 (Narasin- E.acervulina | 2.0 1.6 1.8 1.4 1.7 Positif
nicarbazin) E.maxima 1.8 1.8 2.2 1.6 1.9

5 (INT) E.acervulina | 3.2 3.2 3.4 3.4 33 Positif
E.maxima 3.4 3.4 3.4 3.4 3.4

R : Répétition/ Le score lésionnel dans chaque répétition a été réalisé sur 5 sujets.

Tableau 27. Récapitulation des résultats de score lésionnel, de nombre oocystal moyen,
de taux de mortalité.

Score lésionnel intestinal Oocyste
Numéro de lot Epreuve Eimeria Eimeria | Excrétion | Mortalité
d’inoculation | acervulina maxima (10%) (%)

1 (salinomycine) Oui 2,0-40,6® | 2,2-/40,7* | 21-/43,5* | 20-/+1,3"
2 (robenidine) Oui 2,5-+0,7¢ | 2,4-/+1,0° | 39-/48,5° | 25-/+1,2°
3 (monensin) Oui 3,1-/40,8% | 3,2-/+0,8° | 49-/+7,9° | 30-/+1,3°

4 (Narasin- Oui 1,7-/+0,6" 1,9-/40,7° | 19-47,5% | 20-/+1,1°
nicarbazin)

5 (INT) Oui 3,3-40,7Y | 3,4-/40,5° | 57-/+8,4° | 30-/+1,4°

6 (NINT) * * * * 5-/+0,5°

*: Chaque lot comporte 4 répétitions de 10 poulets/ **: Les valeurs de la méme colonne
suivies d’une lettre différente sont significativement différentes (p< 0. 05) et ce, par ’ANOVA

et le Tukey test/ OPG: Nombre d’oocystes par gramme de feces. 1 : La mesure de l'excrétion
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oocystale a été effectuée du 5eme au 8éme jour post-challenge sur 3 prélevements de feces

effectués le matin sur les 4 répétions de chaque lot.

Les scores lésionnels relatifs a E. acervulina et E. maxima, enregistrés dans les groupes
suivants : Nicarbazin/Narasin (SL E.acervulina=1,7-/+0,6; SL E.maxima=1,9-/1+0,7),
Salinomycine (SL E.acervulina=2,0-/+0,6 ; SL E.maxima=2,2-/+0,7) sont significativement
meilleurs (P< 0.05) que ceux observés dans les groupes INT (SL E.acervulina=3,3-/+0,7; SL
E.maxima=3,4-/+0,5), Monensin (SL E.acervulina=3,1-/+0,8 ; SL E.maxima=3,2-/+0,8)
(Tableau 27).

Toutefois, aucun anticoccidien ne s’avere efficace pour une atténuation compléte des scores
Iésionnels, suggérant que les 2 especes (E. acervulina et E. maxima) composant I’inoculum

¢tudié, présentent :

e Une sensibilité réduite vis-a-vis du Nicarbazin/Narasin et Salinomycine.

e Résistance totale contre le monensin et la robenidine.

Conway et al. (1999), avaient mis en évidence I’effet dose oocystale (dose oocystale
inoculée) sur le degré des 1ésions entre un lot de poulets non traités et d’autres traités par la
salinomycine; ainsi ils ont obtenu des scores Iésionnels élevés dans tous les lots (traités et non

traités).

C’est pourquoi, la dose oocystale importante utilisée dans notre étude (375 100 oocystes/
sujet), atteste des scores lésionnels €élevés. Ainsi, certains auteurs, notamment, Conway et al.
(1990) pensent que le score lésionnel est un parameétre trés limité pour interpréter 1’efficacité
anticoccidienne ne reflétant pas par conséquent la gravité causée par la coccidiose. Des scores
Iésionnels élevés, imputables a E. acervulina, E. maxima et E. tenella, enregistrés sur des
poulets traités peuvent étre associés a de légeres réductions du poids moyen, tandis qu’avec le
méme degré lésionnel enregistré sur des oiseaux non traités, le gain de poids peut étre

séverement réduit.

La plupart des chercheurs ayant travaillé sur les notations 1ésionnelles, reconnaissent que pour
chaque degré 1ésionnel, il existe un large éventail de variations pathologiques. La notion du
score lésionnel permet d’évaluer le degré des 1ésions macroscopiques, ne permettant pas de
mesurer I’étendue des changements physiopathologiques causées par I’infection (Conway et

al., 1990).
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Statistiquement, on peut admettre que toutes les molécules testées, dans 1’étude, ont
significativement réduit (par rapport au lot INT) I’excrétion oocystale (avec une trés bonne
maitrise du Nicarbazin/Narasin), exception faite du monensin (par rapport au lot INT)

(Tableau 27).
L’excrétion oocystale obtenue dans le lot INT (57-/+8,4x10* OPG) est :

e 3 fois plus importante que celle notée dans le groupe Nicarbazin/Narasin (19-
/+7,5x10* OPG).

e 2fois plus importante que celle obtenue dans le salinomycine (21-/+3,5x10* OPG).

e Presque égale a celle indiquée dans le groupe Monensin et robenidine (49-/+7,9x10"

OPG ; 39-/+8,5x104 OPG) respectivement.

