
 

 وزارة التعليم العالي و البحث العلمي

République Algérienne Démocratique Et Populaire 

Ministère De L’enseignement Supérieur Et De  La Recherche Scientifique 

Université 08 mai 1945 de Guelma 

Faculté des sciences de la nature et de la vie et sciences de la terre et de l’univers 

 

 

 

 

Mémoire En Vue de l’Obtention du Diplôme de 

Master 

Domaine : Science de la Nature et de la Vie  

Filière : Biologie 

Spécialité : Parasitologie 

Département : Biologie 

 

Thème : 

                        Coccidiose du poulet de chair  

Revue bibliographique  

 

Préparé par :   GUEBAILIA Nour-elhouda 

                          MAAICHIA Ikram 

                          GUEBAILIA Maissa 

                        

Devant le jury composé de : 

Président(e)   : Dr. CHRAIRIA M                     MCA                        Université de Guelma  

Examinateur : Mme BENRBIHA R.S                MAA                       Université de Guelma   

Encadreur     : Dr. KSOURI Samir                     MCA                       Université de Guelma  

 

Septembre 2019-2020



 

Remerciements 

Tout d'abord, on tient à remercier Allah, le Tout Puissant et le Miséricordieux, de nous 

avoir donné la santé, la volonté et la patience pour achever ce travail. 

Nous vifs remerciements vont à monsieur Dr. KSOURI Samir ; qui nous a encadrée tout 

au long de ce travail, et le temps qu’il a bien voulu nous consacrer. On le remercie pour 

ces conseils et ces orientations. Qu'il trouve ici le témoignage de notre reconnaissance et 

de notre respect le plus sincère. 

 

Nous tenons à exprimer notre gratitude à madame Dr. Chrairia Mouna ; qui a bien voulu 

présidé le jury de ce mémoire. 

 

Nous adressons nos sincères remerciements à Madame Benrbiha Roumayla Sabrina, 

pour avoir accepté d’examiner notre travail et de faire partie de jury. 

 

Nous sommes également reconnaissantes aux vétérinaires, Dr. Zinati Ali, Dr. Medjaldi Y. 

et Dr. Boutarfa M.A., et à monsieur Boudouda, aviculteur dans la région de Guelma, 

pour qu’ils ont partagé leur expérience et leur richesse de connaissances avec nous. 

 

Nous saisirons cette occasion pour exprimer notre profonde gratitude à l’ensemble  des 

enseignants de l’université de Guelma. 

 

Nous adressons nous sincères remerciements à tous ceux qui ont participé de près ou de 

loin  dans la réalisation de ce travail. 

 

  



 

Dédicace 

J’ai l’immense plaisir de dédier ce modeste travail à ceux qui me sont chers : 

A ma très chère mère, Boumaaza zohra et à mon très cher père, Guebailia ferhat,  

sources de mes joies et secret de ma force, vous serez toujours le modèle : mon père dans 

ta détermination, ta force et ton honnêteté, ma mère dans ta bonté, ta patience et ton 

dévouement pour nous. Merci pour vos sacrifices et pour vos encouragements. C’est à 

vous que je dois cette réussite. 

A ceux qui m’encourage à chaque fois : 

A mes chères sœurs : Maissa, Amira et Manar, à mon cher frère Fares et à  ma tante 

Dounia; les mots ne suffisent guère pour exprimer l'attachement, l’amour et l’affection que 

je porte pour vous. Je vous dédie ce travail avec tous mes vœux de bonheur, de santé et de 

réussite. 

A ma  collègue Maaichia ikram et toute sa famille. 

A ma cousine, l’amie de mon âme Boulahia hanane. 

A tous ce que j’ai l’honneur de connaitre tout au long de mon cursus universitaire. 

A tous ceux que j’aime et m’aiment. 

                                   A toute ma famille ; Guebailia et Boumaaza. 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                 Nour el-houda 



 

Dédicace 

C’est avec une grande gratitude et des mots sincères, que je dédie ce modeste travail de 

fin d’étude : 

A mon très cher père Moussa, école de mon enfance, qui a été mon ombre durant toutes 

les années des études et qui a veillé tout au long de ma vie à m’encourager, à me donner 

l’aide et à me protéger. Que Dieu te donne une longue vie pleine de santé et de sérénité. 

A ma très chère mère Nabila que j’adore, ton amour, tes encouragements, tes prières et tes 

innombrables sacrifices ont été pour moi d’une grande aide dans les moments difficiles. 

Que Dieu tout puissant, te protège et t’assure une bonne santé et une longue vie. 

A mes chères sœurs Ahlem, Meriem et mon frère Abdellah qui ont été  toujours à mes 

cotés. 

A la prunelle de mes yeux : mon neveu Yahia, aucune dédicace ne saurait exprimer tout 

l'amour que j'ai pour toi, ton joie et gaieté me comblent de bonheur. 

A la mémoire de mon oncle Maaichia Toufik. 

A toute ma famille.  

A mon trinôme  Nour el –Houda et Maissa, et ma meilleure amie Khouloud. 

A tous ceux qui m’aiment.  

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                  Ikram  



 

 

Dédicace 

C’est avec respect et gratitude que je tiens à exprimer toute ma reconnaissance et ma 

sympathie à : 

 À la plus belle créature que Dieu a créée sur terre, la lumière de mes jours, la source de 

mes efforts, ma vie et mon bonheur ; maman que j’adore Je te dédie ce travail en 

témoignage de mon profond amour. Puisse Dieu, le tout puissant, te préserver et 

t’accorder santé, longue vie et bonheur. 

Mon cher père, Guebailia ferhat, qui a toujours cru en moi et a mis à ma disposition tous 

les moyens nécessaires pour que je réussisse dans mes études. 

A mon très cher mari Ibrahim, ton soutien moral, ta gentillesse sans égal, ton profond 

attachement m'ont permis de réussir mes études. Que dieu réunisse nos chemins pour un 

long commun serein et que ce travail soit témoignage de ma reconnaissance et de mon 

amour sincère et fidèle 

A mes sœurs et mon cher frère ; Nour elhouda, Amira, Manar et Fares 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Maissa  



 

i 
 

SOMMAIRE 

Introduction ........................................................................................................................... 1 

Chapitre 1 : Rappels sur l’anatomie du tube digestif des poulets 

1. L’appareil digestif des poules ........................................................................................ 2 

1.1. L’intestin grêle ........................................................................................................ 2 

1.1.1. Le duodénum : ................................................................................................. 2 

1.1.2. Le jéjunum : ..................................................................................................... 3 

1.1.3. L’iléon : ........................................................................................................... 3 

1.2. Gros intestin (rectum ou côlon) .............................................................................. 3 

1.2.1. Le caecum ........................................................................................................ 3 

1.3. Cloaque ................................................................................................................... 4 

1.3.1. Le coprodéum : ................................................................................................ 4 

1.3.2. L’urodéum : ..................................................................................................... 4 

1.3.3. Le proctodéum : ............................................................................................... 4 

Chapitre 2 : Etude de Genre Eimeria 

1. Le parasite ...................................................................................................................... 6 

1.1. Définition ................................................................................................................ 6 

1.2. Systématique ........................................................................................................... 7 

1.3. Les principales  caractéristiques  des Eimeria ........................................................ 8 

1.4. Principale espèces d’Eimeria .................................................................................. 8 

2. Morphologie et structure .............................................................................................. 11 

2.1. L’oocyste d’Eimeria : ........................................................................................... 11 

2.1.1. Oocyste non sporulé ...................................................................................... 12 

2.1.2. Oocyste sporulé ............................................................................................. 13 

2.2. Sporocyste d’Eimeria ........................................................................................... 14 

2.3. Les sporozoïtes ..................................................................................................... 15 

2.3.1. Ultrastructure des sporozoïtes d’Eimeria ...................................................... 16 



 

ii 
 

3. Le cycle évolutif des espèces d’Eimeria ...................................................................... 17 

3.1. La phase exogène : La sporogonie ........................................................................ 18 

3.2. La Phase endogène ................................................................................................ 20 

3.2.1. Dékystement .................................................................................................. 20 

3.2.2. Schizogonies .................................................................................................. 21 

3.2.3. Gamogonie .................................................................................................... 21 

Chapitre 3 : La coccidiose aviaire 

1. Définition ..................................................................................................................... 24 

2. Importance .................................................................................................................... 24 

3. Epidémiologie .............................................................................................................. 25 

3.1. Répartition  géographique ..................................................................................... 25 

3.2. la prévalence de la maladie ................................................................................... 26 

3.3. Facteurs affectant l'issue de l'infection ................................................................. 26 

3.3.1. Coccidiose et maladie intercurrentes ............................................................. 27 

3.3.2. L’Age ............................................................................................................. 27 

3.3.3. Facteurs de gestion ........................................................................................ 27 

3.3.4. Environnement .............................................................................................. 28 

3.3.5. Eleveur ........................................................................................................... 28 

3.3.6. Alimentation .................................................................................................. 28 

4. Modalité de dissémination  et source de parasite ......................................................... 28 

5. Immunité ...................................................................................................................... 29 

5.1. Résistance de poulet .............................................................................................. 29 

5.2. Résistance de parasite ........................................................................................... 30 

6. Pathogénicité ................................................................................................................ 30 

6.1. Symptôme ............................................................................................................. 34 

6.2. Les lésions ............................................................................................................. 35 

6.2.1. Coccidiose cæcale (Eimeria tenella) ............................................................. 35 

6.2.2. Coccidiose intestinale .................................................................................... 36 

7. Diagnostic : .................................................................................................................. 40 



 

iii 
 

7.1. Diagnostic épidémiologique : ............................................................................... 41 

7.2. Diagnostic clinique : ............................................................................................. 41 

7.3. Diagnostic de laboratoire : .................................................................................... 42 

7.3.1. Diagnostic habituel : ...................................................................................... 42 

7.3.2. Diagnostic sérologique : ................................................................................ 44 

8. Traitement curatif et préventif...................................................................................... 44 

8.1. Traitement préventif ............................................................................................. 45 

8.1.1. Vaccination .................................................................................................... 45 

8.1.2. Les antigènes vaccinants ............................................................................... 47 

8.1.3. Chimioprévention chez le poulet de chair ..................................................... 47 

8.1.4. Prévention sanitaire ....................................................................................... 48 

8.2. Traitement curatif ................................................................................................. 49 

8.3. Effet des anticoccidiens ........................................................................................ 50 

9. Régime alimentaire au cours de la coccidiose ............................................................. 51 

9.1. Composants de l’aliment ...................................................................................... 51 

9.1.1. Glucides ......................................................................................................... 51 

9.1.2. Les fibres ....................................................................................................... 51 

9.1.3. Les polysaccharides non amylacés ................................................................ 51 

9.1.4. Protéines et acide aminé ................................................................................ 52 

9.1.5. Lipides ........................................................................................................... 52 

9.1.6. Minéraux ........................................................................................................ 52 

9.1.7. Vitamines ....................................................................................................... 53 

9.1.8. Oligoéléments ................................................................................................ 53 

9.2. Les autres additifs alimentaires ............................................................................. 54 

9.3. Plantes médicinales dans la lutte contre la coccidiose .......................................... 55 

9.3.1. Artémisinine, issue de l’armoise amère ordinaire (Artemisia annua) ........... 55 

Conclusion ........................................................................................................................... 57 

Référence bibliographique :................................................................................................. 58 



 

iv 
 

Liste des figures 

Figure 1 : Tractus gastro-intestinal chez les poulets.....................................................................4 

Figure 2 : Photomicrographies d'oocystes des sept espèces de volaille domestique  

Eimeria...........................................................................................................................................6 

Figure 3 : Localisations des  7 espèces d’Eimeria retrouvées chez le poulet  de chair...............9 

Figure 4 : Oocystes d’Eimeria tenella  provenant de poussins de chair dont 1. Oocystes  non 

sporulés. 2. Oocyste sporulé........................................................................................................10                                                                                            

Figure 5 : Oocyste non sporulés observés sous microscope optique (x40)................................11 

Figure 6 : Oocyste sporulé. (A) E. maxima. (B) E. tenella. (C) E. acervulina..........................11 

Figure 7 : Photomicrographies de l'oocyste entièrement formé d'Eimeria maxima.................12 

Figure 8 : Le sporozoïte d’Eimeria............................................................................................13 

Figure 9 :1-13.Evénements de la sporulation des oocystes d'Eimeria tenella.........................13 

Figure 10 : Cycle évolutif d’Eimeria..........................................................................................19 

Figure 11 : Facteurs affectant l'issue de l'infection.....................................................................22 

Figure 12 : Symptômes de la coccidiose....................................................................................28                                                                                           

Figure 13: Localisation d’Eimeria tenella dans l’intestin..........................................................29 

Figure 14 : Lésions provoquées par E. tenella...........................................................................29 

Figure 15 : Localisation d’Eimeria necatrix dans l’intestin.......................................................30 

Figure 16 : Lésions provoquées par E. necatrix.........................................................................30 

Figure 17: Localisation d’Eimeria brunetti dans l’intestin........................................................31 

Figure 18 : Lésions provoquées par E. brunetti.........................................................................31 

Figure 19 : Localisation d’Eimeria maxima dans l’intestin.......................................................31 

Figure 20 : Lésions provoquées par E. maxima.........................................................................32 



 

v 
 

Figure 21 : Localisation d’Eimeria acervulina  dans l’intestin..................................................32 

Figure 22 : Lésions provoquées par E. acervulina.....................................................................32 

Figure 23 : Localisation d’Eimeria mitis dans l’intestin............................................................33 

Figure 24 : Localisation d’Eimeria praecox dans l’intestin.......................................................33 

Figure 25 : Technique concentration par sédimentation............................................................36 

Figure 26 : Technique de concentration par flottation...............................................................36 

Figure 27 : Etat des connaissances actuelles sur l’effet de l’alimentation sur le développement 

des coccidies du genre Eimeria chez le poulet............................................................................45 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

vi 
 

Liste des tableaux 

Tableau 1 : Classification des coccidies parasites du poulet de chair.....................................6 

Tableau 2 : Localisation des espèces d’Eimeria dans l’intestin de poulet classées par le  

pouvoir pathogène, les signes et les caractéristiques des lésions observées...........................26 

Tableau 3: Médicaments anticoccidiens utilisés à titre préventif..........................................40 

Tableau 4: Principaux curatifs des coccidioses du poule......................................................42 

Tableau 5 : Traitements diététiques ayant des effets bénéfiques sur les poulets infectés par 

la coccidiose aviaire................................................................................................................45 

 

 

 

  



 

vii 
 

Liste des abréviations 

pH : Potentiel hydrogène 

PV : Vacuole parasitophore  

E : Eimeria 

Fig : Figure  

J : Jour  

h : Heure    

μm : Micromètre  

nm : nanomètre 

ADN : Acide désoxyribonucléique 

PCR : Polymerase Chain Reaction 

ELISA : Enzyme-linked immunosorbent assay 

PNA : Les polysaccharides non amylacés  

IgA : Immunoglobuline A 

 

 

 



INTRODUCTION 
 

1 
 

Introduction 

 

n aviculture, le modèle d’élevage adopté en Algérie est un modèle intensif basé sur 

une technologie moderne, une organisation de la production et une planification 

rigoureuse. Cependant, l’envol de ce secteur d’élevage se trouve plusieurs 

obstacles dont la coccidiose aviaire responsable d’importantes baisses de production. 

