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Résumé

L’objectif de notre travail est d'évaluer les connaissances des vétérinaires praticiens

sur la coccidiose du poulet de chair a travers d’un questionnaire.

Notre étude a révéler que le poulet de chair et la souche Cobb 500 ont été I’espece et
la souche les plus touchées par la coccidiose. La tranche d’age de 3 a 5 semaine a été la plus
sensible a l'infestation par les Eimeria. La pathologie a été plus fréquente en hiver (68.42%)
chez les sujets élevés dans des batiments en serre (89.5%) utilisant une litiére en coupeaux de
bois. Cette étude a montré aussi que les diarrhées sanguinolentes, la typhlite hémorragique et
les pétéchies sont les lésions les plus fréquentes lors de la nécropsie. L’association du
traitement préventif et curatif avec un pourcentage 63.16% a été le moyen de lutte le plus
utilisé par ces vétérinaires. L’eau de boisson a été la voie (52.63%) et le mode de calcul de la
dose (78.95%) a administrer les plus préférables par ces vétérinaires.

Mots clés : coccidiose aviaire, Eimeria, poulet de chair, questionnaire.
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Abstract

The objective of our work is to assess the knowledge of practicing veterinarians regarding
coccidiosis in broiler chickens through a questionnaire. Our study revealed that broiler
chickens, specifically the Cobb 500 strain, were the species and strain most affected by
coccidiosis. The age range of 3 to 5 weeks was the most susceptible to Eimeria infestation.
The pathology was more frequent in winter (68.42%) among subjects raised in greenhouse
buildings (89.5%) using wood shavings as litter. This study also showed that bloody diarrhea,
hemorrhagic typhlitis, and petechiae were the most common lesions found during necropsy.
The combination of preventive and curative treatment, with a percentage of 63.16%, was the
most commonly used method of control by these veterinarians. Drinking water (52.63%) and
the method of calculating the dosage (78.95%) were the most preferred administration routes

among these veterinarians.

Keywords: avian coccidiosis, Eimeria, broiler chicken, questionnaire.






Introduction

Les wvolailles représentent une source précieuse de protéines animales d’une
grande valeur biologique qu’ils sont le produit le plus consommable. On les éleve
méme lorsque les conditions de nourriture et de logement sont limitées (Bouden et
Helassa, 2020).

En Algérie les besoins en protéines animale nécessitent une augmentation de
production de viande surtout les viandes blanches qui prend une place primordiale dans
I’alimentation, La production nationale de cette mati¢re est estimée a (une moyenne de
250.000 a 300.000 Tonnes) pendant I’année 2014 (Bouamra et Benyamina, 2017).

Cet ¢levage est confronté a des problémes majeurs qui limitent son développement.
Les principaux problémes sont les conditions zootechniques d’¢élevage et les maladies
(Bouamra et Benyamina, 2017).

Parmi ces maladies, il y’a la coccidiose aviaire. Cette derniere est une
maladie parasitaire protozootique, provoquée par des protozoaires appartenant au
genre Eimeria (Bouden et Helassa, 2020).L’essor de [’aviculture n’était possible
que grace a Dincorporation dans [D’aliment de substances anticoccidiennes
(ionophores ou produits de synthése). Les anticoccidiens (traitement étiologique)
restent encore le principal moyen de lutte (Sanders, 2005). Cependant, cinquante
années d’utilisation des anticoccidiens ont conduit a [’apparition de souches
résistantes et, compte tenu de 1’absence de nouvelles molécules, leur utilisation sur
le terrain doit €tre raisonnée pour éviter une usure trop rapide (Naciri, 2003).

Cette étude avait comme objectif I’évaluation des connaissances des vétérinaires

praticiens sur la coccidiose aviaire chez le poulet de chair par une étude de type questionnaire.

——
N
| —
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I- Agent étiologie

I-1 Définition

La coccidiose est une maladie parasitaire, transmissible et contagieuse, traduisant le
développement dans I’intestin (ou exceptionnellement dans les canaux biliaires) d’organisme
intracellulaire microscopique communément appelés coccidies (Saoula ,2016).

Cette protozoose digestive reste est 1’'une pathologie les plus répandues et les plus
pénalisantes pour la production du poulet de chair dans le monde (Léni & Guérin, 2010).

Cette pathologie est due a un protozoaire du genre Eimeria (Guyader, 2001). Elle se
caractérise par une infestation du tube digestive, aboutissant a la production d'oocystes libérés
dans les féces. Leur cycle comprend des phases intracellulaires (dans les cellules épithéliales
principalement). Elle parasite principalement les mammifeéres et les oiseaux. Elle est caractérisée
par une répartition est mondiale (Kallel, 2009).

I-2 Etiologie et taxonomie

Les coccidies sont des protozoaires parasites appartiennent au phylum Apicomplexa, les
sept especes qui parasitent les oiseaux domestiqués (Gallus gallus) sont: Eimeria acervulina,
Eimeria brunetti, Eimeria maxima, Eimeria mitis, Eimeria necatrix, Eimeria praecox et Eimeria
tenella, ils sont trés répandu et provoquent la coccidiose aviaire (Price et Barta, 2010; Williams,
1999), deux autres especes fréquemment cités dans la littérature, Eimeria hagani et Eimeria
mivati, sont a 1'¢tude (Conway et McKenzie, 2007). Les coccidies peuvent étre identifiées en
fonction de leur localisation intestinale spécifique, les 1ésions macroscopiques typiques évaluées
lors de I’autopsie, les caractéristiques morphologiques des oocystes (ovoide, subsphérique...), la
biologie du parasite (comme la durée de sporulation, durée d’apparition) et les signes cliniques

des animaux atteints (Carvalho et al ., 2011; Eckert et al., 1995).
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Tableau 1.1 : La taxonomie d’Eimeria (Duszynk et al., 2000).

Etres unicellulaires, sans chloroplaste, ni
Embranchement : Protozoaires. vacuole ni paroi. Multiplication asexuée

et reproduction sexuée.

Sous embranchement : Apicomplexa Parasite intracellulaire.
. Absence de flagelles chez les
Classe : Sporozoasida
sporozoites.
Ordre : Eucoccidiorida Multiplication asexuée par mérogonie.
... Gamogonie dans les cellules épithéliales
Sous ordre : Eimeriorina
des organes creux.
Parasite monoxeéne des mammiféres et des
Famille : Eimeriidae oiseaux.
Sporulation exogéne.
) . L’oocyste contient 04 sporocystes
Genre : Eimeria Y POTOCYstes,

contenant chacun 02 sporozoites.

I-3 Structure et morphologie du parasite
Chez le poulet, les différentes especes d’Eimeria passent pendant le cycle de
développement par trois formes morphologiques (Bouhelier, 2005) :
= La forme extracellulaire statique : I’oocyste.
= Les formes extracellulaires mobiles : les sporozoites, les mérozoites et les
microgametes.
» Les formes intracellulaires, dans leur vacuole parasitophore : les trophozoites, les
schizontes, les mérontes, le microgamonte et le macrogamonte.
I-3-1 Oocyste d’Eimeria
Les oocystes sont constitués par le zygote enkysté dans la paroi du macrogamete. Ils ont
des formes et des dimensions variables selon les espéces : globuleux, ovoide et ellipsoides,
mesurant de 10 -12 jusqu’a 50um. Les oocystes sont le plus souvent ovoides et mesurent 20pum
de diamétre en moyenne. Ils ne sont pas colorés par les dérivés iodés (Denbri et
Hannaoui ,2017). Les coccidies sont présentes dans le milieu extérieur sous forme d’un oocyste,
ce dernier est la forme de résistance et de dissémination du parasite (Dakpogan et al ., 2012).