Lors des traitements par les ionophores, I’excrétion oocystale est toujours présente méme si le
parasite est sensible a la molécule utilisée, permettant lors d’un élevage au sol, la survenue de
légeres réinfections successives « trickle infections » des oiseaux engendrant ainsi une

immunité protectrice (Chapman, 1976)

Dans certains cas, notamment, lors des infections lourdes et/ mixtes, on ne peut pas corréler
entre la production oocystale et le degré des 1ésions coccidiennes, car on assiste dans ces 2 cas
a un effet inverse traduit par une excrétion plus faible d’oocystes. Cet effet est connu sous le

nom « crow ding effect » ou effet de foule.

Ce phénoméne se produit lorsqu’un grand nombre de cellules intestinales hdtes se trouvent
détruites au cours de la phase asexué (schizogonie), ne laissant pas suffisamment de cellules
pour un bon accomplissement de la phase sexuée(gamétogonie), réduisant de ce fait, la

production d’oocystes (Williams, 2001).

Dans cette étude, la mortalité est considérée comme étant un parameétre peu spécifique, les cas
enregistrés dans tous les groupes, n’étant pas imputable a la coccidiose (Tableau 27). Les
autopsies réalisées sur les sujets morts, ont révélé d’autres problémes infectieux (bactériens)
causant des entérites (non coccidiennes) et des problémes respiratoires (aérosaculite, péri-
hépatite). Quoiqu’on n’ait pu réaliser des coupes histologiques pour étudier lésions
macroscopiques et microscopiques engendrées par la coccidiose, on ne peut pas constater
clairement la gravité de ces Iésions histopathologiques dans les groupes ayant les scores

Iésionnels les plus détériorés (INT, Monensin et robenidine).
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Il est utilisé, dans cette étude, une dose oocystale de 1’ordre de 375 100 oocystes sporulés
(I’E. acervulina et E.maxima)/sujet, dose suffisante pour provoquer des scores lésionnels
supérieurs a +2 (Conway et al.,, 1993). Les 4 ionophores testés sont de loin incapables

d’atténuer les l1ésions microscopiques de 1’isolat utilisé.

2.4.Profils de la sensibilité anticoccidienne

2.4.1. Profil établi par McDougald et al. (1986)
Le profil de la sensibilité anticoccidienne (par especes d’Eimeria spp) de 1’isolat étudié, établi
selon le baréme mis au point par McDougald et al. (1986), est mentionné dans le tableau ci-

apres :

Tableau 28. Profil de la sensibilité anticoccidienne de I’isolat étudié (McDougald et al.

1986).
E. acervulina E. maxima
Numéro de lot RSLI PSA1 RSLI PSA1
1 (salinomycine) 39,4 RS 35,3 RS
2 (robenidine) 24,2 R 29,4 R
3 (monensin) 6,1 R 5,9 R
4 (Narasin-nicarbazin) 48,5 RS 44,1 RS

PSAI: Profil de la sensibilité anticoccidienne selon le baréme mis au point par McDougald et
al. (1986). R : Résistante ; RS : Partiellement sensible ou partiellement résistante (réduction
de la sensitivité) ; S : Sensible ; RSLI : Réduction des scores lésionnels intestinaux.

2.4.2. Profil établi par Chapman (1989b)
Le Profil de la sensibilité anticoccidienne de 1’isolat, selon le baréme mis au point par

Chapman (1989b), est mentionn¢ dans le tableau ci-apres :

Tableau 29. Profil de la sensibilité anticoccidienne de I’isolat étudié (Chapman, 1989b).

Numéro du groupe Index anticoccidien (ACI) Profil de sensibilité
anticoccidienne 2 (PSA2)
1 (salinomycine) 123 PR
2 (robenidine) 108 R
3 (monensin) 94 R
4 (Nicarbazin/Narasin) 148 PR
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PSA2: Profil de la sensibilite anticoccidienne selon le baréeme mis au point par Chapman
(1989b). R : Résistante ; RS : Partiellement sensible ou partiellement résistante (réduction de

la sensitivite) ; S : Sensible.
Le baréme, basé sur la réduction des scores 1ésionnels, (McDougald et al., 1986) révele :

v’ Une résistance totale (R) de I’isolat étudié vis-a-vis du monensin sodium et ce, pour les
deux especes E. acervulina (Réduction des scores lésionnels =6.1%) et E. maxima
(Réduction des scores 1ésionnels=5.9%). La résistance étant moins prononcée (R) vis-a-
vis la robenidine E. acervulina (Réduction des scores lésionnels=24.2%) et E. maxima
(Réduction des scores l1ésionnels=29.4%)).