           La coccidiose est l'une des maladies entériques les plus néfastes (Chodova et al., 

2017), constitue le problème majeur en élevage avicole avec un impact économique 

considérable (Sahraoui et al., 2016). Il n'y a pas de fermes sans coccidies, mais la présence 

de coccidies ne signifie pas nécessairement une infestation (Berghiche et al., 2018). 

           La coccidiose chez le poulet est le terme utilisé pour décrire une maladie causée par 

une infection d’une ou plusieurs espèces protozoaires du genre Eimeria (López et al., 

2020) , qui infecte le tractus intestinal, elle se transmet par ingestion d'oocystes infectieux 

par l’aliment contaminé (Okonkwo et al., 2019). 

           Les symptômes cliniques de la coccidiose sont directement associés au nombre 

d'oocystes ingérés par l'oiseau à la fois à un moment donné, à la pathogénicité de l'espèce 

particulière d'Eimeria, à l'âge de l'oiseau infecté ( Suvethika et al., 2018), au statut 

immunitaire du troupeau, et à la gestion de l'environnement (Hafez, 2008). La maladie 

clinique comprend  la diarrhée (de mucoïde et aqueuse à hémorragique), la réduction du 

gain de poids et, dans les cas graves, la mortalité (López et al., 2020). 

           Les principales méthodes de contrôle de la coccidiose, associée à des méthodes 

strictes d'hygiène et de la biosécurité (kadykalo et al., 2018), ainsi l’utilisation de 

médicaments coccidiostatiques dans l'alimentation (Giles et al., 2020). 

           D’après les circonstances du Coronavirus (Covid-19, Sars-2), nous n'avons pu 

effectuer que la partie bibliographique, ce travail c’est un état des lieux sur la coccidiose du 

poulet de chair, sous forme d’une approche clinique, nécropsique et diagnostic de 

laboratoire à travers des investigations rapportés par la littérature. Nous essayerons 

également, d’actualiser les données sur les moyens curatifs et préventifs qui ont été décrits 

sur cette entité pathologique. 
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Chapitre 1 : Rappels sur l’anatomie du tube digestif des poulets 

1. L’appareil digestif des poules 

           L’appareil digestif des poules comprend  dans un ordre séquentiel : 

 Le bec et la cavité buccale  

 L’œsophage  

 Le jabot : est un renflement de l’œsophage ( Roche et Martinoli, 1974). 

 Estomac (Proventricule et gésier) 

 L’intestin grêle  

 Gros intestin (rectum ou côlon)  

 Cloaque  

 Les glandes annexes du tube digestif : Fois et pancréas (fig1). 

1.1.  L’intestin grêle  

           Chez le poulet adulte la longueur totale de l’intestin grêle est d’environ 120 cm, il 

assure la digestion chimique et l’absorption des nutriments sous l’action des sucs 

gastriques, pancréatiques et des sels biliaires (Brachet, 2018). 

           L’intestin grêle est divisé en 3 parties anatomiques plus ou moins distinctes : le 

duodénum, le jéjunum et l’iléon (Denbow, 2015). 

1.1.1. Le duodénum : 

          Il s'étend du pylore à l'extrémité de la boucle pancréatique (Hasan et al., 2016). À 

l’existence d’une anse duodénale de 20 cm où débouchent les canaux excréteurs 

pancréatiques et biliaires, prolongée par des circonvolutions formant l’anse de Meckel (130 

cm) (Roche et Martinoli, 1974). 
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1.1.2. Le jéjunum : 

            Il est divisé en 2 parties :  

 Une proximale (tractus de Meckel) qui est la plus importante ;  

 Une distale courte en forme de U (anse supra duodénale) (Zemmouchi, 2018). 

1.1.3. L’iléon : 

            Il est court et rectiligne, 13 à 18 cm chez la poule, l’iléon présente 6 à 8 plaques de 

Peyer dont une tonsille caecale  (Zemmouchi, 2018). 

            Il existe une boucle duodénale distincte, la tige du jaune (c'est-à-dire le diverticule 

de Meckel) est souvent utilisée comme repère pour séparer le jéjunum et l'iléon (Denbow, 

2015). 

            Le suc intestinal Il est alcalin (pH =8). Il est abondant et plus épais en zone 

duodénale et beaucoup plus fluide en région jéjuno-iléale. Il renferme des enzymes qui 

digèrent les protéines jusqu’aux acides aminés (peptidases) et les sucres jusqu’au glucose 

(amidon : amylases, saccharose, maltose: maltase...). 

           Le pH augmente du duodénum à l’iléon en modifiant l’équilibre de la flore 

intestinale. Les métabolites issus de la digestion, les vitamines et les oligoéléments passent 

directement dans le sang tout au long de l'intestin grêle. Il n’y a pas de chylifères chez les 

oiseaux (Guérin, 2011). 

1.2. Gros intestin (rectum ou côlon)  

           Il est très court, il a une activité sécrétoire réduite et joue un rôle essentiellement 

dans la réabsorption de l’eau. Il part de l’iléon et débouche dans le cloaque (Guérin, 2011). 

           Bien que le côlon des mammifères n'ait pas de villosités et de nombreuses cellules 

de gobelet, le côlon des oiseaux a de nombreuses villosités plates et relativement peu de 

cellules de gobelet. Le cloaque et le côlon ont un rôle important dans la réabsorption de 

l'eau (Denbow, 2015). 

1.2.1. Le caecum  

Il fait partie du gros intestin. 
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           Les caeca (ou caecums) sont polymorphes, mesurent entre 12 et 25 cm de longueur 

(Zemmouchi, 2018). Ils sont deux diverticules en « cul de sac», lieu de digestion 

bactérienne et de réabsorption de l’eau et vitamines. Ils se présentent sous la forme de 

poches, portions aveugles de l’intestin, accolées à l’iléon terminal et connectées à ce 

dernier au niveau de la jonction iléo-caecale  (Brachet, 2018). 

           Les caeca jouent un rôle important dans l’immunité par la présence de tonsilles ou 

amygdales caecales. Ils sont souvent le siège d’affections parasitaires (coccidiose, 

trichomonose, histomonose) et bactériennes (salmonelloses) (Guérin, 2011). 

1.3. Cloaque  

            Le cloaque est l’ouverture commune des voies digestives, urinaires et génitales. Il 

est divisé par deux plis transversaux en trois parties :  

1.3.1. Le coprodéum : 

            Large, qui collecte les excréments. Le coprodéum est la partie la plus crânienne 

dans laquelle se vide le côlon. 

1.3.2. L’urodéum : 

           L'urodeum est le compartiment moyen et le plus petit du cloaque, séparé du 

coprodéum et du proctodéum par le pli coprodéal et le pli uroproctodé, respectivement. Les 

voies urinaires et reproductrice se vident dans l'urodeum. 

1.3.3. Le proctodéum : 

           Qui résulte d’une dépression de l’ectoderme embryonnaire et s’ouvre à l’extérieur 

par l’anus. Aux dépens de son plafond se développe une formation juvénile, un véritable « 

thymus cloacal » : la bourse de Fabricius (Denbow, 2015; Guérin, 2011). 
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Figure 1 : Tractus gastro-intestinal chez les poulets (Clavijo et Florez , 2017) 

1- l'œsophage. 2- Jabot. 3- Foie. 4- vésicule biliaire. 5- Rate. 6- Duodénum. 7- Jéjunum. 

8- Iléon. 9- Caecum. 10- cloaque. 11- côlon. 12-  gros intestin. 13- petit intestin. 

14- Gésier. 15- Proventricule. 
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Chapitre 2 : Etude de Genre Eimeria 

1. Le parasite  

1.1. Définition 

           Les coccidies sont des protozoaires unicellulaires du phylum Apicomplexa (Conway 

et McKenzie, 2007), sporozoaires de taille microscopique (Crevieu et Naciri, 2001), de la 

famille des Eimériidés et du genre Eimeria (Dakpogan et al., 2012), ils sont  présentes dans 

le milieu extérieur sous forme de spore entourée d’une coque assez résistante appelée 

oocyste (Williams, 1999). Les oocystes deviennent infectieux deux jours après l’excrétion 

et sont ingérés directement par les poulets sains (Dakpogan et al., 2012). 

            Les Eimeria sont monoxènes et se développent spécifiquement dans les entérocytes 

de l’épithélium intestinal (Naciri et Brossier, 2008). 

            Sept espèces infectent spécifiquement le poulet domestique (Gallus gallus 

domesticus) (Williams, 1999) (fig2), provoquant une entérite malabsorption : Eimeria 

acervulina, E. maxima, E. mitis, E. praecox, ou hémorragique : E. brunetti, E. necatrix, E. 

tenella (Macdonald et al., 2017). Chaque espèce provoque une maladie distincte, chacune 

présentant un degré caractéristique de pathogénicité (Williams, 2005). 

           Eimeria tenella est la plus répandue et la plus pathogène de ces espèces (Jiang et al., 

2012), qui affecte l'industrie avicole dans le monde et elle peut causer une morbidité de 

100% et une mortalité élevée due à des dommages importants au tube digestif ( Suvethika 

et al., 2018). 

            Chez le poulet, Tyzzer et ses collègues ont montré que les espèces d'Eimeria se 

développent dans différentes régions de l’intestin  (Champan et al., 2013), E. tenella 

attaque le caecum, tandis que E. maxima et E. acervulina attaquent respectivement les 

régions moyenne et supérieure du tractus intestinal (Duffy et al., 2005) (fig3). 
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Figure 2 : Photomicrographies d'oocystes des sept espèces parasitent le poulet domestique 

Eimeria. (a) E. maxima, (b) E. brunetti, (c) E. tenella, (d) E. necatrix, e) E. praecox, (f) E. 

acervulina et (g) E. mitis (Castañón et al., 2007) 

1.2. Systématique  

           Les protozoaires sont historiquement placés dans un seul embranchement contenant 

tous les animaux unicellulaires (Dakpogan et al., 2012). 

Tableau 1 : Classification des coccidies parasites du poulet de chair (Bussiéras, 1992). 

  

Règne  Protistes  Organismes eucaryotes, unicellulaires. 

Sous-règne  Protozoaires  Structure d’une cellule eucaryote, souvent 

complétée de divers organites locomoteurs. 

Embranchement  Sporozoaires/ 

Apicomplexa 

Dépourvus d’organites locomoteurs (sauf, dans 

certaines espèces au stade microgamète). 

Classe  Coccidea Pas d’intervention d’un hôte intermédiaire. 

Ordre  Eimeriida Coccidea au développement comportant 

schizogonies (le plus souvent), gamétogonie (avec 

microgamonte donnant de nombreux 

gamétocytes), sporogonie donnant des sporozoites 

contenus dans des oocystes et/ou sporocystes. 

Famille Eimériidés 

 

Développement à l’intérieur de cellules 

épithéliales. 

Genre  Eimeria Oocystes sporulés contenant 4 sporocystes qui 

renferment chacun 2 sporozoites. 
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1.3. Principales  caractéristiques  des Eimeria  

 la structure de l’oocyste sporulé contient toujours quatre sporocystes renfermant 

chacun deux  sporozoïtes ; 

  L’hôte qui résiste contre une espèce donnée n’étant  pas protégé contre les autres 

espèces infestantes ; 

 le développement se déroule presque toujours en un emplacement  spécifique de 

l’hôte (Gordon, 1979). 

1.4. Principale espèces d’Eimeria  

           Ce genre est composé de 1 700 espèces, affectant à la fois les mammifères 

domestiques et les oiseaux. Tous les Eimeria sp, sont spécifiques à l'espèce et sont donc 

connus sous le nom de parasites monoxènes (López et al., 2020). 

           Les différentes espèces, présentent des différences de taille (surface, diamètre), de 

contour (elliptique, ovoïde, circulaire), de structure interne, d'épaisseur et de couleur de la 

paroi de l'oocyste, entre autres variations morphologiques (Castañón et al., 2007). 

Eimeria tenella  

 Forme : oocyste ovoïde, sans micropyle ; 

 Dimensions des oocystes : 14-31 × 9-25 µm (moy.23 × 19) ; 

 Localisation chez l’hôte : .caecum ; 

 Stade pathogène : schizontes.  

