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INTRODUCTION 

INTRODUCTION 

    L'aviculture est l'un des secteurs agricoles à la croissance la plus rapide, contribuant de 

manière significative aux ressources alimentaires mondiales (Mottet et Tempio, 2017). 

    En effet les volailles sont une source précieuse de protéines animales d’une grande valeur 

biologique. On les élève même lorsque les conditions de nourriture et de logement sont limitées. 

    Les poulets de chair sont des « convertisseurs de déchets » : en digérant, elles utilisent les 

déchets comme ressource alimentaire et les transforment en protéines animales. C'est pourquoi 

cette espèce est de loin celle qui représente la plus grande part des revenus des familles rurales. 

    L’élevage de poulet se fait partout dans le monde, dans des conditions très variables. Mais 

l’objectif principal est presque toujours le même : une production maximum à un coût 

minimum, tout en évitant les risques (Prakashbabu et al., 2017). Cependant, le secteur fait face 

aujourd'hui à de nouveaux défis, notamment la nécessité de maintenir des pratiques de 

production durables et éthiques, en tenant compte des différentes dimensions de la durabilité : 

économique, environnementale et sociale (Rocchi et al., 2019). 

    Ces dernières années, l’Algérie a adopté une politique d’amélioration du secteur de l’élevage 

à travers une intensification de la production avicole pour satisfaire les besoins des 

consommateurs et assurer leur sécurité alimentaire. Comme la production de volaille prend de 

l’importance, les agents pathogènes qui peuvent concilier l’efficacité de la production et le bien-

être des animaux, deviennent de plus en plus importants (Benyoussef et Haddad, 2020). 

    Toutefois, cette production est souvent confrontée et sévèrement menacée par des épidémies 

comme la coccidiose, la grippe aviaire et d’autres maladies infectieuses (Quiroz-Castaneda Et 

Dantan-Gonzalez, 2015). 

    La coccidiose constitue l’une des principales contraintes entravant le développement de la 

production avicole et engendre d’énormes pertes économiques dans le monde entier 

(Nemattolahi et al., 2009 ; Prakashbabu et al., 2017), avec une valeur estimée à plus de 10,4 

milliards de dollars américains par an (Blake et al., 2020). 

    Dans la région de Bejaia, la production avicole est un secteur agricole important contribuant 

de manière significative à l’économie locale favorisée par un climat relativement clément et 

une demande croissante, mais les maladies infectieuses représentent aussi une menace 

économique majeure et constante pour les éleveurs de volailles et menace sanitaire pour le 

consommateur. Dans cette optique, que s’inscrit la présente étude par les étapes 

d’échantillonnage à partir de deux régions dans la wilaya de Bejaia (Akbou et Kherrata), 

examen coprologique, la flottaison, purification, sporulation, identification des espèces 

pathogènes de coccidies et enfin les examens histopathologiques. 
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Chapitre I : GÉNÉRALITÉS 

I. Agent étiologique : Coccidie 

I.1.  Aperçu  géneral 

    Les coccidies sont des protozoaires du phylum Apicomplexa, observés pour la première  fois 

par Levine en 1970 (Conway et McKenzie , 2007; Price et Barta , 2010). Cet embranchement 

comprend également les agents pathogènes responsables de diverses maladies humaines et 

animales, tels que Plasmodium spp, Toxoplasma gondii, Babesia spp et Cryptosporidium spp 

(Attree et al., 2021). Ces unicellulaires sont des sporozoaires de taille microscopique (Crevieu 

et Naciri, 2001) appartenant au genre Eimeria (Dakpogan et al., 2012). Ces protozoaires sont 

présents dans le milieu extérieur sous forme de spore entourée d’une coque assez résistante: 

oocyste (Williams, 1999), qui est le stade clé dans la transmission de la coccidiose, possédant 

une paroi multicouche résistante à de nombreux désinfectants courants, cette durabilité permet 

aux oocystes de survivre et de rester infectieux dans des environnements humides pendant de 

longues périodes, allant de plusieurs mois à plusieurs années (Ryley,1973; Belli et al., 2006). 

Les oocystes deviennent infectieux deux jours après l’excrétion et sont ingérés directement par 

les poulets sains (Dakpogan et al., 2012). 

I.2.  Etiologie  

I.2.1 Affinité taxonomique d’Eimeria   

    Au debut des années 70, Levine a créé le phylum Apicomplexa Long (1981) qui comprend 

Eimeria, mais aussi Toxoplasma et Plasmodium ( Page et Haddad, 1995). Pour des approches 

récentes, la position taxonomique décrite ci-dessous (Figure 1) a été reprise et inspirée par 

Mehlhorn, (2016) :    « Protozoan Parasites » 

Subphylum: Sporozoa (Apicomplexa) 

Classe: Sporozoea 

Sous-classe: Coccidia 

Ordre: Eucoccida (Schizococcida)—avec schizogonie 

Sous-ordre: Eimeriina 

Genre: Eimeria 

Espèce: E.acervulina, E.brunetti, E.maxima,E.mitis, E.necatrix, E.praecox et E.tenella. 

Figure 1: Classification des Eimeria spp ( Mehlhorn, 2016 ). 

 

I.2.2. Principales espèces d’Eimeria 

    Le genre Eimeria contient plus de 1700 espèces différentes décrites (Chapman et al, 2014). 

Ces parasites sont ubiquitaires, affectant à la fois les mammifères domestiques et les oiseaux 

(Quiroz-Castañeda et Dantán-González, 2015 ; López et al., 2020). 
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    Toutes les espéces Eimeria  sont spécifiques à l'hote d’où l’appélation: parasites monoxènes 

(López et al., 2020) et selectives vis à vis des entérocytes  de l’épithélium intestinal (Naciri et 

Brossier, 2009; Lai et al, 2011). Sept espèces d’Eimeria sont classiquement identifiées et 

reconnues par Muthamilselvan et al., (2016) chez le poulet de chair avec un niveau variable de 

pathogénicité  (McDougald, 1998).    

    En 1929, Tyzzer et ses collaborateurs  ont montré que le développement des espèces  Eimeria 

se déroule dans les différentes régions de l’intestin (Champan et al., 2014), à l’exeption 

d’E.tenella qui  attaque le caecum, tandis que E.maxima et E.acervulina attaquent 

respectivement les régions moyenne et supérieure du tractus intestinal (figure 2 ) (Duffy et al., 

2005). 

 

Figure 2: Localisations ( segments en rouge) des huit espèces d’Eimeria spécifiques du 

poulet de chair (Conway et McKenzie, 2007). 

 

I.2.3. Identification et caractéristiques d’Eimeria  

    L’identification des espèces Eimeria chez le poulet de chair repose sur les critères ci-dessous 

(McDougald, 2003; Conway et McKenzie, 2007 ; Castañón et al., 2007; Naciri, 2000; Aarthi 

et al., 2010) : 
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1. Zone de l’intestin parasitée. 

2. Aspect grossier de la lésion. 

3. Morphologie des oocystes. 

4. Temps de sporulation minimum.  

5. Temps minimum de pré-brevet. 

6. Taille de la schizonte et emplacement du développement. 

7. Localisation du parasite dans l’épithélium intestinal de l’hôte. 

8. Tests d’immunisation croisée. 

    L’identification morphométrique des espèces d’Eimeria spp. chez le poulet présente une 

spécificité limitée en raison du chevauchement des caractéristiques morphologiques des 

oocystes et de la similarité des signes cliniques observés chez les animaux infectés (Eckert et 

al., 1995 ; Carvalho et al., 2011). Cette méthode traditionnelle est complétée par des techniques 

moléculaires, fondées sur l’amplification de l’ADN par PCR (Patra et al., 2010 ; Güven et al., 

2013), ainsi que par l’analyse biochimique (enzymatique) (Bussiéras et Chermette, 1992).un 

autre critère utile dans la distinction des espèces est le temps de sporulation, qui varie selon les 

espèces (Tableau I). Ce paramètre est influencé par la taille des oocystes, une plus grande taille 

étant généralement associée à une durée de sporulation plus longue (Reid et al., 1978).  