v Une résistance partielle (ou sensibilité partielle) (RS) des 2 espéces est observée vis-a-
vis le Nicarbazin/Narasin [E. acervulina (Réduction des scores lésionnels=48.5%) et E.

maxima (Réduction des scores lésionnels=44.1%)] et de la salinomycine-sodium [(E.
acervulina (Réduction des scores 1ésionnels=39.4%) et E. maxima (Réduction des scores

lésionnels=35.3%)].
Le baréme établi par Chapman (1989b) fait valoir :

v Une résistance du pool d’Isolats d’Eimeria spp vis-a-vis du monensin-sodium (ACI =
94.0) et la robenidine (ACI= 108).
v’ Une résistance partielle vis-a-vis le Nicarbazin/Narasin (ACI = 148) et du salinomycine

de sodium (ACI = 123).

Dans le groupe Monensin, les valeurs de I’Index anticoccidien (ACI = 94) et de la réduction
des scores Iésionnels par rapport au groupe INT (E. acervulina = 3.3, E. maxima = 3.4),
indiquent une résistance compléte d’E. acervulina et E. maxima issues des élevages de
I’ORAC vis-a-vis du monensin. Les scores Iésionnels du haut et du moyen intestin ont
confirmé la résistance des 2 espéces E. acervulina et E. maxima a 1’encontre du monensin.
Selon Chapman (1997), la résistance aux ionophores anticoccidiens est inévitable dans le cas

de leur ’utilisation massive.

Plusieurs auteurs, ont mis en évidence des résistances des Eimeria spp au monensin apres une
utilisation continue de la molécule, soit expérimentalement (Zhu et McDougald, 1992), soit
au cours des études de terrain (Chapman, 1982b ; Chapman et Shirley, 1989 ; Peek et
Landman, 2006).
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Expérimentalement, des auteurs ont pu développer des coccidies résistant aux anticoccidiens,
apres des expositions répétées d’une souche d’Eimeria spp a la méme molécule, c’est le cas

par exemple de :

o Jeffers et Bentley (1980) qui ont pu obtenir une souche d’E. Meleagrimitis, résistante
au monensin et ce, apreés des sélections sur 10 générations a travers la dinde traitée par
cette molécule.

e Chapman (1984b) a rapporté qu’apres des sélections sur 16 générations, a travers des
poulets traités a une dose de 100 ppm de monensin, il a pu développer une souche d’E.
Tenella résistante a la molécule suscitée.

e Zhuo et al. (2006) ont développé deux souches d’E. Tenella résistantes au monensin
et ce, apres 35 passages successifs d’un isolat d’E. Tenella a travers des concentrations
croissantes du monensin (La souche MON-R(0)-1 résiste a la concentration 125 ppm/

La souche MON R(0)-2 résiste a la concentration 200ppm).

En Algérie, le monensin est 1’additif anticoccidien le plus utilisé, d’autant qu’on ne procede
pas, généralement, dans nos élevages, a la réalisation des programmes d’alternances (entre les
anticoccidiens ionophores/ molécules de synthése) permettant d’éviter ou de ralentir les

phénomenes de chimiorésistance.

La plupart des unités de fabrication de I’aliment de volailles utilisent uniquement le
programme continu ; d’ou une seule molécule anticoccidienne utilisée dans de nombreux
¢levages avicoles au sol (poulet de chair, reproductrice, poulette future pondeuse, poulette
future reproductrice, dinde de chair) pendant de nombreuses années, favorisant le

développement de souches d’Eimeria spp du poulet résistantes aux anticoccidiens utilisés.

Dans cette ¢tude la valeur de I’Index anticoccidien du robenidine (ACI =108) ainsi que la
réduction des scores Iésionnels par rapport au lot NINT (E. acevulina = 24.2, E. maxima =
29.4), indiquent une résistance presque totale des Eimeria spp de notre inoculum a 1’encontre

du robenidine.

Le robenidine développe, également, une résistance en dépit de son utilisation limitée dans le
terrain; ceci incline a penser a une résistance croisée avec le monensin. La résistance croisée
entre le monensin, le narasin, le robenidine, le lasalocide et la salinomycine a été rapportée
par plusieurs auteurs (Chapman, 1986; Stallbaumer et Daisy, 1988;Chapman et Shirley,
1989;Zhu et McDougald, 1992; Chapman et Hacker, 1994;Peeters et al., 1994; Stephan
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et al., 1997; Daugschies et al., 1998;Witcombe et Smith, 2014), elle peut étre liée au méme
mode d’action ciblé par les ionophores (Chapman, 1989), sachant que ces molécules agissent
en capturant les cations des coccidies, notamment, le sodium, le potassium et le calcium pour
former des complexes liposolubles, capables de traverser les membranes lipidiques et de les
transporter hors de la cellule du parasite, entrainant une fuite des cations (surtout le sodium et
le potassium). Les perturbations osmotiques engendrées par les ionophores se traduisent par

une augmentation du volume du parasite et sa déformation (Jeffers, 1989).