Eimeria necatrix  

 Forme : oocyste sub-sphérique, sans micropyle ; 

 Dimensions des oocystes : 23-24 × 17-23 µm ; 

 Localisations chez l’hôte : schizogonies dans l’intestin grêle et la gamétogonie dans 

le caecum ; 

 Stade pathogène : schizontes.  
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Eimeria brunetti  

 Forme : oocystes ovoïde, paroi lisse, sans micropyle ; 

 Dimensions des oocystes : 14-34 × 12-26µm; 

 Localisations chez l’hôte : 1ère schizogonie dans  l’intestin grêle et la  2éme 

schizogonie et la gamétogonie dans le caecum ; 

 Stade pathogène : schizontes II et gamontes. 

Eimeria maxima  

 Forme : oocystes ovoïde, paroi jaunâtre, souvent rugueuse, micropyle petit ou 

absent ; 

 Dimensions des oocystes : 21-42 × 12-26 µm (moy.23 × 20) ; 

 Localisations chez l’hôte : intestin grêle ; 

 Stade pathogène : gamontes. 

Eimeria acervulina  

 Forme : oocystes ovoïde, paroi lisse et incolore, petit micropyle ; 

 Dimensions des oocystes : 12-23 × 9-17 µm (moy.16 × 13) ; 

 Localisations chez l’hôte : premier tiers du grêle ; 

 Stade pathogène : gamontes (Bussiéras, 1992). 

Eimeria mitis  

 Forme de l'oocyste : sub-sphérique ; 

 Longueur : 11,7-18,7 microns; 

 Largeur : 11,0-18,0 microns; 

 Délai de sporulation : 15 heures ; 

 Taille maximum des schizontes : 15,1 µm ; 



Chapitre 2                                                                                       Etude de Genre Eimeria 

 

10 
 

 Localisation : tout l'intestin grêle, mais gamogonie essentiellement dans l'iléon 

(Maminiaina, 2018). 

Eimeria praecox  

 Forme de l'oocyste : ovoïde ; 

 Longueur : 19,8-24,7 microns ; 

 Largeur : 15,7-19,8 microns ; 

 Délai de sporulation : 12 heures ; 

 Taille maximum des schizontes : 20,0 µm ; 

 Localisation : duodenum (Maminiaina, 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Localisations (en rouge) des  7 espèces d’Eimeria retrouvées chez le poulet  de 

chair (Conway et McKenzie, 2007) 
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2. Morphologie et structure  

            L'apparente simplicité des Protozoaires est trompeuse. La cellule unique des 

protozoaires est plus complexe que la cellule animale (Scholtyseck, 1979). 

           Les sporozoaires sont  des protozoaires, unicellulaires, totalement dépourvus 

d’organites locomoteurs (sauf, dans certaines espèces, au stade microgamète) (Bussiéras, 

1992). 

           Chez les espèces d’Eimeria, des micropores ont été observés dans les sporozoïtes et 

sous toutes les formes endogènes, à l'exception des microgamètes (Ferguson et al., 1977). 

           Les espèces d’Eimeria comportent plusieurs stades de développement, qui peuvent 

être divisés en 3 groupes morphologiques : 

•  La forme extracellulaire statique : l’oocyste;  

•  Les formes extracellulaires mobiles : sporozoïtes, mérozoïtes et les microgamètes; 

•  Les formes intracellulaires, dans leur vacuole parasitophore : les trophozoites, les 

schizontes, les mérontes, le microgamonte et le macrogamontes (Bouhelier, 2005). 

2.1. Oocyste d’Eimeria : 

           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, l'oocyste est non sporulé et considéré comme non 

infectieux lorsqu'il est excrété de l’hôte a un stade indifférencié (Waldenstedt et al., 

2001), pour devenir infectieux, il doit être sporulé (Quiroz et Dantán, 2015) (fig4). 

           Les oocytes des Eimeria ont des formes et des dimensions variables selon les 

espèces ( Suvethika et al., 2018). Ce  sont le résultat de la fusion de micro- et 

macrogamètes et sont généralement répandus avec les matières fécales (Quiroz et Dantán, 

2015). 
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Figure 4 : Oocystes d’Eimeria tenella provenant de poussins de chair dont  1. Oocystes 

non sporulés. 2. Oocyste sporulé. Barre d'échelle = 10μm (Al-Quraishy et al., 2009) 

2.1.1. Oocyste non sporulé  

            Tous les oocystes fraîchement excrétés se composent d'une paroi externe épaissie 

se forme autour du macrogamète, et d'une masse arrondie avec un zygote nucléé (López et 

al., 2020).  

           Il contient une seule masse cytoplasmique indifférenciée protégée par une paroi 

composée d'une bicouche, interne et externe (fig5). 

           La composition des deux couches confère à l'oocyste  une résistance exceptionnelle 

est principalement constituée de protéines et de lipides. En outre, des glucides liés de 

manière covalente aux protéines ont également été signalés, avec des pourcentages 

variables (1,5–19%) (Quiroz et Dantán, 2015). 

 La couche interne de 10 nm d’épaisseur, de nature lipoprotéique, résistante et 

imperméable aux substances hydrosolubles ; 

 Une couche externe, lisse, de 90 nm d’épaisseur, de nature glycoprotéique, assez 

fragile. Elle est limitée par une suture linéaire, qui n’a pas été documentée 

jusqu’ici, et qui semble joue un rôle dans le processus infectieux (Djebbar, 2015). 
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           Les protéines confèrent à l'oocyste une grande stabilité structurelle contre la 

chaleur ou le froid extrêmes car les oocystes sont sensibles aux températures élevées et à 

la dessiccation. Il est probable que la couche externe protège l'oocyste des dommages 

mécaniques tandis que la couche interne riche en lipides le protège des attaques 

chimiques (Quiroz et Dantán, 2015). 

 

            Figure 5 : Oocyste non sporulés observés sous microscope optique (x 40) 

(Nedjari et Niaf, 2016) 

2.1.2. Oocyste sporulé  

           Les oocystes après sporulation, contiennent quatre sporocystes renfermant chacun 

deux sporozoites. Sa survie dans le milieu extérieur est très longue (Bussiéras, 1992). 

             Au cours de ce processus, le cytoplasme se divise en sporoblastes secondaires, qui 

développent une paroi résistante et sont alors appelés sporocystes. Les sporozoïtes au sein 

des sporocystes, sont considérés comme les stades infectieux (Quiroz et Dantán, 2015) 

(fig6, fig7).  
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Figure 6 : Oocyste sporulé. (A) E. maxima. (B) E. tenella. (C) E. acervulina (López et al., 

2020) 

 

Figure 7 : Photomicrographies de l'oocyste entièrement formé d'Eimeria maxima. Barre 

d'échelle 30µm (El-Ashram et al., 2017) 

2.2. Sporocyste d’Eimeria  

           Le sporocyste mesurant en moyenne 15,4 sur 7,8 µm (MandalL, 1980). Il peut être 

circulaire, ovale, piriforme ou allongé et peut contenir  une structure en forme de 

bouchon à un pôle appelé le corps de stieda.(Dubey et al., 2019). 

           D’après pellerdy (1973), le corps de Stieda est absent ou présent selon l’espèce, la 

paroi  du sporocyste ; ne jouant pas de rôle protecteur, est très perméable (Saoula, 2015). 

 

Oocyste  

Sporocyste  

Sporozoite  
Corps de Stieda 
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2.3. Les sporozoïtes 

           Le sporozoïte c’est l'unité infectieuse initiale de tous les Eimeria sp, trouvées dans 

les oocystes sporulés, et sont le résultat de la segmentation du protoplasme (López et al., 

2020). 

           Ce stade possède tous les traits structurels fins caractéristiques des mérozoïtes de 

l’Apicomplexa (Scholtyseck, 1979). C’est le début et la fin du cycle de vie de tout 

coccidien (López et al., 2020).Ils peuvent avoir une longueur de 10 à 25µm (Aikawa et 

Sterling, 1974). 

           Le sporozoïte de chaque espèce parasitaire est caractérisé par un complexe unique 

de structures spécialisées dans l'invasion des cellules hôtes (López et al., 2020). 

           Les sporozoïtes sont souvent en forme de banane et contiennent un noyau 

vésiculaire central, des granules de stockage et un ou plusieurs corps réfringents de 

différentes tailles (Dubey et al., 2019) (fig8). 

           Ces corps  également appelés corps paranucléaires. Habituellement, deux d'entre 

eux, un antérieur et un postérieur au noyau (Scholtyseck, 1979). Les corps réfractiles sont 

de nature porotéique, au nombre de un à quatre, et peuvent occuper les deux tiers du 

sporozoïte, les auteurs pensent qu'ils sont liés à l'invasion des cellules hôtes (Dubey et al., 

2019). 

 

Figure 8 : Le sporozoïte d’Eimeria (Greif, 1993) 
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2.3.1. Ultrastructure des sporozoïtes d’Eimeria 

           Le sporozoïte se trouve dans une vacuole parasitophore bien développé, limité 

extérieurement par une seule membrane. Bien que les sporozoïtes puissent se déplacer en 

glissant, en fléchissant et en tournant, ils n'ont pas d'organes de locomotion visibles, tels 

que des cils, des flagelles ou des pseudopodes (López et al., 2020). 

           Le complexe apical est composé d'éléments sécrétoires uniques (micronèmes et 

rhoptries) et d'éléments structurels (anneaux polaires et conoïdes), La fonction de ce 

complexe est associée à la pénétration dans la cellule hôte et à la création d'un 

environnement intracellulaire propice à la croissance du parasite (López et al., 2020). 

           La surface du sporozoïte est recouverte de la pellicule normale à trois couches, 

constituées de deux membranes bilaminaires séparées par une couche granulaire 

intermédiaire. 

           Les organites les plus évidents dans le sporozoïte sont le noyau et les corps 

paranucléaires (réfringents).Le noyau ne présentait aucun nucléole distinct mais ayant des 

particules proéminentes de type ribonucléoprotéine réparties dans tout le nucléoplasme et 

des masses d'osmiophilie périphériques, apparemment d'hétérochromatine. 

           Les corps réfringents sont fortement osmiophile, et de forme ovale et n'avaient pas 

de membrane limitante, À l'intérieur, ils semblent granuleux et relativement denses. 

           Des mitochondries allongées ou sphéroïdales, limitées par deux membranes 

unitaires et contenant des crêtes tubulaires étaient présentes dans les sporozoïtes, ils se 

produisent le long des marges des corps réfringents (Michael, 1976). 

           Présence de conoïde : une structure apicale entouré d'anneaux polaires composés de 

microtubules et serait le support mécanique de l'invasion des cellules hôtes (López et al., 

2020). 

           Des citernes de réticulum endoplasmique rugueux et de ribosomes libres sont 

disposées dans tout le cytoplasme du sporozoïte (Michael, 1976). 

           Une fois dans la cellule, dans sa vacuole parasitophore, le sporozoite se transforme 

en trophozoïte. 
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         Le trophozoïte : de trophée, action de nourrir. Pas de complexe apical, mais présence 

de rhoptries et micronèmes (Patricia et al., 1998). 

3. Le cycle évolutif des espèces d’Eimeria  

           Le cycle évolutif  des coccidies de poulet est direct (monoxène) sans intervention 

d’un hôte intermédiaire (Dakpogan et al., 2012). 

           Les espèces d'Eimeria sont transmises entre les hôtes par la voie fécale-orale (oro-

fécale) (Martin et al., 2005), après ingestion d'oocystes sporulés avec de la nourriture ou de 

l'eau potable. Une ingestion massive en une seule fois est plus pathogène que la même 

quantité totale d'oocystes ingérée sur plusieurs jours (Berghiche et al., 2018). 

           Ce cycle est  biphasique avec une phase extérieure à l’hôte (phase de résistance et 

de dissémination), et une phase intérieure à l’hôte (phase de multiplication et de 

reproduction) (Crevieu et Naciri, 2001). 

            Dans la phase extérieure, les oocystes non sporulés sont expulsés de la muqueuse 

intestinale et excrétés dans les fèces. Les oocystes excrétés doivent sporuler pour devenir 

infectieux (Williams, 2005) (fig9). 

            Dans la phase intérieure, les parasites peuvent ajuster leur moteur de motilité de 

glissement pour activer la migration à travers différents tissus, pour forcer l'invasion des 

cellules et, dans certaines circonstances, pour sortir activement d'une cellule hôte infectée. 

Ce mouvement de glissement est régulé par des facteurs internes et externes, la cascade de 

signalisation du calcium jouant un rôle central dans ce processus (López et al., 2020). 

           Dans les deux phases : 

 la  phase exogène correspond à la sporogonie (la sporulation des oocystes) dans 

le milieu extérieur (Martin et al., 2005). la sporogonie (processus méiotique dans 

l'environnement externe) (Patrica et Fetterer, 2002). 

 La  phase endogène correspond ou dékystement (sortie des sporozoïtes des 

sporocystes), puis à la mérogonie (multiplication asexuée) et à la gamogonie 

(reproduction sexuée) à l’intérieur de l’intestin du poulet (Saoula, 2015) (fig10). 
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3.1. La phase exogène : La sporogonie 

           Dans des conditions environnementales appropriées d'approvisionnement en 

 une humidité de l’ordre de 70% ; 

 une température de l’ordre de 26 ° à 30 ° C ; 

 une oxygénation convenable (Dakpogan et al., 2012), le stade de vie libre de 

l'organisme - l'oocyste - subit une sporogonie (Witcombe et Smith , 2014). 