 

Tableau I : Temps de sporulation des espèces d’Eimeria (Reid et al.,1978). 

 

 

  

 

    Les oocystes matures des sept espèces d’Eimeria sont représentés dans l’illustration proposée 

par Castañón et al., (2007) , et leurs principales caractéristiques sont synthétisées dans le tableau 

Ⅱ. 

    Les espèces d’Eimeria identifiées se distinguent par leur spécificité en matière de 

localisation, de pouvoir pathogène et des lésions qu’elles provoquent (Tableau Ⅱ). 

 

 

Tableau Ⅱ : Principales caractéristiques des espèces d’Eimeria chez le poulet de chair 

(Quiroz-Castañeda et Dantán-González, 2015). 

Espèces Durée de sporulation 

E.tenella 2 à 5 jours 

E.acervulina, E.brunetti et E.hagani 1 à 2 jours 

E.necatrix, E.maxima, E.praecox et E.mitis 2 jours 

E.mivati 11 à 12 heures 
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 Espèces 
Site de 

développement 
Pathogénicité Lésions 

 

E. praecox 
Duodénum, 

jéjunum 
Moins pathogène 

Le contenu intestinal apparait liquide 

avec présence du muqueuse et rejet 

mucoïde. 

E. hagani 
Duodénum, 

jéjunum et iléon 
Moins pathogène 

Pétéchies avec opacité blanchâtre 

dans l’intestin grêle supérieur 

Contenu intestinale peut être 

crémeux ou aqueux. 

E. 

acervulina 
Duodénum, iléon Modérément pathogène 

Une entérite limitée entraînant une 
perte de liquide. 

Mal absorption des nutriments. 

E. mitis Iléon Modérément pathogène 

Une entérite limitée entraînant une 

perte de liquide. 

Malabsorption des nutriments. 

E. mivati 
Duodénum, 

rectum 
Modérément pathogène 

Pétéchies rouges et taches blanches 

rondes. 

Déficience sévère de la muqueuse. 

E. maxima Jéjunum et iléon 
Modérément hautement 

pathogène 

Inflammation de la paroi intestinale 

avec mis en évidence d’hémorragies 

Détachement de l’épithélium. 

E. brunetti 
Cæcum et 

rectum 
hautement pathogène 

Inflammation de la paroi intestinale 

avec hémorragies repérées. 

Détachement de l’épithélium. 

E. necatrix 
Jéjunum, iléon et 

cæcum 
hautement pathogène 

L’intestin peut être ballonné, 

Muqueuse épaisse et la lumière 

remplie de liquide, sang et débris de 

tissu. Lésions chez les oiseaux 

morts sont observable comme des 

plaques noir et blanc (aspect sel et 

poivre). 

 

E. tenella Cæcum hautement pathogène 

Épaississement de la paroi cæcale et 

le contenu sanguinolent à l'extrémité 

proximale Distension du cæcum, 

destruction des villosités causant 

d’importantes hémorragies et la 

mort. 

    

 Parmi toutes ces espèces, E. tenella est la plus répandue et demeure la plus pathogène (Ayaz et 

al., 2003 ; Jiang et al., 2012 ; Avi et al, 2024). Elle 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). Son génome a fait l’objet de nombreuses recherches, 

actuellement en phase d’annotation (Naciri et Brossier, 2009). 

I.2.4. Structure et morphologie    
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    Les coccidies ont une très grande simplification morphologique et pourtant leur cycle 

biologique est assez compliqué (Lamy, 1980) . Leur manifestation vitale se résument par leur 

métabolisme et leur fonction de reproduction (Fritzsche et Gerriet,1965). Ces protozoaires sont 

dépourvus d’organites locomoteurs périphériques,  ni flagelles ni cils vibratiles et sont ainsi 

immobiles pendant tout leur développement (sauf, pour certaines espèces, au stade 

microgamète) (Bussiéras, 1992). Ces sporozoaires   possèdent un complexe apical spécifique 

au niveau de son extrémité,  caractéristique du phylum Apicomplexa. Cette ultrastructure est 

composée d’unités anatomiques telles que:  les rhoptries, micronèmes, cônoïde et d’un ou 

plusieurs anneaux polaires, qui participent au processus d’invasion des cellules hôtes 

(Dubremetz et Schwartzman, 1993 ; Ménard, 2007) (Figure 3). Trois stades morphologiques 

d’oocyste sont impliqués dans le développement des espèces Eimeria (Bouhelier, 2005). 

- Forme extracelullaire statiques : Oocyste 

- Forme extracelullaire mobiles : Sporozoites, mérozoites et microgametes 

- Formes intracelullaires : les trophozoites, les schizontes, les mérontes, le microgamonte et le 

macrogamontes. 

I.3. Oocyste d’Eimeria  

     Sur le plan fonctionnel, on distingue deux types d’oocystes selon leur état de sporulation 

(Belli et al., 2006 ; Lal et al., 2009) :  

I.3.1. Oocyste sporulé  

Figure 3: Diagramme de l’ultrastructure de base de sporozoite d'Eimeria. 

(Dubremetz et Schwartzman, 1993 ; Ménard, 2007). 
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    Composé de quatre sporocystes et chacun d'eux contient deux sporozoïtes convexes/en forme 

de banane qui sont considérés comme des élèments invasifs ( Belli et al., 2006 ; López-Osorio 

et al., 2020 ). 

    L’oocyste sporulé est le stade clé dans la transmission de la coccidiose (Dakpogan et al., 

2012) . Il assure la dissémination, la résistance dans l’environnement et constitue la source 

d’infection (Figure 4). 

     La paroi de l’oocyste est épaisse et résistante, ce qui lui permet de survivre longtemps dans 

des conditions environnementales défavorables.  Á titre d’exemple, les oocystes d ‘E. necatrix 

peuvent rester infectieux jusqu’à 14 mois, et ceux d’E. tenella jusqu’à 2 ans (Mekalti, 2003). 

Également résistants à de nombreux agents chimiques, mais restent sensibles à certaines 

conditions physiques telles que la chaleur, la dessiccation ou l’exposition au rayonnement 

solaire (Chapman et al., 2004). En effet, une température de 56 °C détruit les coccidies en une 

heure  (Balarabe et Obeta, 2015), tandis qu’une exposition à 80 °C les élimine en quelques 

secondes (Lister et Knott, 2000). 

I.3.2. Oocyste non sporulé   

    L’oocyste non sporulé est la forme libre du parasite (Levine, 1963 ; Tan et al., 2017). Dans le 

milieu extérieur, sous les conditions favorables,  cette forme évolue en   jours 2 à 4 jours selon 

l’espèce vers l’oocyste sporulé (Figure 4): forme infectante, ovoïde de forme, petite de taille 

Figure 4: A : Sporocyste d’Eimeria spp.                          

    B: Oocystes non sporulé C :Oocyste sporulé (Conway et 

McKenzie, 2007). 