Le probleme de la résistance croisée aux ionophores reste un sujet de controverse : La
similarité des propriétés pharmacologiques et des modes d’actions entre les anticoccidiens de
cette famille, sont les points sur lesquels se fondent les auteurs soutenant la présomption de
I’existence d’une résistance croisée entre tous les ionophores, en rapportant que si une souche
d’Eimeria spp développe une résistance vis-a-vis d’un ionophore elle révele, également, une
multi-résistance croisée a tous les anticoccidiens de cette famille (Jeffers et Bentley, 1980 ;
Jeffers, 1984 ; Ruff et al., 1985 ;Chapman, 1986). En revanche, d’autres chercheurs ont fait
valoir que les souches résistant aux ionophores monovalents (captant un seul cation, tel que le
monensin, le narasin, et la salinomycine) ont été¢ trés bien contrélées par les ionophores
bivalents (captant 2 cations, tels que le lasalocide) (Weppelman et al., 1977 ; McDougald,
1981 ; Bedrnik, 1983 ; Bedrnik et al., 1989 ).

En revanche, il a été observé une résistance partielle de I’inoculum vis-a-vis de la
salinomycine et Nicarbazin/Narasin, ceci sur la foi respectivement de 1’Index anticoccidien
(ACI ==123 ; ACI=148) et la réduction des scores lésionnels par rapport au lot NINT (E.

acevulina = 39,4 ; E. maxima = 35,3) et (E. acevulina = 48,5 ; E. maxima = 44,1).

Stephan et al. (1997), ont précisé que I’étude de la résistance anticoccidienne des oocystes
d’Eimeria, prélevés a partir des litieres, doit tenir compte de la diversité des souches
d’Eimeria existant dans la population prélevée ; il est probable que des sous-populations
d’Eimeria spp existant dans 1’isolat prélevé, soient sensibles a un seul ionophore
(salinomycine : C’est, éventuellement, le cas de notre pool d’isolat) (Zhu et McDougald,
1992 ; Stephan et al., 1997).Dans le méme contexte, McDougald et al. (1986) ont prouvé
que la salinomycine avait laissé¢ apparaitre une trés grande efficacité sur des isolats d’FE.
acervulina moins sensibles aux autres ionophores et ainsi, ils ont supposé que la résistance

croisée n’était pas complete dans ce cas.
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Dans tous les cas, Jeffers (1989), a conclu que la résistance croisée est un phénomene tres
difficile a étudier, en sorte qu’elle demeure une question importante a déméler, notamment, si

on veut alterner un anticoccidien a un autre (programmes de rotation ou Shuttle program).

En tenant compte des deux profils retenus dans 1’étude et des paramétres zootechniques
enregistrés, le Nicarbazin/Narasin (Maxiban) s’avere 1’anticoccidien le plus efficace, secondé
par la salinomycine. L’efficacit¢é du Maxiban dans notre étude est sans doute liée a la rare
utilisation de ce produit sur le terrain Algérien, quoiqu’il soit démontré, également, sa trés
grande efficacité dans des études antérieures, notamment, celles de Peeters et al. (1994) et
Peek (2010). Toutefois, ce méme produit n’a pu prévenir I’apparition des I€sions intestinales
et I’excrétion oocystale ; probablement, imputable au stade d’action tardif de cet anticoccidien
au cours du cycle évolutif. Verheyen et al. (1989) ont confirmé que le Maxiban affecte,
principalement, la phase sexuée du cycle évolutif des Eimeria spp donnant, ainsi, naissance a
des oocystes déformés, caractérisés par des nécroses au niveau du zygote, paroi oocystale

€paisse et incompléete.

En dépit de trés nombreuses publications qui attestent de la résistance et de la perte de
sensibilit¢ des coccidies vis-a-vis des polyéthers ionophores, ceux-ci restent relativement
efficaces et utilisés de fagon prédominante en Algérie tout comme dans de nombreux pays a
travers le monde entier. Jeffers (1989), souligne que la résistance a cette famille

d’anticoccidiens est instable en ’absence d’une exposition continue.

Ainsi, le retrait d’'une molécule ionophore et I’utilisation d’autres anticoccidiens de synthéses,
peuvent conduire a la restauration de I’efficacité de la molécule ionophore. Jenkins (Données
non publiées), affirme que les programmes prophylactiques de rotation entre les ionophores et
les anticoccidiens de synthéses (Diclazuril, Nicarbazin, etc.) permettent de surmonter le

probléme de résistance aux ionophores.