Dans la plupart des cas, I’oocyste est non sporulé et considéré comme non infectieux lorsqu’il est
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excrété de 1’hdte a un stade indifférenci¢ (Waldenstedt et al ., 2001), pour devenir infectieux, il
doit étre sporulé (Quiroz et Dantan, 2015).

Les oocytes des Eimeria ont des formes et des dimensions variables selon les especes
(Suvethika et al., 2018). Ce sont le résultat de la fusion de micro- et macrogameétes et sont
généralement répandus avec les matieres fécales (Quiroz et Dantan, 2015).

= Oocyste non sporulé

L’oocyste qui vient de se former contient le zygote, résultat de la fécondation ; celui-
ci occupe presque la totalité du volume de I’oocyste, puis le cytoplasme se condense ménageant
un espace entre la cellule et la paroi de I’oocyste ; cette condensation du cytoplasme du zygote est
déja réalisée lors du rejet des oocystes dans les fientes ou durant les premiéres 24h ; cependant
pour des raisons inconnues seule une petite partie d’oocystes émis ne subit pas cette
condensation (Euzeby, 1987). Ses composants s’organisent en deux membranes :

. Une enveloppe interne de 10 nm d’épaisseur, de nature lipoprotéique, résistante et
imperméable aux substances hydrosolubles.

. Une enveloppe externe, lisse, de 90nm d’épaisseur, de nature glycoprotéique,
assez fragile. Elle est limitée par une suture linéaire, qui n’a pas ét¢ documentée jusqu’ici, et qui
semble joue un rdle dans le processus infectieux (Mouafo et al ., 2000).

Cet oocyste apparait incolore dans le champ microscopique et sa paroi a double contour est

brillante (Lesbouyries, 1965).

Iboraton acton dos sucs ingostion
deos sporozoites dgestes Sbération (los COCystos sOont broyés
(actvement mobiles ) (bilo, trypsine) dos sporocysios dans o gésier)

Figure 1.1: Devenir de I’oocyste (Benbelaid et Bellil, 2019)
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= Oocyste sporulé

L’oocyste sporulé d’Eimeria (figure 1.2) contient quatre sporocystes (le sporocyste étant
une seconde enveloppe de protection) contenant chacun deux sporozoites (les ¢léments invasifs).
Le sporocyste peut présenter un léger renflement au niveau de sa partie apicale : c’est le corps de
Stieda. Un globule réfringent est parfois présent dans la partie apicale de I’oocyste. Des corps
résiduels peuvent étre présents dans 1’oocyste et dans les sporocystes. Ils contiennent des
granules d’amylopectine et une vacuole lipidique (Bouhelier, 2005). Sa survie dans le milieu
extérieur est trés longue, de 1 a 2 ans. Ce pendant avec le temps son pouvoir pathogéne diminue

(Euzéby, 1987).
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Figure 1.2: A : Représentation d’un oocyste sporulé [lien H], (1) Sporocyste - (2)
Deux sporozoites - (3) Corps de Stieda - (4) Globule réfringent - (5) Corps résiduels.
B : Image d’un oocyste sporulé (contenant quatre sporocystes) observeé sous

microscope optique (grossissement x40) (Bouhelier, 2005).

I-3-2 Sporocystes (Figure 1.2)

Le sporocyste mesurant en moyenne 15,4 sur 7,8 um (MandalL, 1980). Il peut étre
circulaire, ovale, piriforme ou allong¢ et peut contenir une structure en forme de bouchon a un
pole appelé le corps de Stieda (Dubey et al ., 2019).

D’apres pellerdy (1973), le corps de Stieda est absent ou présent selon 1’espéce, la paroidi

sporocyste ne jouant pas de role protecteur et elle est trés perméable. Elle est composée de
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Protéines et de polysaccharides. A I’intérieur du sporocyste on peut voir deux sporozoites

et un reliquat sporocystal.

I-3-3 Les sporozoites

L’unité infectieuse initiale de tous les Eimeria spp. est le stade du sporozoite, qui est une
cellule motile en forme de banane (Figure 1.3). Le sporozoite de chaque parasite Apicomplexa
est caractérisé¢ par un complexe unique de structure spécialisé dans 1’invasion des cellules hotes,
le sporozoite est le début et la fin du cycle de vie de tout coccidien, les sporozoites sont les
formes infectieuses trouvées dans les oocystes sporulés et sont le résultat de la segmentation du
protoplasme (Sara Lopez-Osorio et al.,2020). Comme dans toute cellule, on trouve un noyau,
des mitochondries, un appareil de Golgi, des ribosomes et des vésicules d’amylopectine. Le
noyau est excentré, avec une formation granuleuse basale (le corps réfringent) et des granulations
dispersées dans la partie apicale. Le nucléole n’est bien visible qu’apres 1’infection (Pacheco et
al ., 1975). Le complexe apical est formé du conoide, des micronémes et des rhoptries. Le
conoide est une structure apicale jouant un role mécanique dans la pénétration du parasite dans la
cellule héte. Les micronémes, localisés a 1’extrémité apicale des stades invasifs ont une activité
sécrétoire. Ils renferment des protéines intervenant dans la motilité du parasite, la pénétration et
la vacuolisation. Les rhoptries élaborent des enzymes. L’anneau polaire, également apical,
intervient dans la mobilisation du conoide. Les microtubules sont des formations situées sous la
membrane interne, fixées en leur partie apicale a cet anneau polaire et ayant une extrémité
postérieure libre. De nature protéique, elles jouent un role dans la pénétration du parasite dans la
cellule. Le micropore est une ouverture latérale correspondant a une invagination du plasmaleéme,
lui-méme constitué de deux membranes, une interne et une externe. Les corps réfringents
contiennent du matériel lipidique jouant probablement un role dans 1’incorporation de la vacuole

parasitophore dans la cellule infestée (Augustine, 2001).
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Figure 1.3: Le sporozoite d’Eimeria(Greif,2000).

I-3-4 Trophozoite

11 est fusiforme comportant des organelles des sporozoites : les rhoptries et les micronémes
(sans complexe apicale) (Pacheco et al.,1975). Apres la pénétration dans la cellule héte, le
sporozoite se transforme en trophozoite. Les parasites sont localisés dans la vacuole

parasitophore qui fait office de réservoir alimentaire dans lequel il se nourrissent (Euzeby,1987).