A 

B C 

Micropyle cap 

Sporocyst residium 

Sporocyst 

sporozoite 

 

Oocyst residium 

Micropyle  

Polar granule 

Stieda body 

Oocyst wall 

https://www.ekjps.org/archive/view_article?pid=kjps-48-4-297#B17
https://www.ekjps.org/archive/view_article?pid=kjps-48-4-297#B76
https://www.ekjps.org/archive/view_article?pid=kjps-48-4-297#B76
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(23 x 19 μm), cet oocyste se présente comme une seule cellule globuleuse incomplètement 

remplie: le sporonte (zygote) dont le noyau est peu visible (Mouafo et al., 2000). 

    Selon Belli et al., (2006) et Mai et al., (2009), la paroi oocystale est formée d’une bicouche 

glycoprotéique et lipidique (67% de peptides, 14% de lipides et 19% de glucides). Les protéines 

sont constituées de répétition de sous-unités d’approximativement 10 kDa, il s’agit de protéines 

soufrées (Stotish, 1978). Cette structure solide assure à l’oocyste résistance aux dégradations 

mécaniques, chimiques et protéolytiques. Ferguson et al., (2003) précisent qu’elle est 

recouverte d’un voile extérieur lâche, sous lequel se trouvent deux couches typiques : 

•  Couche interne : de nature lipoprotéine (Mai et al., 2009), elle est entourée d’une suture 

longitudinale dont le rôle intervient dans le processus d’infection. 

•  Couche externe: Lisse et de nature glycoprotéine, elle interagit avec l’environnement 

immédiat et constitue une barrière protectrice , d’où sa grande importance (Lal et al., 2009 ). 

I.4.  Cycle d’Eimeria   

    Le cycle biologique des coccidies est identique pour toutes les espèces (Dakpogan et al., 

2012).     Il est monoxène,  pas d’hôte intermédiaire et le parasite: coccidie ne peut se développer 

que chez le poulet (Anses, 2011). Il est complexe, biphasique avec une phase exogène à l’hôte 

(phase de résistance et de dissémination), et une phase endogéne à l’hôte (phase de 

multiplication et de reproduction) (Crevieu et Naciri, 2001). 

    La phase exogène: sporogonie (l’environnement externe) (Witcombe et Smith , 2014)  , 

tandis que les phases endogènes (schizogonie et  la gamétogonie): phase de multiplication et de 

reproduction qui s’effectuent au niveau des cellules épithéliales de l’intestin de l’hôte (López-

Osorio et al., 2020). Ce cycle  se déroule habituellement en 4 à 6 jours selon les espèces 

(Quiroz-Castañeda et Dantán-González, 2015). 

• Dans la phase exogène : correspond à la sporogonie (processus méiotique) dans le 

l’environnement externe(Witcombe et Smith , 2014), tandis que la phase endogène 

correspond au 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 ( (López Osorio et al., 2020). 

• Dans la phase endogéne : 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 Osorio et al., 
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2020). Ce cycle se traduit par une multiplication asexuée et une reproduction sexuée (Figure 

5) (McDougald et al., 2020). 

Figure 5: Cycle biologique d’Eimeria (Ikeda, 1956). 

I.4.1 Multiplication asexuée   

    Dans les cellules épithéliales, les parasites se différencient en trophozoïtes.   Un processus 

de division nucléaire se met en place aboutissant à la formation de schizontes (ou mérontes). 

Une fois à maturité, les schizontes font éclater les cellules, libérant plusieurs centaines de 

mérozoïtes (Bourée, 2001). Ces mérozoïtes vont envahir à leur tour les cellules épithéliales 

voisines. Selon les espèces, le cycle comprend 2 à 4 multiplications asexuées successives 

(Quiroz-Casta~neda et Dant’an-Gonz’alez, 2015). 

I.4.2. Multiplication sexuée  

    Les merozoites pénétrant dans des entérocytes et se transforment en gamétocytes mâles et 

femelles (respectivement appelés microgamétocytes et macrogamétocytes). Les 

microgamétocytes sont contenus dans une vacuole se divisent pour donner les éléments sexuels 

mâles, par contre les macrogamétocytes ne se divisent pas (Figure 5). Les microgamétocytes 

pénètrent dans les macrogamétocytes et réalisent la fécondation qui engendre l’oocyste. Celui-

ci contient quatre sporocystes qui conteint chacun deux sporozoïtes (Mehlhorn, 2016) . 

    L'oocyste sporulé peut survivre environ 50 mois dans l'environnement extérieur (c.-à-d., 

fèces, litière, aliments et sol) jusqu'à ce qu'il pénètre son l’hôte , tandis que les oocystes non 

sporulés persistent pendant 7 mois dans le caecum de l'hôte ( Blake et Tomley, 2014 ; Fatoba et 

Adeleke, 2018 ).  Selon Waldenstedt  et al., (2001), les conditions d’une bonne sporulation sont: 

Température ambiante: 30 0C, Humidité reltive: 78% et Oxygénation convenable (Dakpogan et 

al., 2012). 

https://www.ekjps.org/archive/view_article?pid=kjps-48-4-297#B20
https://www.ekjps.org/archive/view_article?pid=kjps-48-4-297#B42
https://www.ekjps.org/archive/view_article?pid=kjps-48-4-297#B42
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I.5. Coccidiose aviaire    

    Causée par des protozoaires du genre  Eimeria, la coccidiose est une parasitose infectieuse, 

transmissible et  d’allure contagieuse (Prakashbabu et al., 2017). Cette  pathologie  digestive 

est due à la pillulation, dans les cellules de la muqueuse de l’intestin grêle ou de cæcum, des  

especes coccidiennes pathogènes spécifiques appartnant au phylum Apicomplexa ( Mehlhorn, 

2016). 

    La coccidiose est une parasitose  intestinale causée par plusieurs espèces du genre Eimeria, 

des parasites apicomplexes très spécifiques de l'hôte (Attree et al., 2021). Sept espèces 

d'Eimeria sont reconnues comme prévalentes et capables d'infecter les poulets (Gallus gallus 

domesticus) : E.  acervulina, E.  brunetti, E.  maxima,  E.  mitis, E.necatrix, E. praecox et E. 

tenella (Hafez, 2008 ; Attree et al., 2021). Elle se caractérise par une malabsorption et une 

entérite, ainsi qu’une diminution des performances avec une augmentation de l'indice de 

consommation, une dégradation de la qualité de la litière, le mal-être des animaux  et favorise 

le développement de l'entérite nécrotique causée par Clostridium perfringens (Noack et al., 

2019; Blake et al., 2020; Blake et Tomley, 2021). 

I.6. Épidémiologie    

    La production de poulets est positionnée comme une source importante de viande et occupe 

une place prépondérante dans l'économie agricole,  avec plus de 70 milliards d'animaux élevés ,  

ce qui représente un tiers de la production mondiale de viande (Gao et al., 2020). 

    La coccidiose est l’une des pathologies les plus devastatrices, causant un problème majeur 

de la filiére avicole ( Avi et al., 2024) avec un impact économique mondiale considerable (2 

milliards de dollars) incluant la mortalité (6 à 10%) , la morbidité estimée à (50-70%), le coût 

de la prévention et les traitements (Tan et al., 2017 ; Gao et al., 2020). Elle compromet 

également les performances zootechniques et accroît la sensibilité aux infections opportunistes 

(Chapman et al., 2014).   

    La coccidiose est une maladie cosmopolite, se trouve généralement dans tout type d’élevage. 

Le moyen le plus courant de propagation des parasites coccidiens est lié au mouvement du 

personnel entre les fermes et autres endroits. Cette parasitose résulte d’un déséquilibre 

(QuirozCastaneda et Dantăn-Gonzălez, 2015) entre : 

• Les coccidies  : leur charge, leur pouvoir pathogène et leur capacité à promouvoir une 

immunité chez l’hôte . 