Conclusion :

Les coccidioses du poulet sont des maladies toujours d’actualité, pesant encore trés lourd sur
I’aviculture algérienne et mondiale. La chimiothérapie anticoccidienne a jugulé partiellement
ces parasitoses autorisant la pérennit¢ des €levages et de I’industrie avicole sur plusieurs
décennies. Toutefois, la chimiorésistance manifestée par les Eimeria spp du poulet vis-a-vis
de toutes les molécules anticoccidiennes utilisées, rend incertain I’avenir de cette industrie

mondiale (TRIKI-YAMANI, 2014).
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A Dinstar des ¢études de la chimiorésistance des FEimeria spp, faites sur presque les
quatre coins du monde, notre travail (axé sur la résistance ou la sensibilité) sur les deux
especes Eimeria maxima et Eimeria acervulina présentes dans le pool d’isolats étudié, révele
une résistance complete de celles-ci, vis-a-vis du monensin et du robenidine, une résistance
partielle envers la salinomycine et le Nicarbazin/Narasin. Ce profil de sensibilit¢ (ou de
résistance) anticoccidienne, a été basé sur la réduction des scores 1ésionnels, par rapport au lot
non inoculé non traité et I’index anticoccidien (ACI) décrit par le Professeur H David

Chapman (2007).

L’association Nicarbazin/Narasin diminue l'excrétion des ovocytes, ce qui est avantageux,
indiquant qu'elle limite la propagation de la maladie dans le troupeau, alors que le monensin

s'est avéré inefficace.

En réalité, la question de la résistance croisée et/ou multiple aux médicaments dans le
traitement de la coccidiose pose encore des défis, d'ou la nécessité de développer un meilleur
médicament anticoccidien auquel toutes les especes d'Eimeria seront sensibles. En outre, la
question de I'utilisation excessive et du sous-dosage des anticoccidiens dans les aliments et le
traitement doit étre abordée afin de réduire le développement de la résistance aux

médicaments.

L'utilisation d'herbes s'est avérée efficace dans le contréle de la coccidiose en raison de ses
propriétés anticoccidiennes. En outre, certaines des herbes auraient une large marge de
sécurité. Les extraits de plantes semblent avoir un avenir prometteur dans le contrdle de la
coccidiose. Les efforts doivent €tre orientés vers l'utilisation d'herbes et d'extraits d'herbes

dans le contrdle et la prévention de la coccidiose.

Le vaccin sous-unitaire a la capacité d'assurer une protection croisée contre toutes les especes
d'Eimeria. La combinaison de la vaccination et des médicaments anticoccidiens semble étre

treés efficace dans le contrdle de la coccidiose (Joy Gararawa Usman et al, 2011).
Recommandations et perspectives

Pour mieux controler la coccidiose du poulet dans ces élevages de I’ORAC, il faut rentabiliser
davantage les ¢élevages du poulet au sol, il est trés recommandé d’utiliser les molécules

anticoccidiennes les plus efficaces et tacher de les préserver en procédant régulierement a :
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o Identifier les différentes especes d’Eimeria spp présentes dans les isolats du terrain et
d’évaluer leur pouvoir pathogene.

e Evaluer I’efficacité de différentes molécules anticoccidiennes utilisées dans le terrain.

e Sélectionner les molécules les plus efficaces dans les élevages concernés.

e De bien choisir le moment de 1’administration ou de retrait d’une molécule.

e ¢laboration de programmes navette et de rotation (molécules de synthese/ ionophores/
vaccins anticoccidiens) permettant de restaurer ou d’augmenter la sensibilité des
Eimeria sppvis-a-vis des produits anticoccidiens (Chapman, 2000 ; Chapman et al.,
2002).

Toutefois, la réalité du terrain fait apparaitre que les molécules anticoccidiennes existantes sur
le marché, notamment, celles testées dans cette ¢&tude (robenidine, monensin,
Nicarbazin/Narasin, salinomycine) ne sont pas aussi efficaces et ceci malgré les progres de
Iimmunologie, des méthodes biotechnologiques et génétiques, la chimiothérapie
prophylactique (Abbas et al, 2009 ; Chapman, 1984 et 1993). Les médicaments anticoccidiens
sont encore largement utilisés pour le contrdle et malheureusement, les coccidies ont
facilement développé une résistance a ces produits chimiques, limitant sévérement leur
efficacité a long terme dans la prévention de la maladie.