I-3-5 Mérozoites (Figure 1.4)

Les mérozoites de premicre génération, en forme de croissant, ressemblent aux
sporozoites et contiennent deux globules réfringents. Ils mesurent de 3-12x1-2,5 um (Aouine et
Hariche, 2016). Des inclusions lin€aires sont présentes a proximité¢ du noyau et dans le corps
résiduel dans lequel on trouve des ribosomes et des vacuoles rondes. Le nucléole est bien visible
quoiqu’il ait diminué¢ dans les autres stades (Kawazoe et al ., 1992). Les mérozoites de la
troisieme génération sont plus courts et plus fins que ceux de la premiere et deuxiéme génération

(Madden et al ., 1978).
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Figure 1.4 : Représentation des mérozoites
Saoula2016.
I-4 Cycle évolutif du parasite (Figure 1.5)

Les Eimeria sont des espéces monoxene, ont un cycle biologique biphasique avec une
phase extérieure a I’hote (phase de résistance et dissémination) et une phase intérieure a I’hote
(phase de multiplication et de reproduction) (Cervieu-Gabriel et Naciri, 2001). 11 se déroule
habituellement en 4 a 7 jours (Mc Dougaled,2003), mais sa durée peut étre variable selon les
especes (Quiroz-Castafieda et Dantan-Gonzalez, 2015). Ce cycle possede une capacité de
reproduction massive pendant les phases intracellulaires. Ce sont les phases réplicatives asexuées
qui entrainent le plus de dommages au niveau des tissus intestinaux, causant différents degrés de
perturbations digestives, et pouvant ainsi favoriser le développement d’autres pathogenes
(Dakpoganet al ., 2012).

Les espéces d’Eimeria sont transmises entre les hotes par la voie fécale-orale (oro-fécale)
(Martin et al ., 2005), apres ingestion d’oocystes sporulés avec de la nourriture ou de I’eau
potable. Une ingestion massive en une seule fois est plus pathogéne que la méme quantité totale
d’oocystes ingérée sur plusieurs jours (Berghiche et al ., 2018).

Dans la phase extérieure, les oocystes non sporulés sont expulsés de la muqueuse
intestinale et excrétés dans les féces. Les oocystes excrétés doivent sporuler pour devenir
infectieux (Williams, 2005).

Dans la phase intérieure, les parasites peuvent ajuster leur moteur de motilit¢ de
glissement pour activer la migration a travers différents tissus, pour forcer 1’invasion des cellules

et, dans certaines circonstances, pour sortir activement d’une cellule hote infectée. Ce

( 1
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mouvement de glissement est régulé par des facteurs internes et externes, la cascade de
signalisation du calcium jouant un rdle central dans ce processus (Lépez et al ., 2020).

I-4-1 Phase exogene (la sporogonie)

Le cycle débute par 1’élimination des oocystes dans le milieu extérieur avec les

excréments si les conditions suivantes sont réunies a savoir :

. Une humidité de 1’ordre de 70%.
. Une température de I’ordre de 26° a 30°C.
. Une oxygénation convenable, 1’oocyste va alors évoluer et donner 4 cellules

non différenciées appelés sporoblastes. L’évolution aboutit a un oocyste sporulé
contenant 4 sporocystes contenant chacun 2 sporozoites (Ouarou et Elkrim, 2016).

La sporulation implique une division méiotique suivie d’une division mitotique qui se
traduit par la formation de quatre sporocystes ; une division mitotique se produit alors a l'intérieur
de chaque sporocyste pour former deux sporozoites haploides génétiquement identiques
(Champan, 2014). Ce développement a lieu dans la litiere (Dakpogan et al ., 2012), il dure 24 a
48 h pour la plupart des especes d’Eimeria de volailles (Waldenstedt et al., 2001). Les oocystes
restent viables pendant plusieurs semaines (Champan, 2004). Ils pourraient sporuler et devenir
infectieux en 1 a 2 jours ou étre détruit a 56 °C pendant une heure (Balarabe et Obeta, 2015).

I-4-2 Phase endogéne
Apres la phase exogene (sporogonie), les oocystes sporulés peuvent initier la réplication une fois
qu’ils sont ingérés par voie orale par un hote sensible (Lopez et al ., 2020). L’invasion de la
cellule hotes par Eimeria sp ; est un processus complexe en plusieurs étapes qui commence par la
fixation apicale du parasite a la cellule hote. Ceci est suivi d’une internalisation rapide pour
former une vacuole parasitophore intracellulaire dans laquelle le nouveau parasite envahi

s’enferme, permettant sa survie dans 1’hote (Jiang et al ., 2012).

= Excystation (Le dékystement)

Le poulet s’infecte en ingérant des oocystes sporulés présents dans 1’environnement :
litieres, aliment et eau souillés par les déjections de poulets excréteurs. Ces oocystes sont
mécaniquement broyés au niveau du gésier, leur coque est détruite libérant les sporocystes. Au
niveau duodénal, le corps de Stieda des sporocystes est dissout sous 1’action de la trypsine et des
sels biliaires et les sporozoites (éléments infectants) sortent activement des sporocystes : c’est

I’excystation (Denbri et Hannaoui, 2017).

11
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= Invasion d’une cellule hote

L’invasion en elle-méme se répartit en 3 phases : attachement, induction de la vacuole
parasitophore et translocation du parasite dans la vacuole. L’attachement résulte des interactions
entre la cellule hote et le parasite. Les propriétés d’adhésion des protéines des micronémes ont
été mises en évidence puisqu’on observe qu’elles se concentrent au niveau de I’interface
parasite cellule hote pendant tout le processus d’invasion. La membrane cellulaire de la cellule
épithéliale de surface (infectée) s’invagine pour la formation d’une vacuole parasitophore dans le
cytoplasme de la cellule hote. La membrane de cette derniére dérive de la membrane
plasmique des cellules hotes dont 1’organisation morphologique et fonctionnelle, ainsi que la
composition chimique, changent complétement. Les sporozoites sont transportés a 1’intérieur des
cellules contigués qui migrent dans la lamina propria vers les cryptes glandulaires de la muqueuse
(Sardou et Boukraidi, 2017). Les cellules infectées franchissent de nouveau la membrane
basale, permettant aux sporozoites de passer dans les entérocytes des cryptes, ou ils
s’arrondissent dans des vacuoles parasitophores (Chermette et Bussiéras, 1992).

= Multiplication

Le mode principal de reproduction chez les protozoaires est la reproduction asexuée, mais
la reproduction sexuée est également commune. La reproduction asexuée est énergétiquement
plus économique. Cependant, elle ne permet qu’une faible variabilité génétique a I’intérieur des
lignées, ce qui réduit la rapidité avec laquelle celles-ci peuvent évoluer. Seules les mutations
permettent de modifier leur patrimoine génétique. Leur grand pouvoir reproductif et leur cycle de
vie rapide leur permettent toutefois de s’adapter assez rapidement pour ne pas étre éliminés par
sélection naturelle. Chez les protozoaires du genre Eimeria, les deux types de reproduction se
succedent au cours de la phase endogene. On trouve d’abord la reproduction asexuée par fission

multiple ou schizogonie puis la reproduction sexuée ou gamétogonie (Bouhelier, 2005).

= Schizogonie Ou mérogonie

C’est la phase de multiplication asexuée des coccidies (Walker et al ., 2015). Les
sporozoites libérés envahissent les cellules épithéliales dans une zone spécifique de I’intestin
selon les especes concernées (Conway et McKenzie, 2007).