• L’hôte : sa sensibilité, incluant sa protection par des molécules médicamenteuses et sa 

capacité à régénérer les dommages dus au développement parasitaire. La sélection sur la 
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résistance aux coccidies entraine de moins bonnes performances zootechniques (Chapman 

et al., 2014). 

• L’environnement : les conditions de l’élevage intensif étant favorables au développement 

de especes coccidiennes (Crévieu et Naciri, 2001). Aujourd’hui l’épidémiologie a changé 

et la coccidiose se répand dans les zones froides et sèches grâce au microclimat crée par 

l’élevage industriel (Mekalti, 2003). 

      L’épidémiologie est variable en fonction des deux grands types d’élevages avicoles. 

 L’élevage fermier (régime alimentaire traditionnel) : où l’infection est estivale touchant surtout 

les jeunes sujets de 2-4 semaines, et l’élevage industriel, dont l’alimentation est composée des 

coccidiostatiques destinés à empêcher l’apparition de coccidioses (N’dri, 2009). Dans ce cas, 

la maladie se développe au stade de finition (Conway et McKenzie, 2007).     

I.7. Source de parasites    

    L’infection à Eimeria chez les poulets commence par l’ingestion d’oocystes sporulés 

provenant des sources contaminées par les fientes (Chapman et al., 2014). Les poulets infectés 

excrètent les oocystes après la période prépatente. Dans les formes graves, la maladie peut se 

déclarer avant l’excrétion. Les matières fécales, contenant des oocystes sporulés qui, dans les 

conditions optimales, deviennent infectants, après amplitude horaire de sporulation de 48h 

(Larry et Kogut, 1997). 

    La litière dispose d’un réservoir important de parasite durant l’élevage. Ainsi, les études sur 

du comptage des oocystes de la litière menée par Long et Rowell (1975), ont permis de mettre 

en évidence 3 étapes de contamination coccidienne : 

• Phase d’accroissement située entre le 18 et le 28 jours. 

• Pic de contamination située entre 28 et les 35 jours. 

• Phase descendante située entre le 35 et les 59 jours (Euzeby, 1987). 

I.8. La 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). 
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 I.9. Modalités de dissémination 

    Pratiquement dans un élevage, la coccidiose est inévitable. Cette parasitose se transmet 

d’oiseau en oiseau par l’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés, ou en picorant la litière ou 

par un autre, l’intervention d’insectes coprophages  ; il s’agit d’une contamination orale par 

souillure (Schwartz, 1985). 

    Théoriquement, dans un élevage il peut y avoir une coccidiose à partir d’un seul oocyste 

sporulé (Conway et McKenzie, 2007 ; Boka, 2006). Dans les conditions d’élevage, les étapes 

de développement est récapitulé dans le tableau Ⅲ  (Mekalti, 2003). 

Tableau Ⅲ: Aspect du développement de la coccidiose aviaire en fonction de la période 

d’élevage.  (Mekalti, 2003). 

Période d’élevage Charge d’oocystes 

0 à 1 semaine Très peu d’oocystes ingérés par un petit nombre de sujets 

1 à 2 semaines Peu d’oocystes ingérés par quelques sujets 

2 à 3 semaines Présence d’oocystes dans la litière, et leur ingestion par centaines, voire par milliers 

3 à 4 semaines Charge importante d’oocystes, et stimulation du système immunitaire 

4 à 5 semaines Tous les sujets sont exposés à la maladie, avec un développement immunitaire 

5 à 6 semaines 
Les oocystes diminuent car détruits par l’immunité, la chaleur, l’ammoniac, la 

fermentation et la putréfaction 

6 à 7 semaines Généralement pas d’oocystes. Mais l’oocyste peut réapparaître si l’immunité décline 

 

I.10. Facteurs de réceptivité   

I.10.1. Facteurs intrinsèques  

• Âge : Paramètre important, lié étroitement à la sensibilité de la pathologie. Les poussins 

peuvent être contaminés fortement par la coccidiose à l’âge de 15 jours à 28 jours (Lillehoj, 

1998). 

• Race: La race Fayoumi démontre une remarquable résistance face à l'infection par Eimeria 

tenella, se distinguant nettement des Rhode et Island qui présentent une vulnérabilité accrue 

à ce parasite. La Mandaroh affiche quant à elle une susceptibilité intermédiaire, alors que la 

White Leghorn constitue la race la plus prédisposée à l'infection. Cette variation de la 

résistance parasitaire entre races aviaires a été établie par les travaux de Pinard-Vanderlaan 

et al. (1998), qui ont également mis en évidence la forte résistance de souches algériennes 

commerciales à cette coccidiose (Hubbard, Ross, Cobb 500). 
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• Statut immunitaire : Tous les poulets ayant été infectés une fois excrètent moins 

d’oocystes à la seconde inoculation, après des infections ou des vaccins anticoccidiens 

(Caron, 1997). 

• État de santé : Les maladies intercurrentes élèvent la réceptivité en déréglant l’état 

intestinal de l’animal, par exemple la maladie de Gumboro. 

I.10.2. Facteurs extrinsèques ( liés aux conditions d’élevage)  

    La représentation schématique (Figure 6) met en évidence les éléments clés qui favorisent 

l'apparition et la propagation de la coccidiose (Caron, 1997 ; Chapman et al., 2004) :  

➢ Alimentation : La malnutrition est un facteur stressant qui affecte la résistance des poulets 

à la coccidiose : Régime riche en protéines élève la réceptivité, en stimulant la sécrétion 

pancréatique (trypsine), nécessaire à l’excystation des oocystes sporulés (Euzeby, 1987). 

Ainsi, le calcium favorise la coccidiose (Crévieu-Gabriel et Naciri, 2001). les vitamines B 

stimulent le développement de certaines espèces d’Eimeria. Par exemple, lors d’une 

infection par E. Tenella, la vitamine B1 entraîne une augmentation de l’excrétion d’oocystes 

et de la mortalité (Warren, 1968).  

➢ Hygrométrie : Paramètre difficile à maîtriser, il est important de maintenir dans les 

bâtiments d’élevage une humidité convenable, tout en évitant l’excès qui favorise la 

sporulation. L’optimum se situe à 70% d’humidité relative, d’où la nécessité de bien ventiler 

les locaux (Euzeby, 1987). 

➢ Temperature : La chaleur détruit  les parasites en 30 minutes à 60 °C et en quelques 

secondes à 80 °C (Lister et Knott., 2000 ; Mai et al., 2009), tandis que l’exposition au 

rayonnement solaire et à la dessiccation réduit sa viabilité (Williams et al., 1996 ; Remmal 

et al., 2011). En milieu humide, il peut résister plusieurs mois entre 5 et 25 °C (Balarabe et 

Obeta, 2015). 

➢ Densité : Le surpeuplement animal et l'extension non contrôlée des zones d'élevage créent 

des conditions défavorables à l'acquisition naturelle de l'immunité (Euzeby, 1987). 

➢ Qualité de la litiére : Absence d’hygiène, mauvaise désinfection et faible ventilation    , 

favorisent la sporulation (N’dri, 2009). Quant à la litière très humide, facilite la 

contamination par la coccidiose (Guyuney et  Michel,  2002). 
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Figure 6 : Représentation schématique des principaux facteurs influençant l’expression 

clinique de la coccidiose chez le poulet de chair (Guyuney et  Michel,  2002). 
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I.11. Pathogénicité et Immunité   
    Le pouvoir pathogène el les lésions de l’intestin grêle et le ceacum varient selon l’espèce 

coccidienne en cause, la charge infectante et le degré d’immunité de poulet (Annexe 2) ( Guérin 

et Corrand, 2010). 
I.11.1.  Action pathogène   

    Une destruction massive des cellules épithéliales, site de différentes phases de multiplication 

des coccidies dans les entérocytes (stade mérontes, ou stade gamétocytes).Par conséquent, 

inflammation et desquamation de la muqueuse intestinale et /ou caecale accompagnées 

d’hémorragies (Ruff, Wilkins, Chute, 1977). 