           L’oocyste va alors évoluer et donner 4 cellules non différenciées appelées 

sporoblastes (Dakpogan et al., 2012). 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 à l'intérieur de chaque sporocyste pour former deux 

sporozoïtes haploïdes génétiquement identiques (Champan, 2014). 

           Ce développement à lieu dans la litière (Dakpogan et al., 2012), il dure 24 à 48 h 

pour la plupart des espèces Eimeria de volailles (Waldenstedt et al., 2001). 

           Les oocystes reste viables pendant plusieurs semaines (Champan, 2004).ils pourrait 

sporuler et devenir infectieux en 1 à 2 jours ou être détruit à 56 °C pendant une heure 

(Balarabe et Obeta, 2015). 
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Figure9 : 1-13.Evénements de la sporulation des oocystes d'Eimeria tenella 

1-Contraction cytoplasmique précoce. 2-Contraction cytoplasmique complète.3- Zygote 

montrant un «travail de grille» ou une forme réticulaire. 4-Platine de broche montrant la 

projection de la broche. 5-Vésicules cytoplasmiques présentes avec des noyaux près de la 

surface du zygote. 6-Première division nucléaire. 7-Division nucléaire complète. 

8-Deuxième division nucléaire. 9-Cytokinèseprécoce. 10-Cytokinèse tardive. 11-Stade du 

triangle. 12-Sporoblaste tardif (devient un sporocyste lorsqu'il commence à s'allonger). 

13-Oocyste mature, m, micropyle; p, corps polaire (granule polaire); c, paroi de l'oocyste; 

s, corps Stieda de sporocyste; r, globule réfractive de sporozoïte ; rm, matière résiduelle 

(Wagenbach et William , 1969). 
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3.2. Phase endogène  

           Après la phase exogène (sporogonie), les oocystes sporulés peuvent initier la 

réplication une fois qu'ils sont ingérés par voie orale par un hôte sensible (López et al., 

2020). 

           L’invasion de la cellule hôtes par Eimeria sp ; est un processus complexe en 

plusieurs étapes qui commence par la fixation apicale du parasite à la cellule hôte. Ceci est 

suivi d'une internalisation rapide pour former une vacuole parasitophore intracellulaire 

(PV) dans laquelle le nouveau parasite envahi s'enferme, permettant sa survie dans l'hôte 

(Jiang et al., 2012). 

3.2.1. Dékystement 

           Lors de l'excystation et de l'invasion de la cellule hôte, le sporozoïte utilise son 

amylopectine stockée pour ses besoins énergétiques (López et al., 2020). 

           Apres ingestion oral des oocystes, ceux-ci sont détruits  dans le gésier (Bussiéras, 

1992). Dans le duodénum, les enzymes pancréatiques (principalement la chymotrypsine) et 

les sels biliaires agissent sur un épaississement de la paroi cellulaire des sporocystes (le 

corps de Stieda) pour le dissoudre, libérant les deux sporozoïtes de chaque sporocyste 

(Crevieu et Naciri, 2001). Les sporozoïtes entrent dans la muqueuse intestinale et entament 

le cycle conduisant à la reproduction (Dakpogan et al., 2012). 

           Pour l'émergence du sporozoïte, deux stimules distincts doivent être présents:  

Tout d'abord, le stress par le dioxyde de carbone (CO2), qui provoque la rupture du 

micropyle et l'augmentation de la perméabilité dans l'oocyste. Cela conduit à un 

effondrement du contenu de l'oocyste dans une solution saline hypertonique.  

La concentration optimale de CO2 et le temps d'incubation diffèrent selon les espèces. La 

température est également essentielle pour la libération de sporozoïtes infectieux 

(température corporelle).  

Deuxièmement, l'action de composés, tels que la trypsine et la bile, active les sporozoïtes à 

l'intérieur du sporocyste et digère le corps de Stieda générant un trou dans la membrane du 

sporocyste. La bile peut soit faciliter l'entrée des enzymes digestives à travers le micropyle 

modifié dans l'oocyste, soit altérer les lipoprotéines du corps de Stieda des oocystes 

d’Eimeria (López et al., 2020). 
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3.2.2. Schizogonies  

           Ou mérogonie, c’est la phase de multiplication asexuée des coccidies (Walker et al., 

2015). Les sporozoïtes libérés envahissent les cellules épithéliales dans une zone 

spécifique de l'intestin selon les espèces concernées (Conway et McKenzie, 2007). 

           Les sporozoïtes de certaines espèces (E. brunetti et E. praecox) se développent à 

l'intérieur des cellules au site de pénétration. Les sporozoïtes d'autres espèces (E. 

acervulina, E. maxima, E. necatrix et E. tenella) sont transportés vers d'autres sites, par 

exemple l'épithélium de la crypte, où ils subissent leur développement (Patrica et Fetterer, 

2002), à l'intérieur d'une vacuole parasitophore (PV) en un organisme arrondi et en 

croissance appelé trophozoïte (López et al., 2020). 

           Au fur et à mesure que le sporozoïte 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 (López et al., 2020). 

           La mérogonie commence par de multiples divisions de noyau du trophozoïte puis 

une division  cytoplasmique pour la  formation de cellules filles mobiles mononucléaires 

en forme de fuseau, appelées mérozoïtes (López et al., 2020).  

           Le trophozoïte s’élargit et évolue vers une autre forme dite méronte jeune. Ce 

dernier subit alors une division nucléaire puis cytoplasmique et donne les  schizontes de 

première génération, ils ne deviennent matures qu’après 60 heures et contiennent environ 

900 mérozoïtes (Saoula, 2015). 

            Les mérozoïtes de première génération peuvent initier la formation d’une autre 

génération de schizontes dans d’autres cellules intestinales ou deviennent des gamontes de 

différents sexes (Dakpogan et al., 2012).La deuxième génération de schizontes comporte, à 

maturité, 200-350 mérozoïtes (Saoula, 2015). 

           Le nombre de générations asexuées (schizogonie) qui précèdent la gamétogonie est 

strictement fixé, et les mérozoïtes d'une génération particulière ne forment pas des 

schizontes mais commencent plutôt la gamétogonie ( Elaine et Patricia., 1986). 

3.2.3. Gamogonie  

           C’est la phase sexuée du cycle qui se termine par la fécondation, la formation du 

zygote et l’émission de l’oocyste dans le milieu extérieur.  
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           Les mérozoïtes de la dernière génération envahissent d’autres cellules et entament 

une reproduction sexuée ou gamétogonie aboutissant à la formation de microgamétocytes 

mâles(ou microgamontes) et de macrogamétocytes femelles (ou macrogamontes) 

(Witcombe et Smith , 2014). 

           Les macrogamètes 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 (López et al., 2020). 

           Les changements pathologiques et les signes cliniques associés à Eimeria sont 

générés principalement par les gamontes, car ils sont responsables de la destruction de la 

membrane muqueuse du jéjunum, de l'iléon et du caecum, provoquant des déséquilibres 

d'absorption (en particulier l'eau et les électrolytes) et entraînant  la diarrhée (López et al., 

2020). 

           Par la suite, Le gamétocyte mâle mûrit et se rompt, libérant un grand nombre de 

microgamètes biflagellés minuscules. Le macrogamétocyte se développe pour former un 

macrogamète. Une paroi épaissie se forme autour du macrogamète, formant un zygote 

lorsque le macrogamète est fertilisé par un microgamète (Conway et McKenzie, 2007). 

           Le zygote résultant de la fusion des noyaux s’entoure d’une coque pour évoluer vers 

l’oocyste qui est  finalement libéré des cellules épithéliales rompues et excrété avec les 

matières fécales dans l'environnement (López et al., 2020). 
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                                      Figure 10 : Cycle évolutif d’Eimeria 

1 Les sporozoïtes sortent du sporocyste dans le caecum. 2-6 La formation de schizontes 

dans l'épithélium caecal et formé des mérozoites mobiles et se développe en microgamonte 

et macrogamete. 7-7.1 Développement de microgamonte. 8 Développement du 

macrogamete et fécondation. 9 Les zygotes formés après la fécondation forment la paroi 

oocystique. 10 oocystes non sporulés sont excrétés dans les selles. 11-13 La sporulation 

oocystique se produit dans un environnement soutenu par les facteurs d'humidité et de 

température appropriés (Arfan, 2017). 
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Chapitre 3 : La coccidiose aviaire 

1. Définition 

           La coccidiose est l'une des maladies les plus importantes et les plus coûteuses de 

l'industrie avicole dans le monde (Gyorke et al., 2013). Elle est définit comme une 

pathologie parasitaire entérique causée par les protozoaires  d’Eimeria, en affectant  les 

cellules épithéliales des oiseaux âgés de 3 à 18 semaines (Debbou et al., 2018). 

           La gravité de la coccidiose dépend du nombre d'oocystes ingérés par chaque oiseau; 

la morbidité et la mortalité augmentent avec la quantité  de la dose ingérée, une dose de 10
4
 

à10
5
oocystes sporulés d'Eimeria tenella est nécessaire pour induire une réponse clinique 

sévère chez les poulets de chair (Jatau et al., 2014). 

La maladie peut apparaître sous trois formes  

 Forme aigüe : ces principales manifestations sont l'hémorragie intestinale, la 

malabsorption, la diarrhée et la réduction du gain de poids corporel, c’est la 

coccidiose clinique (maladie franche) ( Peek et Landman, 2003; Williams, 2005),  

 Forme chronique (atténuée) : une interaction légère entre l'hôte et le parasite sans 

effets indésirables détectables (Amerah et Ravindran, 2014). 

 Forme sub-clinique : L'ingestion de faibles doses d'oocystes environnementaux 

sporulés par les oiseaux entraîne des infections de bas grade ou une coccidiose 

subclinique (Jatau et al., 2014), elle ne démontre pas immédiatement de signes 

cliniques, c’est la principale cause des pertes économiques dues à la difficulté du 

diagnostic mais en même temps influençant négativement les performances des 

oiseaux (Amerah et Ravindran, 2014). 

2. Importance  

           En Algérie, le secteur de la volaille représente une part importante de l'économie 

agricole, avec 9,84% de la production animale.  



Chapitre 3                                                                                              La coccidiose aviaire 

 

25 
 

           De plus, l'élevage de volailles produit annuellement en moyenne 340 000 tonnes de 

viande blanche et plus de 4,8 milliards d'œufs (Debbou et al., 2018).  

           La coccidiose peut entraîner une perte de poids importante, une malnutrition, une 

perte de sang, une sensibilité accrue à d'autres facteurs de maladie, une réduction des 

performances de la production animale et des pertes économiques massives pour l'industrie 

avicole (Wang et al., 2020). 

           L’incidence est estimée à 2,3 milliards d’Euro mondialement avec 70% des pertes 

attribuables à la coccidiose sub-clinique, difficilement perceptible, qui déprime le gain de 

poids vif corporel et l’indice de consommation alimentaire du poulet (Dakpogan et al., 

2012). 

           La coccidiose aviaire ne présente aucun risque pour la santé publique vétérinaire, ce 

ne sont pas des zoonoses mais, le risque est lié essentiellement à la présence de résidus 

médicamenteux dans le produit avicole (viande, abats et œufs) destinés à la consommation 

humaines (Saoula, 2015). 

           Différentes mesures de contrôle vis-à-vis des vaccins vivants et des médicaments 

anticoccidiens ont été rapportées dans la littérature avec un énorme succès. Cependant, les 

contraintes telles que le coût de production des vaccins vivants et la résistance aux 

médicaments qui présentent un risque potentiel pour la santé publique sont parmi les 

préoccupations majeures (Fatoba et Adeleke, 2020). 

3. Epidémiologie  

3.1. 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). C'est une maladie qui 

peut sérieusement limiter le développement de la production avicole, que ce soit dans les 

élevages fermiers qu’industriels (Messai, 2015). 

           Elle est signalé comme endémique dans la plupart des régions tropicales et 

subtropicales, car les conditions écologiques et de gestion favorisent le développement et 

la propagation de l'agent causal ( Suvethika et al., 2018). 
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3.2. Prévalence de la maladie  

           Bien qu'il n'y ait actuellement aucune donnée sur la prévalence mondiale des 

coccidies, il est estimé qu'elles sont omniprésentes dans l'environnement des exploitations 

avicoles à l'échelle mondiale, avec une prévalence d'environ 5% de la coccidiose clinique 

et une prévalence de 20% de la coccidiose subclinique (Kadykalo et al., 2018). 

           D'autres animaux de ferme tels que les dindes, les lapins, les chiens, les bovins, les 

moutons et les porcs peuvent également avoir une infection coccidienne, mais les espèces 

de coccidies qui les infectent sont différentes ( Suvethika et al., 2018). 

3.3. Facteurs affectant l'issue de l'infection  

           De nombreux facteurs, y compris l'âge et le régime alimentaire des oiseaux, 

l'efficacité des médicaments anticoccidiens prophylactiques, les infections intercurrentes 

etc., déterminent si les infections coccidiennes provoquent une maladie clinique ou non 

(Williams et al., 1996) (fig11). 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11:Facteurs affectant l'issue de l'infection 
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3.3.1. Coccidiose et maladie intercurrentes  

           L’interférence de l'infection simultanée avec différentes espèces d'Eimeria et les 

interactions avec d'autres agents pathogènes tels que les virus et les bactéries entériques 

peuvent déterminer la gravité de la maladie (Vermeulen et al., 2001). 

           Les bactéries intestinales peuvent jouer un rôle important dans la promotion de 

l'incidence et de la gravité de la coccidiose chez les poulets (Kimura et al., 1976). 

           Les dégâts organiques causés par les coccidies, constituent des conditions 

favorables d’expression et de développement de certaines bactéries gastro-intestinales 

telles que les clostridies, les salmonelles et les colibacilles (Dakpogan et al., 2012). 