Les sporozoites de certaines especes (E. brunmetti et E. praecox) se développent a
I’intérieur des cellules au site de pénétration. Les sporozoites d’autres especes (E. acervulina, E.
maxima, E. necatrix et E. tenella) sont transportés vers d’autres sites, par exemple 1’épithélium de

la crypte, ou ils subissent leur développement (Patrica et Fetterer, 2002), a I’intérieur d’une

12
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vacuole parasitophore en un organisme arrondi et en croissance appelé trophozoite .

Au fur et a mesure que le sporozoite se développe, la cellule endothéliale devient
hypertrophique et son noyau subit des altérations, devenant plus gros avec un nucléole élargi et
de la chromatine dispersée. La mérogonie commence par de multiples divisions de noyau du
trophozoite puis une division cytoplasmique pour la formation de cellules filles mobiles
mononucléaires en forme de fuseau, appelées mérozoites (Lopez et al., 2020).

= Gamogonie

Les mérozoites de la derniere génération envahissent d’autres cellules et entament une
reproduction sexuée ou gamétogonie aboutissant a la formation de microgamétocytes males (ou
microgamontes) et de macrogamétocytes femelles (ou macrogamontes) (Witcombe et Smith,
2014).

» La macrogamétogéneése

Les macrogametes ont des granules éosinophiles caractéristiques, une couche de granule
externe contenant des glycoprotéines et une couche de granule interne contenant des molécules
riches en protéines (Lopez et al ., 2020).

» La microgamétogénese

C’est la formation du microgamete male ; durant cette phase de nombreuses mitoses
surviennent, et chaque division nucléaire engendre deux noyaux fils. Ces derniers se localisent
dans la périphérie de la cellule et s’associent a de nombreuses mitochondries pour former chacun
un microgamete. Celui-ci comporte un noyau trés étroit, allongé, incurvé en croissant, accolé a
une mitochondrie, avec une pointe antérieure ou perforatorium et deux flagelles (Naciri, 2000).

= La fécondation

Le microgamete mobile parvient aux macrogametes, pénetre ce dernier (encore
intracellulaire) par le micropyle donnant un zygote diploide. Celui-ci se double d’une paroi
externe trés résistante caractéristique de 1’oocyste. L’oocyste expulsé avec les matieres fécales
achevera son développement avec la sporulation dans le milieu extérieur. La période pré-patente

(tableau 02) est de quatre a sept jours (Naciri, 2000, Yvoré, 1996).
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Figure 1.5 : Cycle évolutif d’Eimeria (Crevieu —Gabriel et al, 2001).

- La particularité du cycle selon I’espece d’Eimeria
Certaines souches présentent un développement précoce et d’autre sont dites tardives.

Selon I’espece d’Eimeria. 11 y a une variation de localisation dans le tube digestif ainsi que la

mugqueuse intestinale. La période pré patent est de 3 a7 jours.
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Tableau 1-2 : Les particularités du cycle parasitaire selon I’espece d’Eimeria (M echach

et M alek ,2007).

Localisation dans le

Durée de la

Stade associé

période tube digestif aux lésions
prépatente
E. acervulina 04 jours 1* tiers du gréle Gamontes Précoce
E. maxima 6 a7 jours Jéjunum Gamontes Précoce
E. necatrix 6 jours Jéjunum (gamétogonie | schizontes Tardive
dans les caecums)
E. brunette 5 jours 2°™ moitié du gréle, gamontes Tardive
ducaecum et du rectum
E. tenella 6 a7 jours Caecums Schizontes Précoce
E. praecox 3 a4 jours Duodenum ? Tardive
E. mitis 4 jours 1% moitié du gréle Gamontes Précoce

II- Epidémiologie

I1.1 Répartition géographique

La coccidiose est une maladie cosmopolite, connue dans tous les pays d’élevage avicole
et aucune exploitation n’en est exempte (Bussiéras, 1992).

I1.2 Importance

La coccidiose, est la maladie la plus importante et la plus coliteuses en aviculture (Abbas
et al ., 2012). Dans le monde entier, son impact économique est considérable en élevages
avicoles (Shirley et al ., 2007). La maladie est responsable de mortalité chez le poulet de chair
(Buldgen et al ., 1996), et engendre d’énormes pertes économiques liées a une mauvaise
conversion alimentaire (Naciri et Brossier, 2009), un retard de croissance, des frais
supplémentaires de médicaments (Allen et Fetterer, 2002), et a la détérioration de la qualité des
carcasses (Ahmedov et al., 2006 ; Yvoré et al., 1972).

I1.3 Espéces affectées

Les coccidioses du genre Eimeria sont étroitement spécifiques ; la coccidiose de la poule
ne touche donc que cette espece (Euzeby, 1973). Toute la volaille est réceptive aux coccidies

mais il existe une différence fondamentale dans la sensibilité qui est variable en fonction de la
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souche de volaille ; I’age des sujets (les sujets agés de 10 a 60 jours sont plus sensibles); I’état
général (les sujets atteints de la maladie de Gumboro font une maladie plus grave) ; ’espece de
coccidie (E. tenella provoque une maladie plus sévere) et le degré d’infestation (Boka, 2006 ;
Mekalti, 2003).

I1.4 Mode d’infestation et de dissémination la contamination

Elle s’effectue par une contamination orale par souillure. La coccidiose se transmet
d’oiseau en oiseau par I’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés, ou en picorant la litiére ou par
un autre intermédiaire renfermant des coccidies (Conway and McKenzie, 2007 ; Boka, 2006;
Mekalti, 2003 ; Schwartz, 1985).

I1I- Etude clinique

I11.1 Symptomes

La coccidiose n’a pas de symptdmes caractéristiques, ils varient selon 1’espece, la dose
infectante et le degré d’immunité de 1’oiseau. Cela peut aller d’une forme inapparente a une perte
de coloration de la peau, un retard de croissance ou une baisse des performances zootechniques et
de production, de la prostration puis des diarrhées avec déshydratation et mortalité (Guerin et
Corrand, 2010). On peut distinguer deux types de coccidioses clinique et subclinique.

II1.1.1 Coccidioses cliniques

Elles sont dues a Eimeria tenella, Eimeria necatrix, Eimeria brunetti et se manifestent-en
I’absence, ou lors d’inefficacité des anticoccidiens (Messai, 2015).

I11.1.1.1 Les formes aigués :

sont surtout observées chez les poulets jeunes, fortement infestés, ne recevant pas de
coccidiostatiques dans 1’alimentation, puis les adultes stressés ou affaiblis par d’autres maladies
comme la Marek et de Gumboro, aussi bien en ¢€levage industriel qu’en élevage traditionnel.
Dans le cas de la coccidiose cecale (Eimeria tenella), elle atteint les poules de chair agé de 2 a 3
semaines (Villate, 2001). Cliniquement la maladie est caractérisée par ’immobilité, I’abattement,
les plumes hérissés, les ailes pendantes, un €tat général altéré et les animaux se mettent en boule.
Les animaux mangent peu, mais boivent beaucoup. On observe une diarrhée hémorragique, rejet
de sang en nature, provoquant une anémie extréme. La mort survient autour de 2 a 3 jours
(Naima, 2016). En effet, 90% des animaux peuvent succomber a la suite d’une coccidiose due a
Eimeria tenella. Les oiseaux qui survivent apres 8 jours, guérissent et demeurent de non-valeur
économique (Fortineau et Troncy, 1985).