I.11.2. Action toxique   

    Par action mécanique, les cellules épithéliales sont détruites et mérozoïtes sont libérés par 

rupture membranaire, ce qui détermine de la nécrose et aggrave les hémorragies (Freeman, 

1970; Euzeby,1987). 

Les conséquences de l’action pathogène chez le sujet sont multiples:   

• Diarrhée: Conséquences des lésions inflammatoires et modifications électrolytiques 

plasmatiques (Adams et al., 1996; Crevieu et Naciri, 2001). 

• Diminution de l’absorption des nutriments, en raison de l’atrophie des villosités intestinales 

(Adams et al., 1996; Crevieu et Naciri, 2001).  

• Lésions épithéliales: Conduisant à l’hypoprotéinémie , due à des fuites plasmatiques à 

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

• Ulcère et hémorragie : Cette action affecte également les vaisseaux sanguins, ce qui 

explique les hémorragies constatées lors de certaines infections à coccidies (Kimura et al., 

1976). 

• Élévation de la flore bactérienne caecale : L’accumulation du tissu nécrosé et 

éventuellement de sang favorise une pullulation bactérienne (Kimura et al., 1976). Ce 

phénomène s’exprime par une insuffisance prophylactique qui aura des séquelles après la 

disparition des coccidies (Vermeulen et al., 2001).    

• Perturbations nutritionnelles : On note une diminution des valeurs du pH duodénal et 

jéjunal chez les poulets infectés par Eimeria acervulina. Cela se traduit par une diminution 

de l’activité enzymatique intestinale (Ruff et Reid ,1975). 
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I.11.3.  Action immunogène   

    La capacité immunogène des coccidies les capabilise à stimuler les réponses immunitaires 

cellulaires et humorales (Matsubayashi et al., 2016) . Cette défense est développée et acquise 

par le sujet après des infections répétées (Vermeulen et al., 2001). 

    Les cellules T localisées dans les tissus lymphoïdes de la lumière intestinale, présentent les 

inducteurs de réaction immunitaire à une infection coccidienne primaire (Kim et al.,2019).   

     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). 

I.12. Symptomatôlogie   

     Les signes cliniques de la coccidiose sont observés chez les sujets infectés et non protégés 

(Figure 7). Cependant, des infections sub-cliniques sont fréquentes . Celles -ci sont souvent 

sous-estimées, mais entraînent principalement une conversion alimentaire altérée et une prise 

de poids réduite (Hafez, 2008). 

    Le symptôme majeur et le plus fréquent est la diarrhée jaune (Villate, 2001). Au fil de la 

progression de la   maladie , les selles deviennent rouges brunâtres à cause du sang (Lilic et al., 

2009), suivies d’une : 

• Dépression, affaissement, apathie et immobilité ainsi que les ailes pendantes ( Suvethika 

et al., 2018). 

• Diminution de l'alimentation et retard de maturité sexuelle (Al-Gawad et al., 2012). 

• Modification de l’emplument, une diminution de la coloration des carcasses, des diarrhées 

hémorragiques, anémie extrême et avec déshydratation  (Crevieu et Naciri, 2001). 

    La mort survient autour de 2 à 3 jours (Chermette et Bussiéras, 1992), mais ceux qui résistent 

peuvent tenir les 10 à 15 jours suivants avec une perte de poids spectaculaire (Lilic et al., 2009).  

 

Figure 7 : Poulets atteints des symptômes de la forme suraigüe de la coccidiose caecale 

(Bhcag, 2003) 
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I.13. Lésions et manifestations cliniques  

    Les lésions qui se traduisent par 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, dépendent du degré d’inflammation (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 maîtrise de l’identité 

des espèces hébergeant les différentes parties du tractus digestif (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 (Conway & 

McKenzie, 2007). 

I.13.1. Forme aigue      

I.13.1.1. Coccidiose cæcale (Eimeria tenella) 

     Bien que les caeca ne jouent pas un rôle essentiel dans la digestion, la coccidiose caecale se 

distingue par les taux de mortalité les plus élevés (McDougald, 2003). Elle est provoquée par 

Eimeria tenella, localisée au niveau des caeca, principalement au stade gametocyte (Conway et 

McKenzie, 2007). Cette forme touche les poulets âgés de 20 à 28 jours. Les signes cliniques 

apparaissent généralement dès le troisième jour post-infection et se manifestent par des 

hémorragies caecales (Conway et McKenzie, 2007) (Figure 8). Cette forme aiguë se caractérise 

par une évolution rapide et une virulence marquée. Les oiseaux présentent un abattement brutal, 

des plumes hérissées, une anorexie sévère et une consommation excessive d’eau. Une diarrhée 

hémorragique intense survient précocement, entraînant une anémie aiguë, avec une mortalité 

pouvant atteindre 90 % en l'absence de traitement (Bussieras et Chenette, 1992 ; Vercruysse, 

1995).  

    Les lésions profondes observées au niveau des caecums sont dues à la destruction tissulaire 

massive causée par la deuxième génération de mérontes (Long, 1993). Redoutée en élevage, 

cette forme aiguë de la coccidiose représente un danger sanitaire majeur, avec des répercussions 

économiques importantes (McDougald, 2003).  
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Figure 8: Lésions provoquées par E. tenella (Conway et Mckenzie , 2007). 

I.13.1.2. Coccidiose intestinale : 

    Cette forme clinique est principalement provoquée par E.necatrix et E.brunetti. Elle se 

manifeste parfois,  par une diarrhée hémorragique pouvant entraîner la mort en quelques jours 

(Figure 9). Les sujets survivants présentent un amaigrissement marqué, et la phase de 

récupération est particulièrement prolongée (Pacheco et al., 1975). 

 

I.14. Coccidiose subclinique  

    La forme subclinique est asymptômatique, mais de grande importance économique, car elle 

entraine la diminution du taux de conversion alimentaire et un mauvais aspect des carcasses 

(décoloration) (Bussieras et Chermette, 1992). Elle évolue selon deux types : soit extension 

rapide, qui affecte tous les oiseaux en quelques jours, soit extension lente, qui n’atteint les 

oiseaux qu’en 3 semaines environ. Cette forme est dangereuse car elle est occulte (Bensegueni, 

Messai, 2015).   

Figure 9 : Lésions de la cocidiose intestinale (Conway et M  Kenzie, 2007). 
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I.15. Score lésionnel    

     En 1970, Reid et Johnson ont développé une technique de diagnostic qui consiste à attribuer 

une note, sur une grille qui varie entre de 0 et 4. Cette méthode est basée sur l’examen 

nécropsique de l’intestin grêle et des caeca, en tenant compte du degré de l’infection provoquée 

par le parasite (Tableau Ⅳ) , de l’épaississement de la paroi intestinale et l’état de la digestion 

du contenu intestinal. 

Tableau Ⅳ : Score lésionnel des lésions d’Eimeria (Reid et Johnson ,1970). 

 

    Cette méthode reste la plus référentielle pour l’évaluation de la sévérité des lésions induites 

par les coccidies. L’attribution du score lésionnel varie considérablement entre le cas d’infection 

mixte et celui de l’infection causée par une seule espèce coccidienne (Conway et McKenzie, 

2007). 