           La coccidiose est également exacerbée par certaines maladies virales 

immunosuppressives telles que : la maladie de Marek et l’anémie virale du poulet 

(Dakpogan et al., 2012). Des interactions ont été observées, telle que le virus de la 

bronchite infectieuse, aggravant principalement les symptômes des deux infections; la 

coccidiose et la maladie intercurrente (Vermeulen et al., 2001). 

3.3.2. L’Age  

           La résistance à l'infection d’Eimeria est souvent liée à l'âge. Les jeunes animaux 

sont généralement considérés comme moins sensibles, bien que le parasite infecte les 

poulets, les dommages causés sont souvent limités (Vermeulen et al., 2001). 

3.3.3. Facteurs de gestion  

           La coccidiose est une maladie courante dans les fermes à gestion intensive, en 

particulier là où les normes de gestion ou d'hygiène sont compromises. Une litière humide 

qui a une teneur élevée en humidité et une chaleur de 25 à 30 ° C, favorise la sporulation 

des oocystes (Balarabe et Obeta, 2015). 

           Comme une mauvaise hygiène, la présence d'autres animaux dans la ferme, 

l'utilisation de médicaments dans l'alimentation et l'apparition d'autres maladies 

infectieuses dans le troupeau actuel ou précédent affectent  la propagation de la maladie et 

la gravité de l'infection (Vermeulen et al., 2001). 
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3.3.4. Environnement  

           Le degré et le taux de sporulation des oocystes excrétés sont des facteurs importants 

affectant la pression d'infection dans un troupeau d'oiseaux, influençant ainsi 

l'épidémiologie des infections (Waldenstedt et al., 2001). Il a été observé que la 

sporulation des oocystes est retardée ou même ne se produit pas à 10°C dans des 

conditions environnementale  sèches (Balarabe et Obeta, 2015). 

           Il a été constaté qu'un oocyste non sporulé peut survivre jusqu'à sept mois dans le 

tissu caecal et que l'oocyste sporulé peut survivre jusqu'à 602 jours dans l'environnement 

exogène (Quiroz et Dantán, 2015). 

3.3.5. Eleveur  

           C’est le principale vecteur car c’est lui qui intervient tous les jours au sein de 

l’elvage.il peut être à l’ origine d’une contamination des animaux par transport passif des 

coccidies (Tayabi, 2017). 

           C'est aussi lui qui gère les différents paramètres de prise en charge qui conduisent 

souvent à la maladie. Il contrôle également le régime alimentaire des poulets, ce qui peut 

augmenter ou diminuer la gravité de la maladie. 

3.3.6. Alimentation  

           A partir des années 1960 et surtout depuis les années 1980, les études sur les 

facteurs alimentaires ont été reprises.  

           Tous les composants de l’aliment, macronutriments (glucides, protéines, lipides) et 

micronutriments (minéraux, oligo-éléments, vitamines), ont été étudiés ainsi que leur 

présentation et le mode d’alimentation.  

           Ces nutriments peuvent agir de diverses façons, soit directement sur le 

développement du parasite, soit indirectement en augmentant les défenses de l'hôte, ou en 

diminuant les effets pathogènes, ou bien en aidant à la guérison (Crevieu et Naciri, 2001). 

4. Modalité de dissémination  et source de parasite 

           Les oiseaux adultes cliniquement infectés et récupérés excrètent des oocystes dans 

leurs fèces, contaminant ainsi les aliments, l'eau et le sol (Balarabe et Obeta, 2015). 
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           La coccidiose se transmet directement d’un oiseau à un autre de la même espèce par 

les fèces. Elle peut aussi être transmise indirectement par des vecteurs mécaniques 

(matériel d’élevage) ou des insectes (ténébrions) ( Guérin et Corrand, 2010). 

           Les êtres humains sont les principaux vecteurs mécaniques de la dissémination des 

oocystes, qui pourraient être transportés par du fumier accroché aux chaussures ou par des 

ustensiles transportés d'un enclos à l'autre (Qualab et al., 2019). 

Les coccidies peuvent être disséminées de différentes façons :  

 par les animaux réceptifs et parasités ; 

 par des animaux non réceptive qui ayant ingéré des oocystes, les évacuent intacts ; 

 par l’intervention des insectes coprophages, ayant absorbé les oocystes, et les ayant  

rejetés intacts (Euzeby, 1976) .Les cafards, les rongeurs, les animaux domestiques 

et les oiseaux sauvages ont également été incriminés en tant que vecteurs 

mécaniques (Qualab et al., 2019). 

5. Immunité  

           Les parasites sont hautement immunogènes et sont capables de stimuler les réponses 

immunitaires cellulaires et humorales (Matsubayashi et al., 2016). Elle se développe après 

des infections répétées (Vermeulen et al., 2001).  

           Les inducteurs de réaction immunitaire à une infection coccidienne primaire, sont 

en premier lieu les cellules T situées dans les tissus lymphoïdes de la lumière intestinale. 

La réponse immunitaire humorale (IgA) également a eu lieu mais les anticorps jouent un 

rôle mineur dans la résistance et l’immunité contre les coccidies (Dakpogan et al., 2012). 

5.1. Résistance de poulet  

           La résistance du poulet est maintenue lors d’une exposition continue à l'infection de 

coccidies à faible quantité, elle est relative et non pas absolue car elle n'élimine pas 

l'infection, mais régule effectivement le taux de production des coccidies dans le tractus 

intestinal de l'hôte ( Yvoré et al., 1993). 

           En général, l'immunité à une espèce ne confère aucune protection contre les autres 

espèces (Champan et al., 2013). 
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         Les poussins d’un jour ne tirent pas une immunité protectrice passive de la mère 

poule et les oiseaux de tout âge sont donc sensibles à la coccidiose. En pratique, les 

oiseaux sont infectés dès les premières semaines et cette infection induit une bonne 

immunité qui persiste toute la vie de l’oiseau et est entretenue par des infections 

coccidiennes mineures fréquentes (Dakpogan et al., 2012). 

           Les coccidioses aviaires sont des affections ipso-stérilisantes : la charge parasitaire 

diminue peu à peu et l’élimination d’oocystes cesse progressivement. Cet arrêt de 

l’excrétion de l’oocystes n’est pas le fait d’une immunisation de l’individu infecté, mais 

correspond plutôt à l’achèvement normal du cycle évolutif endogène (Bouhelier, 2005). 

5.2. Résistance de parasite  

          La résistance des coccidies aux anticoccidiens constitue déjà une préoccupation 

majeure des industries avicoles. De même, la présence de résidus médicamenteux dans les 

produits et sous-produits de la volaille est préjudiciable à la santé des consommateurs 

(Dakpogan et al., 2012).En revanche, les oocystes sont tués par congélation ou très hautes 

températures (Fanatico, 2006). 

           La résistance des oocystes est très importante à considérer, et de ce fait, les oocystes  

sont exposés à divers facteurs de destruction: 

■ Facteurs Physiques: les oocystes peuvent rester vivants pendant plus d’un an à une 

température allant de 0 à 38 °C en milieu humide. Ils sont détruits à une température de 80 

°C et sont tués par dessiccation (Saoula, 2015). Aussi la  température de l'incubateur 

pendant plusieurs jours tuera les oocystes, il y a donc peu de risque de transmission du 

couvoir aux poussins (Qualab et al., 2019) ; 

■ Facteurs Chimiques : les oocystes sont très résistants à la plupart des désinfectants 

qu'ils survivent aux tentatives rigoureuses de les tuer ( Guérin et Corrand, 2010) ; 

■ Facteurs Biologiques : Les oocystes peuvent survivre jusqu'à 86 semaines dans un sol 

ombragé (Qualab et al., 2019) , surtout après la  sporulation.  

6. Pathogénicité  

          Le pouvoir pathogène et les lésions intestinales varient selon l’espèce coccidienne, la 

dose infectante et le degré d’immunité de poulet ( Guérin et Corrand, 2010) (Tableau2). 
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           Selon les travaux de William (2001), la mortalité peut atteindre 100% à partir d’une 

dose de 1000000 oocystes au niveau des espèces Eimeria tenella et Eimeria necatrix. Les 

autres espèces de coccidies ne causent généralement pas de mortalité, mais réduisent 

significativement les performances de croissance et de ponte avec une incidence 

économique remarquable (Dakpogan et al., 2012). 

E. acervulina E brunetti E maxima  E necatrix et E tenella sont des espèces bien connues; 

chacun étant reconnu comme étant modérément à hautement pathogène (Williams, 1998), 

entraînant des modifications pathologiques allant de la destruction locale de la barrière 

muqueuse et du tissu sous-jacent,   à des effets systémiques tels que la perte de sang, le 

syndrome de choc et même la mort (Vermeulen, 2001). 

E mitis et E praecox sont encore fréquemment négligés sur le terrain et leurs pathogénicités 

restent assez mal appréciées. Aucune des deux espèces ne tue les poulets ni ne provoque de 

lésions pathognomoniques, mais l'entérite et la diarrhée peuvent être évidentes (Williams, 

1998).  

De plus, La coccidiose est un facteur prédisposant bien caractérisé pour le développement 

de l'entérite nécrotique, causée par Clostridium perfringens, elle  provoque : une fuite de 

protéines plasmatiques dans la lumière intestinale, ce qui favorise la prolifération de C. 

perfringens ( Bortoluzzi et al., 2019), et une nécrose hémorragique de la muqueuse 

intestinale ( Baba et al., 1997). 

Certains effets physiopathologiques des coccidioses : 

 Gain de poids réduit et faible efficacité de conversion alimentaire : Les effets 

les plus courants des coccidioses de volaille sont la réduction du gain de poids et un 

effet indésirable concomitant sur le taux de conversion alimentaire (Williams, 

2005) ; 

 Diarrhée : conséquence des lésions inflammatoires et des modifications 

électrolytiques plasmatiques ; 

 Diminution de l’absorption des nutriments: Cette pathologie, largement associée 

à la destruction de l’épithélium intestinale ; atrophie des villosités intestinales 

(Crevieu et Naciri, 2001) ; 



Chapitre 3                                                                                              La coccidiose aviaire 

 

32 
 

 Lésions tissulaires: le parasite protozoaire provoque des lésions tissulaires par 

multiplication dans le tractus intestinal, ce qui entraîne à son tour l'interruption de 

la prise alimentaire, hypoprotéinémie due à des fuites plasmatiques à travers 

l’épithélium détruit ( Suvethika et al., 2018) ; 

 Ulcère et hémorragie: par action enzymatique dans la lamina propria. Cette action 

s’exerce aussi sur les vaisseaux sanguins, d’où l’hémorragie observées pour 

certaines espèces de coccidies (Eimeria tenella et Eimeria necatrix). Si l’action 

protéolytique est importante des ulcères à la surface de la muqueuse peuvent être 

formés (Messai, 2015) ; 

 changements bactériologiques et histopathologiques : dans le caeca de jeunes 

poulets après avoir été infectés par des oocystes sporulés d'Eimeria tenella, Les 

lactobacilles et les bifidobactéries montrent une diminution remarquable de leur 

nombre le 5ème jour après l'infection. Clostridium perfringens a proliféré après le 

5ème jour de l'infection suite au déclin des lactobacilles et des bifidobactéries.  

D’autres bactéries prédominantes telles que les bactériidacées, les caténabactéries 

et les peptostreptocoques n’ont montrent qu’une diminution modérée et temporelles 

du nombre au cours de l'infection (Kimura et al., 1976). 

Tableau 2 : Localisation des espèces d’Eimeria dans l’intestin de poulet classées selon le 

pouvoir pathogène, les signes et les caractéristiques des lésions observées (Bussiéras, 

1992; Dakpogan et al., 2012; Hachimi et al., 2008). 

Espèce Localisation 

chez l’hôte  

Pouvoir  

pathogène  

Stade  

pathogène  

Lésion 

macroscopique 

Signes  

Eimeria 

Tenella  

Cæcums ++++ Schizontes Hémorragie dans la 

lumière, muqueuse 

épaisse et blanchâtre, 

noyaux de sang 

coagulé 

Anémie 

Eimeria 

Necatrix 

Fin de 

duodénum 

jusqu’au 

++++ Schizontes Ballonnement, spots 

blanchâtres, 

hémorragie 

Déshydration 
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+ Peu pathogène; ++ moins pathogène; +++ modérément pathogène; ++++ hautement  

pathogène. 

 

milieu de 

l’iléon 

pétéchiale, 

exsudation mucoïde 

et sanguinolente 

Eimeria 

Brunetti 

Fin de 

l’intestin 

grêle et 

rectum   

+++ Schizontes 

ǀǀ et 

gamontes 

Coagulations 

nécrotiques, entérite 

mucoïde et 

hémorragique 

Diarrhée 

sanguinolente 

Eimeria 

Maxima 

Fin de 

duodénum 

au milieu de 

l’iléon  

+++ gamontes  Membrane 

intestinale épaisse, 

exsudation mucoïde, 

hémorragie 

pétéchiale 

Consommation 

faible 

d’aliment et 

d’eau 

Eimeria 

Acervuli

na  

Intestin 

grêle 

surtout au 

duodénum   

++ Gamontes Lésions rondes et 

blanchâtre (Infection 

légère), plaies 

coalescentes 

membrane 

intestinale épaisse 

(infection lourde) 

Réduction de 

croissance 

Eimeria 

Mitis 

deuxième 

moitié de 

l’intestin 

grêle 

+ Gamontes exsudat mucoïde Diminuer le 

taux de 

croissance 

E. 