Dans le cas de la coccidiose intestinale due a d’autres espéces elle a une symptomatologie

plus frustre que la précédente. Elle entraine une perte d’appétit, un amaigrissement, une paleur de
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la créte et des barbillons (signe d’anémie), et une diarrhée jaunatre parfois sanguinolente. La
morbidité et la mortalité dépendent de I’espece en cause (Villate, 2001).

I11.1.1.2 Les formes chroniques :

sont observées en général chez les poules agées. Elles se manifestent cliniquement par un
abattement, un appétit capricieux, une diarrhée intermittente de mauvaise odeur, un retard de
croissance. Il est possible d’observer des troubles nerveux, des convulsions, et des troubles de
’équilibre, évoquant ceux d’une encéphalomalacie de nutrition (Naima, 2016).

II1.1.2 Coccidiose subclinique

Elles sont dues essentiellement a Eimeria acervulina et a Eimeria maxima et sont
présentes chez les oiseaux ne recevant pas de coccidiostatiques ou lors de chimiorésistance. Elles
sont asymptomatiques, mais de grande importance économique, car entrainent la diminution du
taux de conversion alimentaire et du mauvais aspect des carcasses (décoloration) (N’dri, 2009).
Elle évolue selon deux types : soit extension rapide, qui affecte tous les oiseaux d’un effectif en
quelques jours, soit extension lente, qui n’atteint tous les oiseaux qu’en 3 semaines environ. Cette

forme est dangereuse car elle est occulte (Messai, 2015).

I11.2 Lésions

I11.2.1 Coccidiose caecale hémorragique due a E. tenella

La coccidiose caecale hémorragique est la plus fréquente, et la plus grave en raison des
hémorragies mortelles qu’elle cause chez les poulets de moins de 12 semaines, principalement les
poussins de 2 a 3 semaines (Villate, 2001).

Dans la forme aigué, les 1ésions se traduisent par une typhlite hémorragique (formation de
caillots de sang dans la lumiére caecale). Les caeca sont dilatés, leurs muqueuses s’épaississent et
ils prennent une couleur rouge brune évoquant deux boudins (Drago et al., 1996).

Dans le cas de forme atténuée, les caeca sont hypertrophiés et remplis d’un caséum blanc

jaunatre (Jordan et al ., 2001).
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Figure 1.6: Lésions provoquées par E. tenella (Conway et McKenzie, 2007).

Figure 1.7: Lésions caecales a Eimeria tenella
(Villate, 2001).

IT1.2.2 Coccidioses intestinales

De nombreuses coccidies ont un tropisme pour I’intestin gréle. Toutes n’ont pas la méme
pathogénicité.

Eimeria necatrix : Cette espece affecte la partie moyenne de ’intestin gréle qui peut étre
dilatée dans la forme aigu€. Elle détermine des formations hémorragiques pétéchiales (en forme de
petites taches) ou plus étendues. La paroi intestinale est épaissie, la muqueuse est cedémateuse et

recouverte d’un exsudat mucoide et parfois d’un caillot de sang noir (Larryet al, 1997).
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Figure 1.8: Lésions provoquées par E. necatrix (Conway et McKenzie, 2007).

Eimeria brunetti: Elle se développe dans la deuxieéme moitié¢ de I’intestin et ravage toute
la zone inférieure au diverticule vitellin. La paroi de I’intestin peut s’amincir, se congestionner et
porter quelques pétéchies visibles du coté de la séreuse, un ballonnement de 1’iléon terminal, de

nombreuses petites pétéchies du co6té muqueux en stries longitudinales (Saville., 1999).

Figure 1.9: Lésions intestinales et caecales a

Eimeria brunetti (Villate, 2001).

Eimeria maxima : Elle peut affecter la totalit¢ de I’intestin gréle, mais touche surtout,
comme E. necatrix, la partie moyenne du tractus avec dilatation, flaccidité et cedéme de la
paroi, exsudat mucoide parfois teinté de sang et de pétéchies. Ces I€sions sont plus accusées chez
les poules que chez les jeunes poulets ; elles renferment des gamétocytes et des oocystes

(Mekalti, 2003).
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Figure 1.10: Lésions provoquées par E. maxima (Conway et McKenzie, 2007).

Eimeria acervilina : Elle provoque des lésions blanchatres en plaques rondes ou en
plages allongées sur 1 a 2 mm de diamétre, ou en longs chapelets. Dans les cas graves le
duodénum estcongestionné, épaissi et marqué d’un fin piquet hémorragique. Les 1ésions de cette
coccidiose sont visibles sur I’extérieure de l'intestin (Saville, 1999).

Eimeria praecox : Aucune lésion macroscopique visible, Cette espéce est la moins
pathogene des coccidies du poulet (Saville, 1999).

Eimeria mitis : Elle affecte la moitié postérieure de I’intestin gréle, et de la cicatrice
vitelline au rectum, ne déterminant qu’une banale entérite mucoide.

Sur le plan histologique, on note (Mekalti, 2003) :

- Une atrophie des villosités intestinales, qui se raccourcissent et s’épaississent, avec
perte de cellules épithéliales de surface.

- Une augmentation des cellules alciformes (mucipares) dans les segments non infectés de
I’intestin.

- Une infiltration de la muqueuse par des cellules de I’inflammation.

- Une hyperplasie des cellules cryptiques, d’ou une hypertrophie des cryptes, qui
favorisent en cas de survie la réparation de 1’épithélium.

On peut mettre en évidence dans les produits de raclages des 1ésions des schizontes dans le
cas d’E. tenella, E. necatrix, et des gamétocytes et des oocystes dans le cas d’E. Acervulina,

E. maxima, E. brunetti et E. mitis.
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Figure 1.11 : Localisation des différentes espéces pathogénes chez le poulet

(Conway McKenzi, 2007).

I11. 3 Diagnostic

Le diagnostic de coccidiose repose sur: L’examen clinique des volailles, I’examen
parasitologies microscopique post-mortem sur des matieres fécales et des raclures intestinales
pour détecter les oocystes ou d’autres formes intermédiaires (schizontes, gamétocystes...)
(Adewole, 2012).

I11.3.1 Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique est difficile, du fait des symptomes peu spécifiques et de
coinfections fréquentes. Les 1ésions, si elles sont bien marquées, peuvent étre caractéristiques
(Guérin et Corrand, 2010).

Les taux de morbidité et de mortalité, la prise alimentaire et le taux de croissance sont des
facteurs critiques dans le diagnostic. L apparition des diarrhées hémorragique qui est le principale
symptome observé, 1’asthénie, chute de production et amaigrissement sont autant de signes
évocateurs de la maladie. Quel que soit I’évolution de la maladie, les symptomes ne sont pas
pathognomoniques et I’examen clinique a lui seul, ne peut en aucune fagcon permettre de conclure

a I’existence d’une coccidiose (Merial. 2003).
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I11.1.2 Diagnostic expérimental

D’une manicre générale, le diagnostic expérimental est un diagnostic clinique (ante
mortem) et nécropsique (post mortem).