 

 

Scores   Lésions   Figures   

0   Pas de lésions  macroscopiques     

+1   

  
Très peu de pétéchies dispersées sur la paroi  

cæcale ; aucun épaississement des parois  

cæcale contenu  d’un  présence  s;  cæcale   

normal.   
  

+2   

  
Les lésions plus nombreuses avec présence  

plus marquée du sang dans le contenu c æ cale;  

La paroi  cæcale   est un peu épaissie; Contenu  

c æ cale normal présent.   
  

+3   

  
Grande quantité de sang ou présence de  

noyau  cæcale ;  la paroi cæcale   

  fortement épaissis; Peu,  absence du contenus  

fécales da ns le c æ ca.   
  

+4   

  
La paroi c æ cale est fortement distendue avec  

du sang ou de grands noyaux  caséeux;   Débris  

fécales absents ou inclus dans les noyaux. Les  

oiseaux morts ont marqué comme +4.   
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➢ Eimeria tenella: 

   Score (SL) 1 : Très peu de pétéchies dispersées sur la paroi caecale, aucun épaississement 

de la paroi caecale et le contenu caecal est normal (Figure 10). 

  Score(SL) 2 : Les lésions sont plus nombreuses avec présence de sang apparent dans le 

contenu caecal. La paroi présente un léger épaississement (Figure 10)  (Conway et Mckenzie, 

2007). 

  Score (SL) 3 : Quantités abondantes du sang et les parois caecales sont fortement épaissies 

(Figure 10) (Conway et Mckenzie, 2007). 

  Score (SL) 4 : Saignement grave et paroi caecale épaissie (magma caséo-hémorragique). La 

mort peut apparaitre dès le 5ème jour (Figure 10) (Conway et Mckenzie, 2007). 

➢ Eimeria acervulina  

  Score 1 : Légères tâches blanchâtres transversales au niveau du duodénum, les lésions ne 

dépassent pas 5 par centimètre carré, Pas de perte importante en poids (Johnson et Reid, 1970). 

   Score 2 : Les tâches blanchâtres sont plus nombreuses et plus proches les unes des autres 

mais non coalescentes. L’infection reste discrète (Johnson et Reid, 1970). 

  Score 3 : Les lésions sont assez nombreuses. On observe un léger épaississement de la paroi. 

On note une excrétion importante de mucus liquide et une perte de poids (Conway et Mckenzie, 

2007). 

  Score 4 : Les lésions s’étendent jusqu’ au l’intestin moyen. La paroi intestinale sans 

considérablement épaissie ( Figure 11) (Johnson et Reid, 1970). 

Figure 10 : Score lésionnel d’E.Tenella 

 (Conway et mckenzie, 2007). 
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➢ Eimeria maxima :  

  Score 1 : Les lésions sont très légères, mais des pétéchies peuvent apparaitre après une 

semaine d’infection (Figure 12) (Conway et Mckenzie, 2007). 

  Score 2 : La paroi intestinale est plus congestionnée avec présence de pétéchies (Figure 12). 

  Score 3 : La muqueuse est épaissie, l’intestin est volumineux avec présence de pétéchies 

(Figure 12). 

  Score 4 : L’intestin présente un contenu hémorragique avec de nombreuses pétéchies (Figure 

12). 

 

 

 

 

 

 

➢ Eimeria brunetti :  

  Score 1: Les pétéchies sont localisées dans l’intestin postérieur entre les deux caeca (Figure 

13)  (Johnson et Reid, 1970). 

  Score 2: Les lésions sont observées après le 5ème jour de l’infection, les pétéchies sont plus 

nombreuses et la muqueuse est épaissie (Figure 13) (Conway et Mckenzie, 2007) 

  Score 3: La muqueuse intestinale est striée du sang. Le contenu hémorragique peut y 

apparaitre au niveau de la lumière caecale (Figure 13) (Conway et Mckenzie, 2007). 

Figure 11 : Score lésionnel  E.acervulina selon l’échelle de Reid 

et Johnson (1970). 

Figure 12 : Score lésionnel  de l’espèce  d’E.maxima d’après 

Johnson et Reid, 1970. 
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  Score 4 : La nécrose provoque l’érosion de la muqueuse intestinale puis, une éclosion 

intestinale et, par la suite la mort de l’animal (Figure 13) (Conway et Mckenzie, 2007). 

➢ Eimeria mivati  

  Score 1 : Lésions arrondies, difficilement distinguables. L’infection par cette espèce provoque 

une légère perte de poids avec une dépigmentation cutanée (Johnson et Reid., 1970). 

  Score 2 : Lésions sont plus nombreuses et peuvent être accompagnées par une dépigmentation 

et une perte de poids (Johnson et Reid., 1970). 

  Score 3 : Epaississement de la paroi intestinale et une perte importante en poids (Johnson et 

Reid., 1970). 

  Score 4 : Résultat d’une sévère infection causée par une forte densité parasitaire. La paroi est 

épaissie avec présence de pétéchies (Figure 14) (Johnson et Reid., 1970). 

 

 

 

 

 

 

 

 

➢ Eimeria Mitis : L’infection par cette espèce peut provoquer une perte en poids et une 

dépigmentation de la peau (Conway et Mckenzie, 2007). 

➢ E. Praecox : Cette espèce n’est pas douée d’un pouvoir pathogène (Conway et 

Mckenzie, 2007). 

Figure 14 : Score lésionnel de l’espèce d’E. mivati d’après Johnson et 

Reid, 1970. 

Figure 13 : Score lésionnel  de l’espèce d’E. brunetti d’après 

Johnson et Reid, 1970. 
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Chapitre Ⅱ: MATÉRIELS ET MÉTHODES 

    Cette partie aborde les zones d'étude choisie les données climatiques de la région de Béjaïa, 

où s'est déroulée l'expérimentation.  

    La deuxième partie est consacrée à la méthodologie adoptée sur le terrain ainsi qu'au 

laboratoire et aux indices parasitaires et statistiques utilisés pour l'exploitation des résultats 

obtenus au cours de l'étude. 

Ⅱ.1. Présentation de la région d’étude 

 Ⅱ.1.1. Situation géographique 

L'étude a été réalisée au niveau de deux  localités de Béjaia, qui sont : 

-la région d' Akbou, située dans la vallée de la Soummam, à environ 70 km au sud-ouest de 

Béjaïa. 

-Kherrata, située à environ 60 km à l'est de Béjaïa (figure 15) 

 

Ⅱ.1.2. Données climatique  

    La ville de Béjaïa bénéficie d’un climat méditerranéen, avec des étés chauds et secs et des 

hivers doux et pluvieux. La température moyenne annuelle à Béjaïa est d’environ 17,6°C. Les 

précipitations sont concentrées principalement entre le mois novembre et février, avec un net 

recul à partir du printemps, avec une moyenne annuelle avoisinant 797,5 mm (Figure 16) 

(Climate.top, 2025). 

 

 

 

 

 

Figure 15: Carte de la zone d'étude, Béjaïa( Algerie) (Wikipedia).  
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Ⅱ.2. Echantillonnage 

    La recherche a été conduite entre les mois de Février et Mai de l’année 2025 au niveau du 

laboratoire (Hydrobiologie) de l'Université abderahmane mira de Béjaïa. Un effectif de 30 

poulets agés de 30 à 50 jours pris au hazard dans des fermes avicoles et des abattoirs qui ont 

fait l’objet de l’étude (Figure 17). 

 

    Des données comme l'âge, la race, l'alimentation, l'historique de diarrhée et la mortalité ont 

été récoltées auprès des éleveurs. Deux natures d'échantillons ont été dégagées pour le 

diagnostic, à savoir la litière, collectée aléatoirement aux différents points de l'enclos pour 

garantir la répétabilité, et le tractus digestif (intestin grêle et caecum), extrait lors d'autopsie 

Figure 17: Sites de prospection et échantillonnage des sujets atteints de coccidiose       

    ( photo personnelle). 