Praecox  

duodénum,  + Schizontes Peu de grosses 

lésions, léger 

exsudat aqueux. 

cylindres de 

mucus 
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6.1. Symptôme 

            Plusieurs espèces d'Eimeria sont capables de provoquer des signes cliniques chez 

les oiseaux infectés et non protégés (fig12). Cependant, des infections sub-cliniques sont 

fréquemment observées. Ceux-ci sont souvent sous-estimés, mais entraînent 

principalement une conversion alimentaire altérée et une prise de poids réduite (Hafez, 

2008). Les oiseaux qui survivent aux premiers jours d'infection peuvent survivre les 10 à 

15 jours suivants, pendant ce temps, les oiseaux ont soif et perdent rapidement du poids 

(Lilic et al., 2009). 

           Le premier symptôme et le plus fréquent au début est  la diarrhée jaune.au fur et à 

mesure que la maladie progresse, les selles deviennent rouge ou de couleur chocolat a 

couse du sang (Lilic et al., 2009), suivis d’une : 

 Dépression, affaissement et l'apathie ( Suvethika et al., 2018) ; 

 Diminution de l'alimentation, retard de maturité sexuelle et diminution de la 

production des œufs (Al-Gawad et al., 2012); 

 Perte de couleur jaune dans les tiges, les peignes pâles et les caroncules, le fait de 

se blottir ou d'agir réfrigéré (Fanatico, 2006); 

 Modification de l’emplumement, une diminution de la coloration des carcasses, des 

diarrhées sanglante et du mucus ou sang dans les selles et  les fèces, avec 

déshydratation et même la mort (Crevieu et Naciri, 2001). 

 

Figure 12 : Symptômes de la coccidiose  

(A) Poulet infecté contre poulet témoin montrant une perte de poids, (B) Poulet infecté 

présentant une dépression, des ébouriffements et élimination des aliments, (C) Poulet 

infecté présentant une diarrhée (Al-Gawad et al., 2012) 
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6.2. Lésions  

           Les lésions de la coccidiose dépendent du degré d’inflammation et des lésions du 

tractus intestinal. Ils comprennent l'épaisseur de la paroi intestinale, les exsudats mucoïdes 

à teintés de sang, les hémorragies pétéchiales, les nécroses, les entérites hémorragiques et 

les saignements muqueux abondants dans les caecas (Hafez, 2008). 

        Le parasite protozoaire provoque des lésions tissulaires dans le tractus intestinal par 

multiplication, ce qui entraîne à son tour des manifestations cliniques ( Suvethika et al., 

2018). La reconnaissance et l'identification des lésions dépendent d’une certaine 

connaissance des espèces présentes dans différentes parties de l’intestin (Conway et 

McKenzie, 2007). 

           Suivant les espèces de coccidies en cause et la localisation des lésions on peut 

distinguer deux types de coccidioses : la coccidiose caecale et la coccidiose intestinale. 

6.2.1. Coccidiose cæcale (Eimeria tenella)  

           La coccidiose caecale, hémorragique due à E. tenella est la plus fréquente et la plus 

grave, envahit les deux cæcaux et dans les cas graves peuvent également trouver dans 

l'intestin au-dessus et au-dessous de la jonction caecale (Conway et McKenzie, 2007) 

(fig13). 

           Les lésions causées par les schizontes ( Guérin et Corrand, 2010), ont commencé à 

partir du 4ème jour sous forme de typhlite allant de légère à sanglante (Al-Gawad et al., 

2012), ont présenté des pétéchies, des hémorragies en nappe et de cæcales gonflées à 

divers stades parasitaires puis du sang et des caillots dans la lumière cæcale (Penny et al., 

2018). 

           L’hémorragie étendue donnant à l'intestin une couleur sombre, le contenu intestinal 

est constitué de mucus rouge ou brun (Johnson et Malcolm, 1970) et se transforme en un 

noyau solide (Fanatico, 2006) (fig14). 

           En cas de survie, ils diminuent de volume, reprennent une couleur rosée ou blanc 

laiteux et renferment un magma caséo-nécrotique. 

           La réparation de l’épithélium survient au bout de trois semaines mais il persiste 

souvent une légère fibrose (Bouhelier, 2005). 
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Figure 13: Localisation d’Eimeria tenella dans l’intestin 

 

Figure 14 : Lésions provoquées par E. tenella (Conway et McKenzie, 2007) 

6.2.2. Coccidiose intestinale  

a. Eimeria necatrix  

           Rare mais très pathogène. Les lésions se localisent en fin du duodénum jusqu’au 

milieu de l’iléon (fig15). On a des pétéchies sur la séreuse (aspect poivre et sel) et des 

plaques blanchâtres, du mucus teinté de sang, un ballonnement de l’intestin. Les lésions 

sont causées par les schizontes ( Guérin et Corrand, 2010). 

           Dans les cas sévères l’hémorragie étendue donnant à l'intestin une couleur sombre, 

le contenu intestinal est constitué de mucus rouge ou brun. Le ballonnement peut s'étendre 

aussi loin que le duodénum (Johnson et Malcolm, 1970) (fig16). 
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Figure 15 : Localisation d’Eimeria neatrix dans l’intestin 

 

Figure 16 : Lésions provoquées par E. necatrix (Conway et McKenzie, 2007) 

b. Eimeria brunetti  

           Modérément à fortement pathogène. Les lésions se localisent à la fin de l’intestin 

grêle et au rectum (fig17). Présente une inflammation de la paroi intestinale avec 

hémorragies localisées, desquamation des épithéliums (Estela et Dantán, 2015). 

           Dans les cas sévères, on peut observer des lésions dans tout l’intestin, des pétéchies 

et une nécrose sévère de la coagulation peut entraîner une érosion de toute la membrane 

muqueuse, parfois du sang et des cylindres nécrotiques. Les lésions sont causées par les 

schizontes de 2ème génération (Conway et McKenzie, 2007) (fig18). 

Figure 17 : Localisation d’Eimeria brunetti dans l’intestin 
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Figure 18 : Lésions provoquées par E. brunetti (Conway et McKenzie, 2007) 

c. Eimeria maxima  

           Modérément pathogène. Les lésions se localisent de la fin du duodénum au milieu 

de l’iléon (fig19). 

           La surface séreuse peut être tachetée de nombreuses pétéchies rouges, l'intestin peut 

être rempli de mucus orange, peu ou pas de gonflement de l'intestin, un épaississement du 

mur et parfois du sang (Johnson et Malcolm, 1970). Les lésions sont causées par les grands 

oocystes d’Eimeria maxima (Conway et McKenzie, 2007) (fig20). 

 

Figure 19 : Localisation d’Eimeria maxima dans l’intestin 

 

Figure 20 : Lésions provoquées par E. maxima (Conway et McKenzie, 2007) 
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d. Eimeria acervulina  

           Moins pathogène. Les lésions se localisent dans l’intestin grêle surtout au 

duodénum (fig21), ce dernier présente des lésions avec des tâches rouge puis des stries 

blanchâtres dans la muqueuse (Al-Gawad et al., 2012). 

           Dans les cas graves La paroi muqueuse est grisâtre avec des colonies complètement 

coalescentes (Johnson et Malcolm, 1970). Un certain épaississement de la paroi intestinale 

est apparent et le contenu est aqueux en raison d'une sécrétion excessive de mucus. Cette 

condition explique la diarrhée qui en résulte. Les lésions sont causées par les oocystes 

(Conway et McKenzie, 2007) (fig22). 

 

Figure 21 : Localisation d’Eimeria acervulina  dans l’intestin 

 

Figure 22 : Lésions provoquées par E. acervulina (Conway et McKenzie, 2007) 

e. Eimeria mitis  

           Peu pathogène. Les lésions sont dans la 2ème moitié de l’intestin grêle ( Guérin et 

Corrand, 2010) (fig23), Ils sont indistinctes mais peuvent ressembler à des infections 

modérées à E. brunetti. On observe la présence de mucus (López et al., 2020). 
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Figure 23 : Localisation d’Eimeria mitis dans l’intestin 

f. Eimeria praecox  

           Eimeria praecox est généralement considéré comme causant peu de pathologie et 

peu pathogène (Chapman, 2014). Pas de lésions discrètes dans l'intestin (Conway et 

McKenzie, 2007), mais on note un contenu intestinal aqueux, mucus et cylindres mucoïdes 

dans le duodénum (Estela et Dantán, 2015) (fig24). 

 

Figure 24 : Localisation d’Eimeria praecox dans l’intestin 

7. Diagnostic : 

           Le caractère silencieux de certaines coccidioses rend le diagnostic parfois très 

difficile (Dakpogan et al., 2012), alors que des lésions intestinales macroscopiques 

typiques sont présentes, un diagnostic facile à faire (Idris et al., 1997). 

           Le diagnostic de la coccidiose  repose généralement sur la reconnaissance de lésions 

entériques spécifiques au site à l'autopsie, mais différentes souches de la même espèce 
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d'Eimeria peuvent avoir différents degrés de pathologie (Giles et al., 2020), chaque espèce 

se développant à un endroit particulier du tube digestif du poussin.  

          Il est courant de trouver au moins six espèces (par exemple, E. acervulina E. maxima 

E. tenella E. brunetti E. mitis et E. praecox) dans des échantillons de litière provenant d'un 

seul troupeau au cours de ses 6 premières semaines. Certaines espèces, E. acervulina E. 

brunetti E. maxima E. necatrix et E. tenella, sont bien connues et identifiables avec une 

relative facilité, car elles produisent des lésions macroscopiques caractéristiques. Leur 

pathogénicité varie de modérée à sévère (Patrica et Fetterer, 2002). 

           L'identification précise des oocystes de diverses coccidies de volaille n'est pas 

facile. Elle est basée sur le type et l'emplacement des lésions dans lesquelles l'espèce 

d'Eimeria est localisée dans l'intestin, en identifiant les caractéristiques morphologiques 

d'espèces spécifiques d'Eimeria ( Suvethika et al., 2018). 

7.1. Diagnostic épidémiologique : 

          Etablit par l’observation de : 

 La race, l’âge et le sexe : La coccidiose est généralement une maladie des jeunes 

oiseaux, mais elle peut survenir à tout âge ( Suvethika et al., 2018). La résistance 

ou la sensibilité à la coccidiose diffère d’une race à une autre ; 

 Des conditions extérieures : la température, l’humidité ; 

 Des conduits  d’élevage : les mauvaises conditions d’hygiène, ventilation 

insuffisante, mauvaise installation des abreuvoirs, qualité de la litière, 

l’alimentation ; 

 L’état immunitaire : La lutte contre le parasite au moyen de vaccins et de 

médicaments anticoccidiens. 

7.2. Diagnostic clinique : 

           Le diagnostic clinique est difficile, du fait des symptômes peu spécifiques et de co-

infections fréquentes. Les lésions, si elles sont bien marquées, peuvent être caractéristiques 

( Guérin et Corrand, 2010). 
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7.3. Diagnostic de laboratoire : 

7.3.1. Diagnostic habituel : 

 Ce diagnostic dépend  généralement de l’examen post mortem des oiseaux pour 

détecter des lésions intestinales dans différentes zones de l'intestin (Champan et al., 

2013). 

7.3.1.1. L’autopsie  

           Il se fait par grattages de la muqueuse intestinale en divers endroits et observation 

des coccidies au microscope entre lame et lamelle.  

          Les oocystes d’E. brunetti, praecox, tenella et necatrix ne peuvent être identifiés sur 

la base de la seule mesure de la taille de l’oocyste ( Guérin et Corrand, 2010).  

           Leur comptage ne permet pas réellement de mesurer l’ampleur de la maladie. 

Williams (2001) a démontré qu’un organisme infecté plus résistant à la coccidiose est 

capable de produire plus d’oocystes qu’un organisme infecté plus sensible (Dakpogan et 

al., 2012). 

           E. acervulina affecte les parties supérieures de l'intestin grêle, et présente  de petites 

taches rouges et des bandes blanches. E. maxima concerne l'intégralité de l'intestin grêle et 

l'intestin semble trop aqueux et, plus tard, il y a du mucus sanguin et aussi une lésion en 

point d'épingle rouge dans l'intestin et il peut sembler très épais et gonflé. E. tenella affecte 

les sacs aveugles de l'intestin. L'intestin peut être rempli de sang et se transforme en un 

solide ( Suvethika et al., 2018). 

           Sur le plan histopathologiques, la paroi intestinale épaissie induit la rétention d'eau. 

La lumière intestinale peut contenir du sang, ce qui indique une hémorragie et une 

hyperémie ( Suvethika et al., 2018). 

 Le diagnostic peut être corroboré par une analyse microscopique de la forme et de 

la taille des oocystes d'Eimeria excrétés dans les fèces des oiseaux infectés 

(Champan et al., 2013). 

7.3.1.2.  La coproscopie : 

           Plusieurs techniques contrôlent la présence des coccidies dans les matières fécales 

des poulets: 
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 Technique de concentrations  par sédimentation / flottation : 

           Les méthodes de concentration fécale basées sur la sédimentation des parasites sont 

utiles pour récupérer les œufs de parasites lourds en raison de la concentration des 

organismes dans le sédiment (fig25), alors que la flottation centrifuge dans le sulfate de 

zinc est utilisée préférentiellement pour récupérer les oocystes en raison de la faible densité 

de formes parasites par rapport à la solution saline ( Inês et al., 2016) (fig26). 

           Les deux techniques dépondent de la solution utilisée, par exemple : la technique de 

concentration par sédimentation nécessite une solution à faible densité, par contre la 

technique de concentration par flottation nécessite une solution dense.  

 

 

 

 

 

 

 

                Figure 25 : Technique concentration par sédimentation (Tamssar, 2006) 

 

   Figure 26 : Technique de concentration par flottation (Tamssar, 2006) 
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7.3.2. Diagnostic sérologique : 

7.3.2.1. Test Elisa : 

           L’infestation des poulets par les espèces d’Eimeria stimule la formation des 

anticorps  spécifiques. Le teste d’Elisa permettant la détection qualitative ou la mesure 

quantitative d’un antigène ou d’un anticorps (Guérin, 2011). 