- Diagnostic expérimental ante mortem : Réalisé par un examen coprologique :

C’est un examen qui consiste a mettre en évidence les oocystes dans les maticres fécales.
Mais il est difficile dans le cas des formes aigués car 1’évolution de celles-ci ne s’accompagne
pas toujours d’émission d’oocystes. Dans les formes chroniques, la présence d’oocystes est un
signe d’infection mais n’apporte pas une grande précision quant a la gravité¢ des conséquences
(Jordan et al ., 2001).

- Diagnostic expérimental post mortem

L’examen du produit de raclage des 1ésions de la muqueuse intestinale permet de mettre
en ¢évidence les divers stades évolutifs pathogenes (mérontes, gamétocytes) sur des animaux
sacrifiés, cet examen permet d’établir trés facilement le diagnostic, de juger précocement
I’importance des Iésions et de prendre rapidement, dans 1’élevage considéré, des mesures
thérapeutiques adéquates. (Larry et al., 1997).

IV. Traitement

IV.1 Médication anticoccidienne

Les anticoccidiens sont la principale méthode de lutte contre les coccidioses (Naciri et
Brossier, 2009) (Tableau 1.3).

IV.2 Mode d’action : Deux groupes distincts d’anticoccidiens :

IV.2.1 Les coccidiocides

Ce sont des produits chimiques synthétiques détruisent les coccidies pendant leur
développement selon un mode d’action spécifique.

e Inhibition de la respiration mitochondriale du parasite (Décoquinate, Clopidol)

. Inhibition de la voie de 1’acide folique (sulfamides)
. Inhibition compétitive de 1’absorption de la thiamine (amprolium)
° Mode d’action inconnu (par exemple, Diclazuril, Halofuginone, Nicarbazine,

Robénidine) (Noack et al ., 2019).
IV.2.2 Les coccidiostatique
Ils stoppent ou inhibent la croissance des coccidies intracellulaires tout en permettant une

infection latente apres retrait des médicaments (Belhadef et Benaiad ,2019).
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Tableau 1.3: les anticoccidiens

Type Nom de la molécule | Mode d’action Dose Référence
Toltrazuril Stades intracellulaires 7 mg/kg pv/2js
Amprolium Antagoniste  compétitif | 20mg/kg pv/5 a7 js
de la thiamine
Diavéridine Anti folique "
Villate (2001
Clopidol Blocage de transport des | 125 ppm iltate ( )
Spécifique ¢lectrons dans les Mollereau
mitochondries des (1995)
sporozoites et des
trophozoites
Triméthoprime 2 a5 mgkg
Dérivés de | Sporozoites I
quinolones
Non Sulfamides Antagonistes de 1’acide | En fonctiondela | Aillo (2002)
, . para-aminobenzoique , e
Spécifique 11 agit sur les mérontes 1 molécule utilisé
et 2 et pour certaines
especes, sur les
gamétocytes
V. Prophylaxie

Il est plus facilement admis actuellement que pour de telles entités parasitaires, en

production avicole, il n’est pas nécessaire d’obtenir une éradication compléte de la coccidiose,

mais simplement d’en réduire les conséquences et la rendre supportable afin qu’elle ne

compromette pas la production.

V.1 Prophylaxie sanitaire

V.1.1 Limiter accumulation des matieres contaminantes (Mekalti, 2003).

- Eviter ’accumulation des déjections et leur contact avec les animaux.

- Assurer I’¢levage sur caillebotis et grillage.

- Assurer une litiere d’une épaisseur convenable en cas d’¢élevage sur sol

- Eviter le brassage de la litiére en cours d’¢élevage en cas d’élevage sur sol

- Assurer une bonne ventilation du batiment

- Eviter les terrains humides

- Choisir un endroit abrité des vents dominants.

- Assurer une bonne densité : une forte densité diminue la résistance des animaux mais en

plus favorise rapidement, 1’augmentation de la concentration en oocystes (Magdelaine et

Chesnel, 2002).
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- Eliminer les herbes hautes (Magdelaine et Chesnel, 2002).

- Installant des gouttiéres ou des caniveaux (Magdelaine et Chesnel, 2002).

- Assurer une alimentation de bonne qualité et riche en vitamines A et D.

V.1.2 Limiter les contaminations extérieures (Boka, 2006 ; Van Eekeren, 2006)

- Utiliser des bottes ou des surbottes spécifiques a chaque batiment sont un moyen de
limiter I’apport de coccidies depuis le milieu extérieur.

- Assurer un sas a I’entrée de chaque batiment (changer de bottes, de vétements et de se
laver les mains).

- Assurer une aire d’accés au batiment bétonnée avec un rotoluve (Eviter toute
contamination par les véhicules de livraison d’aliment ou de ramassage des animaux...).

- Interdire 1’’acceés aux batiments sauf en cas de nécessité.

- Lutter contre la présence d’animaux divagants (enceinte grillagée et mise en place des
des rodenticide, insecticide).

V.1.3 La désinfection du milieu
Entre deux bandes, il est indispensable de procéder a une désinfection compléte. Le nettoyage des
batiments doit se faire rapidement et doit étre le plus complet possible. Dés le départ des
animaux, tout le matériel d’élevage sera démonté et sorti du batiment, la litiere sera enlevée
(Mirabito, 2004). L’évacuation des liticres permet de réduire le nombre de coccidies mais il faut
les stocker le plus loin possible des batiments. Le lavage des murs et du sol avec une bonne
évacuation des eaux usées permet d’éliminer la plupart des oocystes. Le nettoyage doit rendre
possible la mise a nu des matériaux, bois, ciment, tole, mati¢re plastiques (les matériaux poreux

sont a éviter dans I’¢levage) (Cherati et al, 2021).

V.2 Prophylaxie médicale

La prophylaxie de la coccidiose dans les élevages avicoles repose sur deux approches
différentes :

- Utilisation préventive d’anticoccidiens comme additifs alimentaire

- Protection vaccinale.

V.2.1 Chimio-prévention chez le poulet de chair

Les médicaments anticoccidiens appartiennent a 1’une des deux catégories :

= Les antibiotiques polyéthers ou ionophores : Ces médicaments perturbent les

gradients ioniques a travers la membrane cellulaire du parasite (Noack et al ., 2019).
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= Les produits chimiques (de synthése): qui ont des modes d’action spécifiques contre
le métabolisme des parasites (Patrica et Fetterer, 2002). Le produit chimique consiste
¢galement a détruire les stades intracellulaires du parasite une fois qu’il a envahi les cellules
hotes dans I’intestin (kadykalo et al ., 2018).