Ferme avicole 

Abattoir 

Mortalité 

Sujet avec signes 

Figure 16: Diagramme climatique de la ville de Béjaïa (2025) 

(Climate.top, 2025) 
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exercée sur des sujets suspects. 

     Le tube digestif prélevé a été emballé dans des sacs en plastique sans aucune protection 

hygiénique. Ce dernier a été lavé abondamment à l’eau du robinet pour faire disparaître les 

tâches de sang. Tous les échantillons sont maintenus à +4°C jusqu'à l'analyse. 

Ⅱ.3. Outil et appareillages  

Nous avons utilisé le matériel courant de laboratoire : 

- Planche à dissection, tubes à essai, béchers gradués, passoir a thé, compresses à gaze, lames 

porte-objet, des lamelles, micro pipette, spatules, boîtes de pétri étiquetées, des baguettes 

de verre, scalpel, ciseaux, des plateaux, mortier, gants, flacons, éprouvettes graduées, et 

l’eau distillée 

- Les solutions : Solution saturée de chlorure de sodium (Nacl à 35-40%), et le bichromate 

de potassium(K2Cr2O7, a 2%, solution de conservation),  

- L’appareillage empreinte : Microscope otique (NIKON), micromètre oculaire, 

balance ordinaire (Radwag WLC 3/A2/C/2), plaque agitatrice (PHYWE). 

Ⅱ.4. Examen coprologique 

Ⅱ.4.1. Examen macroscopique 

   Les différentes parties : supérieure, moyenne, inférieure et les caeca ont été séparées. De 

même,  les segments  caecaux  ont été individualisés. (figure 18). 

    À l’aide d’une loupe, les surfaces (internes et externes) de l’intestin grêle (supérieure, 

moyenne, inférieure) et du gros intestin (cæcum et colon-rectum) ont été examinées afin de 

détecter les lésions pathologiques. 

Partie inférieure 

Partie moyenne 

Partie supérieure 

A 
A 

A 

A 

A 

B B 

B 

B 

Figure 18: Les différents segments intestinaux 

(A) : Intestin grêle ; (B) le cæcum ( photo personnelle) 
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  Après cet examen macroscopique, le raclage profond a été réalisé à différents endroits des 

segments à l’aide d’un couteau pour recueillir le maximum du contenu intestinal (Conway et 

McKenzie, 2007). 

    Les  raclats ont été ensuite conservés dans une solution de bichromate de potassium à 2% 

( K₂Cr₂O₇)  pour l’ultérieure utilisation (Figure 19).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ⅱ.4.2. Diagnostic nécroscopique  

    L'analyse nécroscopique des raclats de l'intestin grêle et des caeca a confirmé la présence des 

parasites en question : coccidies, en mettant en évidence les lésions pathognomoniques de la 

coccidiose. 

    La notation des lésions (Score de Lésion, SL) a été réalisée selon l'échelle établie par (Reid 

et Johnson,1970). Cette évaluation, allant de 0 (absence de lésion macroscopique) à 4 (lésion 

macroscopique la plus sévère), s’est reposée sur des  paramètres tels que, la coloration 

épithéliale, l'accumulation liquidienne, l'aspect général de la paroi intestinale (épaisseur, 

gonflement), présence d'érosions et de dilatations de la muqueuse, ainsi que présence ou non 

des pétéchies (Figure 20). 

Figure 19 : Étapes de récupération du contenu intestinal            

( photo personnelle) 



 

 

27 
 

Chapitre Ⅱ: MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 

 

Ⅱ.4.3. Examen microscopique  

    Les raclures de chaque segment intestinal ainsi que les matières fécales prélevées des litières 

sont immergées séparément dans de l’eau distillée, puis homogénéisées à l’aide d’un pilon. 

    Les suspensions obtenues à partir du contenu intestinal sont filtrées à travers une ou deux 

compresses de gaze afin d’éliminer les gros débris (Bowman, 1999). 

    Chaque suspension, prélevée à la fois en surface et en profondeur des segments intestinaux, 

est ensuite déposée entre lame et lamelle pour une observation au microscope optique au 

grossissement de 40x, en vue de détecter la présence ou l'absence d’oocystes. Les matières 

fécales recueillies dans les litières ont subi le même traitement. 

Ⅱ.4.4. Conservation des parasites  

    Après confirmation de la présence de parasite coccidien d'Eimeria spp. Le contenu de chaque 

segment intestinal a été pesé et immergé dans la solution de bichromate de potassium à 2%. 

Cette solution de conservation a été préparée au préalable en dissolvant 2 g de poudre de 

bichromate de potassium dans 100 ml d'eau distillée, puis homogénéisée à l'aide d'un agitateur 

magnétique. Le ratio utilisé est  de 10 ml de solution pour 2 g de matière fécale (Figure 21). 

Les préparations ainsi obtenues ont été conservées à température ambiante en vue d'analyses 

ultérieures (Conway et McKenzie., 2007). 

Figure 20: Lesions pathognomoniques de la coccidiose ( photo personnelle). 
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Ⅱ.4.5. Méthode d’enrichissement ou flottaison  

    C’est une coproscopie  qualitative la plus utilisée. Son principe consiste à concentrer les 

éléments parasitaires présents dans une quantité  mince de fèces, mélangée à une solution saline 

(Nacl) saturée (35-40%) dont la densité est supérieure à celle de la majorité des éléments 

parasitaires (Euzeby, 1981). 

    Sous l’effet de la pesanteur, les débris plus lourds sédimentent dans le culot, tandis que les 

éléments parasitaires, plus légers, remontent à la surface du liquide, où ils sont recueillis puis 

identifiés (Hendrix, 1998). 

    Un mélange soigneux des échantillons avec de l’eau propre, suivi d’une homogénéisation 

manuelle, une quantité  de 2 g  prise à partir du contenu intestinal (IG et Caecum) est triturée 

dans 75 ml de Nacl agité puis filtrée à l’aide d’une bonde à gaz. Le mélange est versé dans des 

tubes coniques jusqu’à l’obtention d’un ménisque, Une lamelle est délicatement placée à la 

surface du tube, de manière à recouvrir complètement l’ouverture sans former de bulles d’air. 

La préparation est laissée en repos pendant 15 à 20 minutes pour permettre la remontée des 

oocystes à la surface. À l’issue de cette étape, la lamelle est soigneusement retirée et déposée 

sur une lame de microscope pour l’observation. Trois observations sont  réalisées pour chaque 

prélèvement afin d’assurer la fiabilité des résultats (Figure 22). 

Figure 21: Conservation des parasites ( photo personnelle) 



 

 

29 
 

Chapitre Ⅱ: MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 

 

Ⅱ.4.6. Purification et sporulation 

    La suspension parasitaire d’oocystes est isolée par flottation et purifiée par l’addition d’un 

antibactérien neutre (Pénicilline V, Stréptomycine) et d’un antifongique (Fluconazole) (Yvore 

et Coudret., 1972 ; Remmal et al., 2011) pour prévenir l’évolution bactérienne et celle des 

champignons. La lecture au microscope se fait d’un temps à l’autre afin de vérifier le champ de 

vision par rapport aux micro-organismes ciblés et de s’assurer de la sporulation complète des 

espèces d’Eimeria en jeux. (Figure 23). 