7.3.2.2. Électrophorèse sur gel d'amidon :  

           Elle a utilisé pour distinguer les mélanges d'au moins trois espèces lorsqu'ils étaient 

présents dans un échantillon. C’est une technique longue qui nécessite un grand nombre 

d'oocystes (Champan et al., 2013). 

7.3.2.3. L'hybridation d'ADN :  

           C’est la première technique à base d'ADN proposée pour la discrimination 

moléculaire des parasites Eimeria. Un protocole typique consistait en une digestion d'ADN 

génomique avec différentes enzymes de restriction, une séparation par électrophorèse sur 

gel d'agarose, un transfert et une hybridation avec des sondes d'ADN composées de régions 

répétitives (Champan et al., 2013). 

7.3.2.4. Amplification de l'ADN par PCR :  

           Les amorces peuvent être conçues pour amplifier spécifiquement l'ADN de 

n'importe quelle espèce d'Eimeria, les échantillons contenant plusieurs espèces peuvent 

être correctement diagnostiqués. De plus, le haut niveau d'amplification permet l'utilisation 

d'un faible nombre d'oocystes ( Suvethika et al., 2018). 

8. Traitement curatif et préventif  

           La lutte contre la coccidiose est basée sur la prévention médicamenteuse ou 

vaccinale et le traitement à la suite d’un diagnostic (Dakpogan et al., 2012), mais avec 

certaines limites telles que le coût de production des vaccins vivants et la résistance aux 

médicaments, qui est un problème de santé publique (Fatoba et Adeleke, 2020).  

         Pour empêcher l'émergence de souches résistantes aux médicaments, de nouveaux 

médicaments ont été développés et administrés par rotation avec les médicaments 
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existants. Cependant, cela a entraîné une augmentation du coût des produits de volaille 

(Youn et Jae, 2001). 

           Une autre voie pourrait apporter une aide au contrôle des coccidioses, voire être 

associée aux vaccins lorsqu’ils seront plus largement utilisés : il s’agit de l’alimentation 

(Crevieu et Naciri, 2001). 

            En élevages, les anticoccidiens sont utilisés soit pour traiter ou prévenir la 

coccidiose comme suivant : 

8.1. Traitement préventif 

           La prévention par l’utilisation des médicaments anticoccidiens dans la ration 

alimentaire ou chimio-prophylaxie occupe 95% des méthodes de prévention (Dakpogan et 

al., 2012). 

           L'utilisation d'un médicament anticoccidien à large spectre à titre prophylactique ou 

d'un vaccin est essentielle. En général, un médicament anticoccidien est administré  dans 

l'aliment à partir d'un jour jusqu'à la commercialisation.  

         Un délai d'attente de cinq à sept jours, parfois plus long, est souvent observé selon le 

médicament utilisé, les exigences réglementaires et l'expérience pratique (Conway et 

McKenzie, 2007). 

8.1.1. Vaccination  

           L'objectif de la vaccination est d'induire une réponse immunitaire suffisante pour 

permettre aux oiseaux de résister à 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 à l'immunité de se développer bien avant l'épreuve naturelle maximale, qui 

survient le plus souvent lorsque les oiseaux sont âgés de 3 à 5 semaines (Champan et al., 

2005).  

         L’immunité se manifeste par une réduction sensible des lésions et de production 

d’oocystes dues non seulement à la réduction du nombre de sporozoïtes qui avec succès 

envahissent la cellule hôte, mais aussi à l’inhibition de leur développement intracellulaire 

(Dakpogan et al., 2012). 
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           La plupart des vaccins anticoccidiens disponibles dans le commerce contiennent des 

oocystes vivants de souches atténuées ou non atténuées de coccidies, mais jusqu'à 

récemment, leur utilisation était limitée aux oiseaux élevés pour la production d'œufs 

(Champan, 2014) ,ces vaccins vivants, malgré leur pouvoir pathogène, constituent un 

arsenal essentiel dans l’efficacité des anticoccidiens utilisés dans l’industrie avicole 

(Dakpogan et al., 2012). 

            Les coccidies de ces vaccins sont génétiquement sensibles à tous les anticoccidiens 

et il est fort probable que leur descendance soit également sensible aux médicaments 

(Champan, 2014). 

           Il ne suffit pas de mettre au point une souche ou un antigène vaccinant, encore faut-

il définir des conditions de présentation et des voies d’administration compatibles avec 

l’élevage. Dans les conditions naturelles il peut être 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 l’eau de boisson ou l’aliment ( Yvoré et al., 1993). 

           Les oiseaux vaccinés doivent être soigneusement surveillés pour s'assurer que 

l'immunité protectrice s'est développée. Un traitement avec un médicament anticoccidien 

via l'eau (par exemple, Amprolium, sulfaquinoxoline et toltrazuril) peut être nécessaire 

dans les troupeaux vaccinés en cas de provocation coccidienne sévère est diagnostiqué 

avant que l'immunité ne se soit complètement développée (Conway et McKenzie, 2007). 

8.1.1.1. 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 l'ingestion de 

doses régulées d'oocystes d'Eimeria contenant une ou plusieurs espèces d'Eimeria (Fatoba 

et Adeleke, 2020). 

8.1.1.2. Les vaccins vivants  atténués  

          L’avantage des vaccins vivants atténués est que, malgré leur faible potentiel de 

multiplication, ils se développent dans les sites spécifiques de l’infection, procurant ainsi 

une immunité optimale avec un minimum de dommages tissulaires ou par délétion 

(Williams, 1998).  
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8.1.2. Antigènes vaccinants  

           Il est possible d’induire une résistance avec des extraits de parasites tués. En 

administrant plusieurs fois à des poulets, à une semaine d’intervalle, par voie orale ou par 

injection intramusculaire, des extraits protéiques de sporozoïtes d’E.tenella ( Yvoré et al., 

1993). 

8.1.3. Chimioprévention chez le poulet de chair  

           Les médicaments anticoccidiens appartiennent à l'une des deux catégories : 

 Les antibiotiques polyéthers ou ionophores : Ces médicaments perturbent les 

gradients ioniques à travers la membrane cellulaire du parasite (Noack et al ., 

2019). 

 Les produits chimiques (de synthèse) : qui ont des modes d'action spécifiques 

contre le métabolisme des parasites (Patrica et Fetterer, 2002) (voir tableau3). 

Le produit chimique consiste également  à détruire les stades intracellulaires du 

parasite une fois qu'il a envahi les cellules hôtes dans l'intestin (kadykalo et al., 

2018) . 
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Tableau 3: Médicaments anticoccidiens utilisés à titre préventif (Conway et 

McKenzie, 2007). 

Nom chimique  Taux d’incorporation dans 

l’aliment (ppm) 

Produits chimiques de synthèse : 

Amprolium. 

Amprolium + éthopabate. 

Clopidol. 

Décoquinate. 

Diclazuril. 

Dinitolmide (zoalène). 

Halofuginone hydrobromide. 

Nequinate. 

Nicarbazine. 

Robénidine hydrochloride. 

Les ionophores : 

Lasalocide. 

Maduramicine. 

Monensin. 

Narasine. 

Narasine + nicarbazine. 

Salinomycine. 

Semduramicine. 

 

125–250 

125–250 + 4 

125 

30 

1 

125 

3 

20 

125 

33 

 

75-125 

5-6 

100-120 

60-80 

54-90 pour les 2 médicaments.  

44-66 

25 

 

8.1.4. Prévention sanitaire  

            La biosécurité en élevage est le seul moyen de limiter le risque d’infestation ou du 

moins, de le maintenir sous un seuil d’équilibre : 

a-  Le contrôle des entrées d’oocystes depuis l’extérieur du bâtiment permet de limiter 

la contamination de l’environnement des oiseaux; 

b-  Un bon protocole de nettoyage et de désinfection en fin de lot permet d’éliminer 

les coccidies en fin d’élevage et de démarrer un nouveau lot avec une faible 

pression parasitaire. La désinfection seule n’a pas d’effet sur les oocystes ; 
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c-  La limitation du contact entre les oiseaux et les oocystes présents dans les matières 

fécales permet de rompre le cycle parasitaire : utilisation de cages, caillebotis, 

litière épaisse ; 

d-  Le suivi sanitaire des oiseaux est important : les coccidies sont des parasites 

opportunistes qui profitent de l’affaiblissement des oiseaux pour infester l’hôte ( 

Guérin et Corrand, 2010) ; 

e- Désinfection : L'enlèvement des litières, le nettoyage et le lavage à grande eau du 

matériel et des bâtiments permettent déjà d'éliminer mécaniquement un grand 

nombre d'éléments parasitaires en particulier sur sol bétonné et murs lisses.  

En outre, ces mesures complétées par une ventilation assèchent le milieu et le 

rendent moins favorable pour l'oocyste.  

Enfin, elles permettent de réaliser une meilleure désinfection en favorisant le 

contact entre les éléments parasitaires restant et l'agent désinfectant (Yvoré, 1976). 

 Méthodes physiques de désinfection : L'oocyste est sensible à la chaleur. Des 

températures de 55° à 60°C le détruisent en quelques minutes (Guérin, 2011; 

Yvoré, 1976). 

 Méthodes chimiques de désinfection : Les produits actifs sur les oocystes sont 

peu nombreux et d'un emploi souvent délicat de par leur toxicité. L’épandage sur le 

sol de chaux vive et de sulfate d'ammoniaque en poudre suivi d'une pulvérisation 

d'eau  (Yvoré, 1976). 

8.2. Traitement curatif  

La coccidiose peut être facilement prévenue que traitée, mais dans le cas où la prévention 

n'est pas suffisante pour régler  la coccidiose, il sera nécessaire de s’adresser aux 

traitements curatifs (voir tableau4).  
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Tableau 4: Principaux curatifs des coccidioses du poulet (Conway et McKenzie, 2007). 

Nom chimique  Voie 

d’administration  

Dose  Fréquence 

d’administration  

Amprolium   

 

 

Sulfadiméthoxine  

Sulfaguanidine  

 

Sulfaméthazine  

 

 

Sulfaquinoxaline  

 

 

 

 

 

 

 

Sulfaquinoxaline + 

pyriméthamine   

Furazolidone  

 

Nitrofurazone  

 

 

Toltrazuril 
 

 

-Aliment                                                                                     

- Eau de boisson  

- Eau de boisson 

-Eau de boisson  

- Aliment 

 

- Aliment 

- Eau de boisson 

- Eau de boisson 

- Aliment 

 

 

- Aliment 

- Eau de boisson 

 

 

 

 - Eau de boisson 

 

 - Aliment 

 -  

 - Aliment 

 -Eau de boisson  

- Eau de boisson 

 

250 ppm. 

0.006%. 

0.012%–0.024%. 

0.05%. 

10000–15000 

ppm. 

4000 ppm. 

0.1%. 

0.05%. 

1000 ppm. 

 

 

500 ppm. 

0.04%. 

 

 

 

0.005% + 

0.0015%. 

110 ppm. 

 

110 ppm. 

0.0082%. 

. 

0.0075%. 

 

2 semaines. 

1-2 semaines. 

3-5 jours. 

6 jours. 

5-7 jours. 

 

3-5 jours. 

2 jours. 

4 jours. 

2-3 jours, arrêt 3j, 

puis 500 ppm pnd/2 j, 

arrêt 3 j, puis 2j. 

3jours, arrêt 3 j, 3j. 

2-3j, arrêt 3j, puis 

0.025% pnd/2j, arrêt 

3 j, 2 j. 

 

2-3 jours, arrêt 3 j, 2j. 

 

5-7 j, puis 55 ppm 

pnd/2semaines. 

5 jours. 

5 jours. 

. 

6 à 8 h/j pnd 2 jours. 

 

 

8.3. Effet des anticoccidiens  

      Mode d’action : Deux groupes distincts d’anticoccidiens : 

 Les coccidiostatique : qui stoppent ou inhibent la croissance des coccidies 

intracellulaires tout en permettant une infection latente après retrait des médicaments. 

 Les coccidiocides : qui détruisent les coccidies pendant leur développement. 

           Composés synthétiques communément appelés produits chimiques, produits par 

synthèse chimique, souvent avec un mode d'action spécifique: 
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 Inhibition de la respiration mitochondriale du parasite (Décoquinate, Clopidol) 

 Inhibition de la voie de l'acide folique (sulfamides) ; 

 Inhibition compétitive de l'absorption de la thiamine (amprolium) ; 

 Mode d'action inconnu (par exemple, Diclazuril, Halofuginone, Nicarbazine, 

Robénidine) (Noack et al ., 2019). 

9. Régime alimentaire au cours de la coccidiose  

9.1. Composants de l’aliment  

9.1.1. Glucides  

           Les glucides représentent les constituants majeurs de l’aliment. Ils ont fait l’objet 

d’études dans le cadre du contrôle du développement des coccidies, en particulier les fibres 

et les polysaccharides non amylacés (Crevieu et Naciri, 2001). 

9.1.2. Fibres  

           Selon Mann (1947), les fibres ont des effets aggravants lors d’infection par E. 

tenella. Des aliments riches en fibres (10 % au lieu de 6,5 %) entraînent des coccidioses 

caecales aiguës, avec des hémorragies et des mortalités. Les fibres distendent le 

proventricule et le gésier. Le matériel fibreux bouche les caeca et tend à s’accumuler dans 

l’intestin, favorisant une activité bactérienne intense qui exacerberait le pouvoir pathogène 

d'E tenella (Crevieu et Naciri, 2001). 

9.1.3. Polysaccharides non amylacés  

           Les polysaccharides non amylacés (PNA) sont des composés présents dans les 

céréales. Dans le cas du blé, de l’avoine et du seigle. Ils confèrent une viscosité au contenu 

de l’intestin entraînant des désordres digestifs.  