V.2.2 Vaccination

L’objectif de la vaccination est d’induire une réponse immunitaire suffisante pour
permettre aux oiseaux de résister a la provocation par des infections virulentes et hétérologues
(Champan et al ., 2005). Une immunisation précoce (en particulier des poulets de chair) est
essentielle pour permettre a I'immunit¢ de se développer bien avant 1’épreuve naturelle
maximale, qui survient le plus souvent lorsque les oiseaux sont agés de 3 a 5 semaines
(Champan et al ., 2005). L’immunité se manifeste par une réduction sensible des 1ésions et de
production d’oocystes dues non seulement a la réduction du nombre de sporozoites qui avec
succes envahissent la cellule hote, mais aussi a 1’inhibition de leur développement intracellulaire
(Dakpogan et al ., 2012). La plupart des vaccins anticoccidiens disponibles dans le commerce
contiennent des oocystes vivants de souches atténuées ou non atténuées de coccidies, mais
jusqu’a récemment, leur utilisation était limitée aux oiseaux élevés pour la production d’ceufs
(Champan, 2014), ces vaccins vivants, malgré leur pouvoir pathogene, constituent un arsenal
essentiel dans ’efficacité des anticoccidiens utilisés dans ’industrie avicole (Dakpogan et al .,
2012). Les coccidies de ces vaccins sont génétiquement sensibles a tous les anticoccidiens et il
est fort probable que leur descendance soit également sensible aux médicaments (Champan,
2014). II ne suffit pas de mettre au point une souche ou un antigéne vaccinant, encore faut- il
définir des conditions de présentation et des voies d’administration compatibles avec 1’élevage.
Dans les conditions naturelles il peut étre possible d’inoculer un vaccin par voie parentérale le
jour de la naissance. Ensuite, la seule voie d’administration envisageable est la voie orale, par
I’eau de boisson ou I’aliment (Yvoré et al ., 1993). Les oiseaux vaccinés doivent étre
soigneusement surveillés pour s’assurer que I’immunité protectrice s’est développée. Un
traitement avec un médicament anticoccidien via [’eau (par exemple, Amprolium,
sulfaquinoxoline et toltrazuril) peut étre nécessaire dans les troupeaux vaccinés en cas de
provocation coccidienne sévere est diagnostiqué avant que 1'immunité ne se soit complétement

développée (Conway et McKenzie, 2007).
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V.2.2.1 Les vaccins vivants non atténués (virulents)

Les vaccins vivants non atténués sont largement utilisés et se sont révélés efficaces contre
la coccidiose, Ces vaccins induisent une immunité protectrice par 1’ingestion de doses régulées
d’oocystes d’Eimeria contenant une ou plusieurs espéces d’Eimeria (Fatoba et Adeleke, 2020).

V.2.2.2 Vaccins vivants atténués (Paracox®-8 et Paracox®-5; Livacox®)

Le Paracox®-8 (contenant 8 souches d’Eimeria) cible les volailles a vie longue
(reproducteurs, poules pondeuses, poulets labels) tandis que le Paracox®-5 mis sur le marché
vise le poulet de chair. Plus facilement disponible, moins onéreux que le Paracox-8 mais encore
d’un colt nettement supérieur a la chimio-prévention, il représente une alternative intéressante
pour une production de poulet de chair sans anticoccidiens, sans changement d'aliments (période
de retrait) et sans problémes de résistance, en attendant le vaccin idéal : le vaccin recombinant

(Naciri, 2001).
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Matériel & Méthodes

1. Objectif

Cette étude a tracé comme objectif 1’évaluation des connaissances des vétérinaires
praticiens sur la coccidiose aviaire chez le poulet de chair

2. Matériel

Les informations obtenues au cours de cette étude ont été collectées par le biais d’un
questionnaire envoyé a cinquante-trois vétérinaires praticiens exercant dans les wilayas de
M’sila et Tiaret par E-mail personnel.

3. Les méthodes

3.1 Modalités de collecte des données

Durant la période d’enquéte, nous avons essay¢ de distribuer le maximum de
questionnaires sur des vétérinaires praticiens. Cinquante questionnaires ont été distribué sur
des vétérinaire exercant dans les wilayas de M’Sila et Tiaret. Seulement dix-neuf
questionnaires ont été récupéré.

3.2 Mise en forme et saisie des données

Apres collecte des questionnaires remplis nous avons classés selon les réponses
obtenues pour chacun paramétres traiter I’ensemble des données recueillies ont été stockées et
traitées par dans un fichier Excel.

3.3 Paramétres études

Nous avons concentré durant notre enquéte sur des points bien précis :

» Espéces Touchée.

» Les souches les plus touchée de poulet de chair.

» Age le plus sensible a la coccidiose chez poulet de chair.

» Type de batiment d’¢élevage et systéme de ventilation.

» Type de litiére.

» La saison.

» Signes et 1ésions évocatrices de la maladie.

» Type de Traitement.

» Mode d'administration en cas d’un traitement préventif et curatif.

» Méthode de calcul de la dose administrée du traitement.

» Molécule administrée a titre curatif et préventif.

» Durée du traitement.

3.4  Résultats et interprétation

Les résultats obtenus au cours de notre ¢tude ont ét¢ mis dans des tableaux et des

figures comportant le nombre et le pourcentage des réponses.
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Résultats & Discussion

Parmi les cinquante-trois vétérinaires contactés seulement dix-neuf ont répondu a
notre questionnaire.

1- Especes Touchée

Dinde Repro [ 4 5,26%

Dinde chair — 26,32%
Poule pondeuse = 46,15%

Poule repro ponte y 15,79%

Poule repro chair ) 42,11%
Poulet de chair (TR 100”6

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 2.1 : Fréquence des especes les plus touchées par la coccidiose

D’aprés le questionnaire obtenu auprés des vétérinaires praticiens et
la figure 2.1, le poulet de chair est I’espece la plus touchée avec un taux de
100% suivi par la poule pondeuse et la poule repro chair avec des taux de
46.15% et 42.11%, respectivement. Cependant, la dinde chair est atteinte
avec un taux de 26.32%.

On constate que les vétérinaires ont annoncés que la  poule
pondeuse occupe la deuxieme place en maticre des espéces les plus
touchées par la coccidiose. Cette information nous ont permis de poser
une question sur le niveau des connaissances de ses vétérinaires en matiere
du cycle biologique de [D’Eimeria et du mode d’¢levage de la poule
pondeuse (€levage en batterie) qui inhibe le cycle de ce parasite.

2- Souche la plus touchée

La figure ci-dessous montre que la souche Cobb 500 a ¢été la souche
la plus touchée avec un taux de 72.22% suivi par la souche Arbo Aracs
(22.22%). Bien que [D’eimeriose n’est pas caractérisée par une spécificité de

souche, cela peut s’explique par le fait que cette souche est la plus utilisée
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par les ¢leveurs vue ces qualit¢ zootechnique (croissance rapide, gain de

poids...etc.).

Ross; 5,56%

Toutes les
souches; 5,56%

Arbo Aracs;
22,22%

Cobb 500; 72,22%

Figure 2.2 : Fréquence des souches la plus touchées par la coccidiose

3- Age le plus sensible a la coccidiose chez poulet de chair

Tableau 2.1 : Age le plus sensible a la coccidiose chez poulet de chair

Age Pourcentage
< 3 semaines 47.37%

3-5 semaines 47.37%

> 5 semaines 5.26%

Le tableau 2.1 montre que les tranches de poulet de chair age de moins de 3 semaines
et de 3 a 5 semaines sont les plus sensibles a I’infestation par les Eimeria. L’age de sensibilité
est on concordance avec les constations de Lillehoj (1988) qui rapporte que plus de la moitié
des cas sont observés entre 3 et 12 semaines. Alors que 1’age de réceptivité maximale se situe

aux environs de 20 a 27 jours.