Etant donné qu'il n'y a pas de nouveau médicament anticoccidien sur le marché et que
I'évolution d'un nouveau médicament prend beaucoup de temps, la gestion de la coccidiose
par l'utilisation judicieuse des médicaments anticoccidiens existants devient évidente. Cela

impose le recourt a d’autres molécules alternatives naturelles.
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Annexe

v Techniques utilisées dans I’étude

Le présent chapitre consiste a décrire les différentes techniques utilisées dans les deux
chapitres précédents. Il s’agit de méthodes classiques de coprologies (Méthode de flottation,
séparation et isolement des oocystes de la matiére fécale, technique de McMaster modifiée)
Les techniques suscitées, se sont répétées a travers les deux études réalisées dans cette these,
en sorte que nous avons consacré ce troisiéme chapitre a la présentation détaillée de ces

techniques.
1. Methode de flotation

Son principe consiste en la concentration des éléments parasitaires, confinés dans une petite
quantité de féces mélangées a un liquide dense (de densité supérieure a celle de la plupart des
¢léments parasitaires), afin que sous ’action de la pesanteur ou de la centrifugation, les débris
sédimentent dans le culot tandis que les éléments parasitaires remontent a la surface du
liquide ou ils sont recueillis puis identifiés. Il s’agit de la méthode coproscopique qualitative

la plus utilisée. Elle comporte plusieurs variantes ; le protocole décrit ci-apres est trés proche
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de ceux mentionnés par de nombreux auteurs, notamment, Thienpont et al. (1979), Euzéby

(1981), Losson (1996) et Beugnet et al. (2004) :

* Homogénéiser 5g de feces dans un volume d’eau de robinet.

* Tamiser le mélange dans une passoire (diametre orifice=250um).

* Centrifuger le filtrat 5 minutes a 2000 tours/minute, apres quoi éliminer le surnageant
et suspendre le sédiment dans une solution dense (densité égale a 1.2) ; ajouter ensuite
la solution dense jusqu’a 5 mm du sommet du tube.

* Centrifuger la suspension pendant 5 minutes a la vitesse de 2000 tours/minute. Apres
la centrifugation, ajouter la solution dense (afin de remplir le tube) jusqu’a la
formation d’un ménisque convexe, sur lequel est posée une lamelle (ou une lame) pour
couvrir le ménisque sans emprisonner les bulles d’air.

* Laisser reposer durant environ 4 a 5 minutes, aprés quoi récupérer la lamelle sur
laquelle les éventuels éléments parasitaires se sont collés (face inférieure) et I’observer

sur une lame au microscope au grossissement 10 (100x), 40 (400x%).
Il importe de souligner que les principales solutions denses utilisées sont :

* Solution saturée de sel de cuisine (NaCl), a densité égale a 1.2 (NaCl a raison de 40
grammes dans 100 mL d’eau).

* Solution dense de sulfate de zinc (37% (w/v) ZnSO4.7H20) (Zinc Sulphate,
BIOCHEM Chemopharma, Quebec), a raison de 370g par litre d’eau) (Ryley et al.,
1976).

» Separationet isolement des oocystes de la matiere fécale

La technique de séparation et d’isolement des oocystes de la mati¢re fécale, décrite par

Shirley (1995) est donnée ci-apres :

* Transférer la matiére fécale fraichement émise (24-48h) dans des récipients en
plastique transparent (1-5L) aprés quoi ajouter de 1’eau de robinet.

* Mixer le contenu du récipient, a 1’aide d’un agitateur magnétique (Drehzahl
electronic- IKA-COMBIMAG REO, Germany), jusqu’a 1’obtention d’une mixture
homogene.

* Filtrer I’homogénat a travers 2 piéces de gaze ; centrifuger ensuite le filtrat & une

vitesse de 2000 tours/ minute pendant 10 minutes.
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* Soustraire le surnageant et ajouter une solution saturée d'une densité égale a 1.2 au
culot formé, aprés quoi remuer vigoureusement le tout jusqu’a 1’obtention d’une
suspension homogene (ainsi que mentionné antérieurement).

* Centrifuger la suspension obtenue a une vitesse de 2000 tours/ minute pendant 10
minutes.

* Collecter les oocystes au sommet du liquide a 1’aide d’une seringue stérile reliée a une
longue aiguille.

* Déposer les oocystes dans 1’eau distillée (dans des tubes a centrifuger) afin de
procéder aux lavages des oocystes.

* Les lavages s’effectuent en procédant a 3 a 4 centrifugations successives dans 1’eau
distillée a une vitesse de I'ordre de 2000 tours/minute pendant 10 minutes tout en
récupérant le sédiment a chaque centrifugation (Conway et McKenzie, 2007).

* Apres le dernier lavage les oocystes sont mis dans une solution de dichromate de
potassium a 2.5% (k2Cr207) (Potassium dichromate Analytical Reagent, BIOCHEM

Chemopharma, Quebec) pour assurer la sporulation.

2. Technique de McMaster modifiée

C'est une méthode permettant de mesurer l'excrétion oocystale, par décompte du nombre

d'oocystes par gramme de féces consistant a :

* Diluer, puis mixer 3g de féces de poulet dans 42mL d'eau, jusqu'a l'obtention d'une
suspension fécale homogene, apreés quoi filtrer I’homogénat a travers deux piéces de
gaze (0.15mm).

* Récupérer le filtrat dans un récipient sec et propre, apres quoi I’homogénéiser par une
bonne agitation.