           Les problèmes liés aux PNA peuvent être résolus en ajoutant dans les régimes 

alimentaires des enzymes telles que les pentosanases, ce dernier il réduit la baisse de 

croissance due à une infection coccidienne à E. acervulina et E. tenella (Crevieu et Naciri, 

2001). 
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9.1.4. Protéines et acide aminé  

           Des régimes pauvres en protéines (13 % au lieu de 17 %) empêchent le 

développement de coccidioses caecales chroniques. Un régime contenant 0 ou 5 % de 

protéines à la place de 15 à 30 % diminue les lésions et la mortalité dues à une infection 

par E. tenella (Crevieu et Naciri, 2001). 

           Britton et al (1964) attribuent cet effet bénéfique à une suppression de la stimulation 

de la libération d’enzymes pancréatiques qui participent à la libération des sporozoïtes des 

sporocystes (Crevieu et Naciri, 2001). 

           La supplémentation en acides aminés essentiels est considérée comme l'une des 

stratégies nutritionnelles les plus importantes pour améliorer l'immunité des volailles. La 

méthionine, la lysine et la thréonine sont considérées comme les premier, deuxième et 

troisième acides aminés limitants dans les poulets de chair nourris avec un régime à base 

de farine de maïs et de soja ( El-Katcha et al., 2018). 

9.1.5. Lipides  

           La diminution de la sécrétion de sels biliaires est probablement le facteur le plus 

important affectant la digestion des graisses pendant l'infection. Polin et al, (1980) ont 

constaté que l'ajout de 0,4 g d'acide cholique / kg de régime améliorait la digestion des 

graisses chez les poulets âgés d'une semaine (Adams et al., 1996). 

           La longueur des chaînes d’acides gras alimentaires affecte les animaux lors de 

coccidiose, l’huile de noix de coco (acides gras à chaîne moyenne, C12 : 0 et C14 : 0) en 

remplacement de graisse animale (acides gras à longue chaîne, C18 : 1) entraîne une 

amélioration de la digestion des lipides et une augmentation des performances lors d’une 

forte infection par E. acervulina (Crevieu et Naciri, 2001). 

9.1.6. Minéraux  

           Certains minéraux sont présents en quantités importantes dans les aliments pour 

volailles, ils peuvent augmenter les effets néfastes des coccidioses.  

 Ainsi un excès de magnésium (0,3 %, l'optimum étant de 0,042 %) sous forme d’oxyde de 

magnésium entraîne une baisse de performance plus marquée chez les animaux infectés par 

E. acervulina que chez des animaux sains (Crevieu et Naciri, 2001). 
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9.1.7. Vitamines  

           La vitamine A est liposoluble et son absorption dans la cellule intestinale est 

similaire à celle de la plupart des lipides (Adams et al., 1996).  L’apport de vitamine-A a 

un effet positif sur les performances zootechniques, la réduction de la mortalité et du 

nombre d’oocystes excrétés par les animaux infectés aussi bien dans le cas d’espèces 

intestinales comme E. acervulina que caecales comme E. tenella. 

           Les vitamines hydrosolubles comme La vitamine C : Attia et al (1978) notent que 

l’apport de vitamine C diminue la mortalité et améliore le gain de poids lors d’une 

coccidiose due à E. tenella (Crevieu et Naciri, 2001). 

9.1.8. Oligoéléments  

           La plupart d'entre eux (cadmium, cobalt, cuivre, fer, plomb et manganèse) aggrave 

les effets d’E. acervulina du fait de l’augmentation de leur absorption, accentuant leur 

toxicité. En revanche, du fait de son moindre dépôt tissulaire, le zinc s’oppose aux autres 

oligoéléments par son action positive sur le gain de poids lors d’une infection par E. 

acervulina (Conway et McKenzie, 2007). 

           De très nombreux composants alimentaires ainsi que des modes d’alimentation 

agissent donc via différents mécanismes sur le développement des coccidioses (fig27). 

Figure 27 : Etat des connaissances actuelles sur l’effet de l’alimentation sur le 

développement des coccidies du genre Eimeria chez le poulet (+ : action favorable, - : 

action défavorable) (Crevieu et Naciri, 2001) 
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Tableau 5 : Traitements diététiques ayant des effets bénéfiques sur les poulets infectés par 

la coccidiose aviaire (Patricia et al., 1998). 

Traitement diététique : Effet : 

Complément alimentaire de soja cru, 

(inhibiteur de la trypsine). 

 

Faible teneur en protéines: régimes en 

acides aminés. 

 

 

Régimes pauvres en fibres brutes. 

Supplément de vitamine A. 

 

Supplément de vitamine E et de 

sélénium. 

Supplément de vitamine K. 

Supplément de vitamine C. 

 

 

Réduction des scores de lésions de toutes les 

espèces d'Eimeria, (excystation affectée des 

sporozoïtes). 

Réduction de la morbidité et de la mortalité 

dues à E. acervulina et E. tenella (activité de la 

trypsine réduite entraînant une excystation 

réduite). 

Réduire la mortalité due à E. tenella. 

Réduction de la mortalité due à E. tenella et 

E.acervulina. 

Amélioration des gains de poids \ réduction de 

la mortalité due à E. tenella. 

Réduction de la mortalité due à E. tenella. 

Gains de poids améliorés \ mais pas de 

réduction des scores de lésion de E.tenella ou 

E. acervulina. 

 

9.2. Autres additifs alimentaires             

         Dans l'industrie de la volaille, différents additifs alimentaires et stimulateurs de 

croissance ont été utilisés pour réduire le coût de production.  

        La bentonite (dépôts rocheux légers composés principalement de sels 

d'aluminosilicates hydratés de sodium (Na), de potassium (K), de calcium (Ca) et 

occasionnellement de fer, de magnésium, de zinc), l’additif alimentaire est utilisée avec 
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succès sans aucun effet nocif, il peut fournir une protection contre une infection mixte à 

Eimeria (Hayajneh et al., 2020). 

           Un certain nombre d'additifs alimentaires naturels ont montré une activité 

anticoccidienne. Parmi eux, les  l'huile de lin et les graines de lin entières contenant de 

fortes concentrations d'acides gras n-3 (acide docosahexaénoïque, acide 

eicosapentaénoïque et acide linolénique) ( Peek et Landman, 2003). 

           Les alternatives médicinales à base de plantes comme le vinaigre de cidre de 

pomme naturel peuvent être utilisées pour prévenir et traiter les maladies infectieuses chez 

les poulets de chair comme la coccidiose.  

           Un avantage de l'utilisation d'extraits naturels comme le vinaigre de cidre de pomme 

est l'approche consistant à réduire le risque de développer une résistance aux médicaments. 

           En outre, les résidus de ces produits naturels dans la viande sont favorables aux 

consommateurs humains et peuvent n'avoir aucun effet néfaste sur leur santé ( Hayajnehet 

al., 2018). 

9.3. Plantes médicinales dans la lutte contre la coccidiose  

9.3.1. Artémisinine, issue de l’armoise amère ordinaire (Artemisia annua)  

           Les plantes du genre Artemisia (famille des astéracées) sont utilisées en médecine 

traditionnelle par de nombreuses cultures depuis l'Antiquité (Messai et al., 2008). 

           L’Artémisine une herbe chinoise, extraite d’Artemisia annua qui possède une 

propriété antipaludique est aussi efficace sur les coccidioses dues à E. acervulina et E. 

tenella par la réduction de la production d’oocystes (Dakpogan et al., 2012). L’activité 

anti-malaria d’Artemisia annua (plante médicinale) est associée à l’artémisine, qui induit 

un état de stress oxydatif (Crevieu et Naciri, 2001).  

          Les extraits d'A.annua réduisent significativement l'infection à E. tenella chez les 

poulets de chair en améliorant le gain de poids corporel; le taux de conversion alimentaire 

et score de lésion (Kaboutari et al., 2013). 

          La supplémentation avec des feuilles séchées d'A.annua a montré une activité 

anticoccidienne similaire aux composés anticoccidiens conventionnels en améliorant les 

performances des animaux. Ces découvertes ont encouragé les chercheurs à fournir des 
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formulations pharmaceutiques d'extrait d'Artemisia ou d'Artémisinine  pure pour lutter 

contre la coccidiose des volailles (Kaboutari et al., 2013). 

           Quinze plantes médicinales asiatiques telles que : Gleditsia japonica, Melia 

azedarach, Torilis japonica, Artemisia annua, Artemisia asiatica, Quisqualis indica, 

Bupleurum chinese, Inula helenium, Sophora flavescens, Sophora japonica, Torreya 

nucifera, Ulmus macrocarpa, Sinomenium acutum, P. Koreana, P. aviculare, sont testées 

contre la coccidiose due à E. tenella (Dakpogan et al., 2012), les extraits de Sophora 

flavescens  sont les plus efficaces pour réduire les scores des lésions, maintenir le gain de 

poids corporel et réduire la production d'oocystes (Patrica et Fetterer, 2002). 
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Conclusion 

En Algérie, la situation épidémiologique de cette maladie reste non précise mais à 

travers le monde, cette pathologie d’origine parasitaire est bien élucidée. En effet, la 

plupart des élevages avicoles sont reconnus contaminés par des coccidies. Cela 

probablement montre, l'imperfection des méthodes mises en œuvre pour le diagnostic de 

cette entité pathologique. En général, d’après les spécialistes de la coccidiose, le but n'est 

donc pas la suppression du parasitisme mais l'obtention d'un équilibre entre l'hôte et son 

parasite compatible avec la rentabilité de la production. Cela suppose soit le maintien du 

niveau parasitaire suffisamment bas durant tout l'élevage, soit l'obtention d'une résistance 

suffisante des animaux. 

En outre, la nécessité d'obtenir un niveau parasitaire très bas, nous a obligé 

actuellement de ne négliger aucun moyen prophylactique. Donc seule leur combinaison 

assurera la rentabilité de l'élevage. 

En conclusion, nous soulignons la nécessité d'une prévention sanitaire dans un 

«environnement protégé», pourrait assurer à elle seule la protection des animaux. En 

général, les points qu’on ne peut pas les oublié et on doit les appliquer dans un élevage 

avicole pour la maitrise de cette dominante pathologie sont : 

 Veillez à avoir une bonne hygiène ; 

 Maintenir la litière sèche en évitant l’écoulement de l’eau de boisson ; 

 Assurer une bonne ventilation et contrôle de l'ambiance; 

 Attention à la densité, en cas de densité (trop) élevée, la litière aura tendance à 

s'agglutiner. Pour un oocyste, une litière humide représente un milieu idéal pour sa 

multiplication. 

 Changez de programme anticoccidiens pour prévenir de la chimio-résistance. 
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 ملخص : 

يميريا. إداخل الخلايا تسمى  تلتزم بالنمو ات التيناتج عن الكوكسيدء الكائنات الأولية، هضمي ، كوكسيديا الطيور هو دا

ضطرابات إمما يتسبب  ظهارة الأمعاء ،لبشكل خاص في الخلايا المعوية  وتتطور أحاديات النوىتعتبر أنواع الايميريا 

      ولها تأثير اقتصادي أكثر من التأثير الطبي . انخفاض الإنتاج ، ( ، أوزفي مميتفي الجهاز الهضمي )غالبًا إسهال ن

 الفحص فيبشكل أساسي مثل تيوضع بروتوكول بحث ،  حيث تمسيديا ،يتم استخدام تقنيات بحث مختلفة عن الكوك

 العقاقير واستخدام التطعيم وكذلك ، النظافة على الوقاية تعتمد .دقيقشخيص توتشريح الجثة ، من أجل  للبراز الطفيلي

.السريرية شبه أو السريرية الكوكسيديا على الجيدة السيطرة تضمن وبالتالي ،للكوكسيديا المضادة   

 الكلمات المفتاحية: 

العلاج. –مضادات الكوكسيديا -تشريح الجثة -رالتنظ –ايميريا -كوكسيديا الطيور   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Summary: 

Avian coccidiosis is a digestive protozooses caused by obligate intracellularly developing 

coccidia called Eimeria. Eimeria species are monoxenic and grow specifically in the 

enterocytes of the intestinal epithelium, causing digestive disturbances (mostly fatal 

hemorrhagic diarrhea), or decreased production, and have a more economic than medical 

impact. 

Different research techniques for coccidia are used; a research protocol is set up, mainly 

represented by coproscopy and autopsy, for a precise diagnosis. Prophylaxis is based on 

hygiene, as well as vaccination and anticoccidial drugs  ensure good control of clinical or 

subclinical coccidiosis. 

Key words: 

Avian coccidiosis – Eimeria – Coproscopy – Autopsy – Anticoccidials - Treatment. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Résumé: 

La coccidiose aviaire est une protozoose digestive causée par des coccidies à 

développement intracellulaire obligatoire appelés Eimeria. Les espèces d’Eimeria sont 

monoxènes et se développent spécifiquement dans les entérocytes de l’épithélium 

intestinal, ce qui engendre des troubles digestives (diarrhée hémorragique le plus souvent 

mortelle), ou des baisses de production, et ont une incidence plus économique que 

médicale. 

Différentes techniques de recherche des coccidies sont employées, un protocole de 

recherche est mis en place, représenté principalement par la coproscopie et l'autopsie, pour 

un diagnostic précis. La prophylaxie repose sur l’hygiène, ainsi que la vaccination et 

l’utilisation des médicaments anticoccidiens assurent donc une bonne maîtrise des 

coccidioses cliniques ou sub-cliniques. 

Mots clés : 

Coccidiose aviaire – Eimeria – Coproscopie – Autopsie – Anticoccidiens - Traitement. 

 

 

 

 

 

 

  