Résultats & Discussion

4- Type de batiment d’élevage et systéme de ventilation

Lors de ce questionnaire, les vétérinaires praticiens déclarent que la majorité des
batiments d’¢élevage sont des serres (89.5%) et que ces batiments sont dotés d’un systéme de
ventilation dynamique. Malheureusement des nombreux déreéglements dans les normes
zootechniques tel que la température et I’humidité ont ét¢ annoncé. Ces parametres vont
favoriser la création d’un milieu favorable a la sporulation des oocystes d’Eimeria.

5- Type de litiere

26,32% _ oo

4

"

F
é“L—

52,63%

21,05%

» Coupeaux de bois = Paille hachée Les deux a la fois

Figure 2.3 : Type de litic¢re

La figure 2.3 montre que les coupeaux de bois a été le type de litiere le plus fréquemment
utilisé dans les ¢levage avicole dans cette étude avec un taux de 52.63%. d’aprés nos
connaissance ce type est habilité a retenir 1’eau ce qui favorise 1’augmentation du taux
d’humidité de la litiere et par conséquence favorise le cycle des Eimeria.

6- La saison

Tableau 2.2 : La saison la plus favorable a I’apparition de la coccidiose chez le poulet

de chair
Saison Percentage
Hiver 68.42%
Eté 15.79%
Automne 10.53%
Printemps 5.26%

Le tableau ci-dessus montre que I’hiver est la saison ou la coccidiose est la plus

fréquente avec un taux de 68.42% par rapport aux autres saisons. Cela peut s’explique par les
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pratique d’¢élevage pendant cette saison (utilisation des radiants) ce qui entrainé une
augmentation de de température ambiante et par conséquence une augmentation du taux
d’humidité¢ a ’intérieur du batiment. Ces deux parameétres vont influencer la qualité de la
litiere (de point de vue température et humidité de la litiere) et par conséquence la création
d’un milieu favorable aux Eimeria.

7- Signes et lésions évocatrices de la maladie

La plupart des vétérinaires interrogent lors de ce questionnaire ont déclaré que le signe
évocateur de cette maladie été le changement de la consistance (diarrhée) et de la couleur
(sanguinolente) des fientes et que la typhlite hémorragique et les pétéchies sont les 1ésions les
plus fréquentes lors de la nécropsie.

Un seul vétérinaire mentionne la perte du poids et 1’aspect abattus des sujets.
Cependant, les autres signes tel que I’immobilité, les plumes hérissés, les ailes pendantes, la
paleur de la créte et des barbillons n’ont pas été cité.

8- Type de Traitement

La figure 2.4 montre que 63.16% des vétérinaires questionnés associant le traitement
préventif et curatif pour lutter contre cette parasitose. Cependant, 21.05% des vétérinaires
utilisent le traitement préventif seul contre 15.79% pour le traitement curatif seul.

Cette situation montre clairement que les vétérinaires proceédent a un traitement en
suivant certaine protocole thérapeutique et/ou sans méme vérifier la présence de cette maladie

dans les élevages.

Préventif +
Curatif;
70% 63,16%

60%
50%
40%

Préventif;
30% 21,05%
20% |

Curatif;
15,79%

10%

0%

Figure 2.4 : Type de traitement pratiqué pour lutter contre la coccidiose
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9- Mode d'administration en cas d’un traitement préventif et curatif

= Eau de boisson = Aliment = Eau de boisson + Aliment

Figure 2.5 : Mode d’administration en cas d’un traitement préventif

L’indication des vétérinaires pour le traitement préventif par eau de boisson a
représenté un taux de 52.63% (figure 2.5). Alors que 1’association eau de boisson avec aliment
pour ce mode de traitement représente 36.84% contre 10.53% en I’aliment seul.

Cependant, 1’eau de boisson est la méthode préconisée par les vétérinaires pour
I’administration des anticoccidiens a titre curatif.

10- Méthode de calcul de la dose administrée du traitement

21,05%

78,95%

* Quantité d'eau consommé par jour * Poids vifs des oiseaux

Figure 2.6 : Méthode de calcul de la dose administrée du traitement

( 1
1 34 )




Résultats & Discussion

Selon la figure 2.6, 78.95% des vétérinaires calculent la dose administrée a la base du
volume d’eau consommé par jour. Alors que seulement 21.05% calculent la dose a la base du
poids vif.

Cette pratique mis le point sur certaine ignorance des vétérinaires praticiens. D’apres
non connaissance la quantité d’eau bu par la volaille est variable en fonction de la quantité
d’aliment consommée et de la saison (élevage a ventilation statique). Cela peut induire une
administration d’une dose plus élevée par rapport aux poids vif de sujet et par conséquence
une augmentation des risques de la chimio-résistance.

11-  Molécule administrée a titre curatif et préventif

70,00%
60,00%
50,00%
40,00%

30,00%  s57.890,

47,37%
20,00%

10,00% 21.05%
10.53%
0,00%
Dé&ivésdes acétonitrilesde Analogue de Sulfamides Autres
tiazinones benzéne thiamine

Figure 2.7 : Molécule administrée a titre curatif
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50,00%
45,00%

40,00% 44,44%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00% 22,22% 22,22%
15,00%

10,00% 11,11% 11,11%
5,00%

0,00%
Analogue de Ionophore Nicarbazide = Dérivés des Sulfamides
thiamine tiazinones

Figure 2.8: Molécule administrée a titre préventif

D’apres la figure 2.7 les dérivés des tiazinones et acétonitriles de benzeéne sont les
molécules les plus prescrites par les vétérinaires lors du traitement curatif avec des taux de
57.89% et 47.37%, respectivement. Alors que les analogues de la thiamine sont les plus
prescrites dans le cas de traitement préventif avec un pourcentage de 44.44%. Cette utilisation
peut s’explique par la disponibilité de ces molécules sur le marché algérienne (Figure 2.8).

12-  Durée du traitement

La majorité des vétérinaires préconisent une durée de deux jours de traitement curatif.

Cependant un seul vétérinaire recommande une deuxi€éme cure aprés une semaine.
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Conclusion

A la lumiére de cette étude nous pouvons conclure ce qui suit :

La coccidiose aviaire est plus fréquente en hiver chez la tranche d’age de 2 a 3 semaines

¢levé dans des batiments en serre.

Les paramétres zootechniques de 1’élevage avicole peuvent aggraver la maladie

(ventilation, litiére...etc.).

De plus une méconnaissance ou une négligence de la part des vétérinaires praticiens surtout
lors du diagnostic, de la prescription, du calcul et du mode d’administration des traitements contre

cette maladie.

Enfin, nous pouvons recommander une mise a niveau périodiques des connaissances de nos

vétérinaires praticiens par 1’organisation des stages perfectionnement.
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