* Prélever un aliquote (de cette derniére solution) pour faire remplir un tube de
centrifugation (de 15mL) jusqu'a Smm de son sommet.

* Centrifuger I’aliquote prélevé a une vitesse de 1500 tours/minute, pendant 5 minutes.

* Soustraire le surnageant tout en récupérant le sédiment.

* Diluer et mixer le sédiment dans une solution saturée, a une densité égale a 1.2 et
ce, jusqu'a l'obtention du méme volume initial (volume de 1’aliquote), puis faire
retourner le tube plusieurs fois jusqu'a homogénéisation de la solution.

* Prélever un aliquote du centre du tube, a l'aide d'une pipette propre, aprés quoi

faire remplir les 2 chambres de la cellule McMaster a deux grilles (CHALEX
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CORPORATION, USA) (3 chambres pour certaines cellules McMaster). Chaque
chambre comporte un volume de 0.15mL et est gravée d'une grille de 6 colonnes.
* Apres 5 minutes il est procédé au décompte de tous les oocystes se situant a l'intérieur

de la grille (dans les 6 colonnes) de chaque chambre en utilisant le grossissement 10

(100x%).
* Le calcul du nombre d’oocystes par gramme de feces (O.P.G) s'effectue de la fagcon
suivante :
MNx45
0.P.G = 2=
3

N : Nombre total d'oocystes dans les deux chambres de la cellule McMaster. 45mL : Volume
de la suspension fécale.0.3mL : Volume des deux chambres de la cellule McMaster.3g : Poids

des feces utilisées dans la technique.

NB : Si le nombre d'oocystes est trés éleve, on peut réaliser des dilutions de 1/10 ou de 1/100

dans la solution dense, puis on multiplie par le facteur de dilution (Taylor et al., 1995).
3. Préparation des doses oocystales purifiées

La préparation d’une dose oocystale exige une attention minutieuse, particulierement
lorsqu’il s’agit de faibles doses d’oocystes (exemple : 100 oocystes/ml). La procédure y

afférente mentionnée ci-apres est décrite par Shirley (1995) :

Oter le dichromate de potassium par des centrifugations répétées dans 1’eau (lavages répétés),
en prenant soin, si nécessaire, de réduire la taille des tubes (ou de boites) a centrifuger autant
que la procédure le permet. Pour ce faire, il est possible de commencer le lavage dans des
récipients en verre de 1L ou des tubes de 100mL, apres quoi, continuer, les lavages, dans des

tubes de 50 et 15mL.

* Ajouter I’hypochlorite de sodium (10% v/v) a la concentration oocystale finale et la
laisser dans un bain de glace pendant 5-10 minutes, afin d’éviter 1’agrégation des oocystes
et d’avoir un bon pourcentage de sporulation (s’il s’agit d’oocystes non sporulés).

* Centrifuger (2000 tours/ minute pendant 10 minutes), puis €éliminer le surnageant, apres

quoi diluer et mixer le sédiment dans un volume restreint de solution saturée. Remplir le
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tube jusqu’a de 2cm de son sommet avec la solution saturée et recouvrir apres avec de

I’eau distillée. Centrifuger, le tout, pendant 5 minutes a la vitesse de 1500 tours/ minute.

Collecter les oocystes (a 1’aide de seringue stérile) lavés et exempts de bactéries (bacteria-

free) a partir de D’interface entre le sel (solution dense) et I’eau. Déposer, apres, les

oocystes dans des tubes stériles.

Diluer et mixer les oocystes dans de I’eau distillée stérile ; centrifuger a 1500 tours/

minute pendant 5 minutes, aprés quoi Oter le surnageant et conserver le sédiment.

> Doses oocystales relativement grandes (5000-100000 oocystes/ml) pour les passages,

scores lésionnels, gains de poids, etc.

Diluer les oocytes dans une solution de Phosphate Buffer Saline (PBS ; pH =7.2)
et les transférer dans des tubes coniques (15mL ou 50mL).

Effectuer ensuite, des comptages des oocystes, a 1’aide de la technique McMaster
modifiée, afin de déterminer le nombre d’oocystes par millilitre de suspension.
Diluer la suspension, autant de fois que nécessaire, si la concentration oocystale est
trop élevée. Une fois la concentration requise (par millilitre de suspension)
obtenue, il est fondamental d’effectuer ensuite, plus de 10 comptages pour chaque
dose, afin de confirmer la dose recherchée.

La dose finale est généralement obtenue par 1 millilitre de suspension (Shirley,

1995).

> Doses oocystales faibles pour infection expérimentales, etc.

Diluer les oocytes dans une solution de Phosphate Buffer Saline (PBS ; pH =7.2)
et les transférer dans des tubes coniques (15mL ou 50mL).

Effectuer ensuite, des comptages oocystaux, a 1’aide de la technique McMaster
modifiée, afin de déterminer le nombre d’oocystes par millilitre de suspension.

A T’aide d’une pipette Pasteur calibrée en verre ou une seringue en verre (30
gouttes/mL), prélever 6 a 10 aliquotes sur de la suspension oocystale, apres quoi
les mettre (les aliquotes) dans un tube conique et remuer fermement le
prélévement.

Placer une goutte de la suspension prélevée, entre lame et lamelle.

Effectuer des comptages des oocystes sporulés dans chaque goutte, aprés quoi

calculer le nombre oocystal moyen/goutte. Multiplier le nombre oocystal
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moyen/goutte obtenu, par le coefficient appropri¢ afin d’obtenir la concentration
oocystale/mL.

» Ladose finale est généralement obtenue par 1 millilitre de suspension

v’ Article scientifique:

Article paru dans la revue « VETERINARSKA STANICA », intitulé: « Anticoccidial

resistance in poultry: determination of ionophore sensitivity for Eimeria acervulina

and Eimeria maxima isolated from broiler chicken farms in Tizi Ouzou province

(Algeria) »

Résumé

Prévalence des coccidioses du poulet de chair dans les élevages de ’ORAC de Draa Ben Khedda,

dans la wilaya de Tizi Ouzou :

Les coccidioses du poulet sont des parasitoses, causées par des coccidies du genres Eimeria

spp, se développant et se multipliant dans le tube digestif du poulet et causant : soit une forme

clinique aigue, mortelle, traduite par des diarrhées hémorragiques, il s’agit de la coccidiose

caecale, due a I’espece Eimeria tenella ; soit des formes sub-cliniques manifestées par des

performances de croissances (Poids et indice consommation) médiocres, elles sont causées

par plusieurs especes dont les plus fréquentes FEimeria acervulina et Eimeria maxima.

La présente étude est axée sur deux volets :

Le premier chapitre consiste a évaluer la prévalence de la coccidiose et identifier les
especes causant la maladie parasitaire chez les poulets de chair dans les élevages de
I’ORAC. Les résultats obtenus ont révélé que les poulets €taient infestés par une
variété d'espéces d'Eimeria. La prévalence globale de la coccidiose était de53%, 44%
pour Eimeria acervulina et Eimeria maxima respectivement.

Le deuxieme chapitre consiste a évaluer la résistance (ou la sensibilit¢) d’un pool
d’isolats de terrain (ORAC de Draa ben Khedda) contenant les deux especes Eimeria
acervulina et Eimeria maxima, vis-a-vis de cinq molécules anticoccidiennes
(robenidine, monensin, nicarbazin/narasin, salinomycine) et ce, par le biais de la
réalisation de la méthode floor test sur des poussins chair de souche Arbor acres.

Le profil de sensibilité anticoccidienne, basé sur la réduction des scores 1ésionnels, par

rapport au lot non inoculé non traité, et I’index anticoccidien (ACI), révele une
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résistance compléte aux monensin, robenidine ; une résistance partielle envers la

salinomycine et le nicarbazin/narasin.

e Mots clés : Coccidioses, Eimeria, molécule anticoccidienne, Arbor acres, scores

Iésionnels, index anticoccidien, oocystes sporulés, Orac,

Summary

Prevalence of coccidiosis in broiler chickens in the ORAC farms of Draa Ben Khedda, in

the Wilaya of Tizi Ouzou:

Coccidiosis in chickens are parasitosis caused by coccidia of the genera Eimeria spp,

developing and multiplying in the digestive tract of chickens and causing: either an acute

clinical form, fatal, resulting in hemorrhagic diarrhea, it is about cecal coccidiosis, caused by

the species Eimeria tenella; or sub-clinical forms manifested by poor growth performance

(weight and consumption index), they are caused by several species including the most

frequent Eimeria acervulina and Eimeria maxima.

This study focuses on two components:

The first chapter is to assess the prevalence of coccidiosis and identify the species
causing parasitic disease in broilers in ORAC farms. The results obtained revealed
that the chickens were infested with a variety of Eimeria species. The overall
prevalence of coccidiosis was 53%, 44% for Eimeria acervulina and Eimeria
maxima respectively.

The second chapter consists in evaluating the resistance (or the sensitivity) of a
pool of field isolates (ORAC of Draa Ben Khedda) containing the two species
Eimeria acervulina and Eimeria maxima, vis-a-vis five anticoccidial molecules
(robenidine , monensin, nicarbazin / narasin, salinomycin) and this, through the
performance of the floor test method on chicks from the Arbor acres strain. The
anticoccidial sensitivity profile, based on the reduction in lesion scores, compared
to the batch uninoculated untreated, and anticoccidial index (ACI), reveals
complete resistance to monensin, robenidine; partial resistance to salinomycin and

nicarbazin / narasin.

Keywords: Coccidiosis, Eimeria, anticoccidial molecule, Arbor acres, lesion scores,

anticoccidial index, sporulated oocysts, Orac.
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