Figure 22: Méthode de flottaison ( photo personnelle) 

Figure 23: La purification (photo personnelle). 
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Ⅱ.4.7. Identification des espèces 

    L’identification des espèces d’Eimeria est effectuée sur la base de certains critères tels que : 

la taille, la forme, la présence ou l’absence de micropyle (Carvalho et al., 2011 ; Long et Reid 

1982 ; Soulsby, 1982). La localisation intestinale (McDougald, 2003) et l’apparence des 

caractéristiques macroscopiques des lésions (Johnson et Reid, 1970) sont également prises en 

compte dans cette étude.  

    La morphométrique où on mesure la longueur, largeur et l’index (longueur / largeur) et faire 

la comparaison avec les tailles décrites par (Reid et al., 1978) est mise en œuvre. L’outil 

informatique IMAGE J a été utilisé tout en respectant l’échelle imposée. 

    Des photographies des lames positives ont été prises directement avec un microscope à 

lumière Nikon Eclipse E200 (grossissement X40) à l'aide d'un appareil photo numérique 

A312fc (Figure 24). Au moins 100 oocystes sporulés pris au hasard ont été examinés 

(Waldenstedt et al., 2001) pour valider l’identification. Cette méthode nécessite les outils 

suivants : 

➢ Lame micrométrique 

    Appelée encore micromètre objet, est une lame en verre gravée et étalonnée qui donne la 

référence des dimensions. Divisée en fractions de 0,1 mm, elle-même subdivisée en fractions 

de 0,01 mm, elle permet d’étalonner l’oculaire micrométrique avant d’effectuer les mesures sur 

des objets. À l’œil nu, on ne distingue presque rien sur la plaque, l’échelle est placée dans le 

cercle de la lame étalon. 

Mettre en place la lame micrométrique, effectuer la mise au point sur les graduations de la lame, 

Lame micrométrique 

graduation de la lame 

Figure 24: Étalonnage du microscope ( photo personnelle). 
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prendre en photo les graduations de la lame avec le grossissement X40 (Figure 24) 

➢ Mesures :  

• Logiciel image J : 

Image J est un logiciel open-source développé par NIH: National Institutes of Health, 

largement utilisé pour l'analyse d'images scientifiques. Il est particulièrement adapté aux 

applications en biologie, telles que la mesure de la longueur et de la largeur d'objets 

microscopiques, comme les oocystes. 

Ⅱ.4.8. Examen histopathologique  

    Les tissus des différents segments intestinaux sont conservés dans du formol à 10% (Figure 

26) (Sigma Aldrich, St. Louis, MO). Le traitement est réalisé selon ces étapes : 

a. Fixation  

  Cette fixation a pour but d’éliminer le risque de rétraction et de distorsion afin de prévenir la 

protection contre les attaques bactériennes. On peut résumer que la fixation a trois buts 

principaux : coaguler, précipiter et insolubiliser les fragments intestinaux. Les fragments 

(caecum et intestins grêle) lavés à l’eau abondante, coupés puis immergés dans du formol à 

10% pendant 5 jours (Didi et Villate , 2001) pour éviter l’apparition des altérations 

cadavériques. Le choix du formol comme meilleur fixateur est lié à sa capacité de fixer des 

grandes pièces sans dissection et à sa pénétration rapide dans les tissus (Figure 26). 

Figure 25: L’utilisation de logiciel Axion Vision pour la 

mensuration des espèces d’Eimeria ( photo personnelle) 

 

Figure 26 : La fixation au formol ( photo personnelle). 
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b. Post fixation  

    Enlever les pièces fixées et les mettre sous l’eau de robinet pendant au moins trois heures 

puis faire des coupes de 3 à 6 fragments selon la taille de 1,5 cm et les placer dans des cassettes 

d’inclusion en plastique, en mentionnant au-dessus la partie correspondante de l’intestin. Selon 

(Luna., 1968), les cassettes sont mises dans le liquide de Bouin puis placées dans l’automate. 

À ce niveau- là, des passages successifs dans des bains d’alcool à différentes concentrations 

sont effectués comme suit : -Ethanol 80% (4 heures)- Ethanol 95% (2 heures)- Ethanol 100% 

(1,5 heures)-Ethanol 100% (1,5 heures)- Xylène (1 heure)-Xylène (1 heure) -Paraffine (6 

heures) -Paraffine (7 heures). Le but de ce passage dans l’automate est la déshydratation 

(passages dans des alcools, de degrés différents) ; éclaircissement (xylène) et l’imprégnation 

(infiltration) dans la paraffine. La durée des passages des fragments dans l’automate est de 24 

heures (Figure 27). 

 

Figure 27: les différentes étapes du post fixation ( photo 

personnelle). 
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c. La mise en blocs 

    L’inclusion à la paraffine est effectuée au sein d’une étuve réglée à 55°C; les pièces sont 

mises dans des moules en inox puis la paraffine chauffée est versée sur ces dernières qui sont 

étiquetées, après le refroidissement complet, le démoulage est effectué, et les pièces sont mises 

en bloc et gardées au froid indéfiniment (Figure 28). 

 

d. La microtomisation et le collage des coupes sur lame  

    Ils permettent d’obtenir des coupes dont l’épaisseur est de 1 à 5µ et de les mettre sur un 

support de verre transparent. 

La procédure suivie est celle décrite par (Darboux, 1994) qui comporte les étapes suivantes : 

— L’équarrissage par l’enlèvement à l’aide d’un couteau de l’excédent de paraffine. 

— Le montage du bloc sur son support ; le bloc doit rester parallèle au couteau. 

— Le dégrossissage au microtome permet d’éliminer la paraffine qui se trouve en avant du 

prélèvement pour obtenir une coupe entière du tissu à colorer. 

— La coupe proprement dite s’obtient par passage régulier de la pièce à couper devant le rasoir 

ou couteau du microtome. 

— Le collage des coupes sur une lame de verre ; sur chaque lame de verre porte-objet est gravé 

le numéro d’identification du bloc. 

L’établissement de la coupe se fait sur une platine chauffante .La goutte d’eau gélatineuse 

déposée sur la lame maintient la coupe sur la lame (Figure 29). 

Figure 28: Réalisation des blocs ( photo personnelle) 
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e. Séchage des lames  

    Il se fait à l’étuve à 60◦C pendant 24h, les coupes se trouvent alors recouvertes d’une fine 

pellicule de paraffine qui les met à l’abri de l’air et se conservent indéfiniment (Figure 30). 

 

 

 

Figure 30 : Séchage des lames a l'étuve (photo personnelle). 

Figure 29 : microtomisation et le collage des coupes (photo 

personnelle). 
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f. Coloration à l’ Hématoxyline Eosine  

    Pour la coloration, la méthode de (Luna, 1968) est appliquée : -Xylène (2 minutes) - Ethanol 

100 % (1 minute) -Ethanol 100 % (1 minute)- · Ethanol 95 % (1 minute)- Eau du robinet (10 

minutes)- Hématoxyline (15 minutes)- Eau de robinet (lavage)- Acide Alcohool : 3 à 5 dips- 

Eau du robinet brièvementEau ammoniacal (ammoniac waters) : 3 à 5dips- Eau de robinet (10 

à 20 minutes)- Eosine (15seconde à 2 minutes)- Ethanol 95 % (2 minutes)- Ethanol 100 % (2 

minutes)- Ethanol 100% (2 minutes)-Xylène (2 minutes)- Xylène (2 minutes) (Figure 31). 

g. Lecture microscopique des lames  

     La lecture des lames est effectuée au microscope optique de marque (Leica Microsystems 

GmbH, Wetzlar, Germany). 

    Les données de l’étude ont été traitées avec Microsoft Excel 2007 pour évaluer la prévalence 

de la coccidiose chez le poulet de chair. Une analyse de variance (ANOVA) a été effectuée via 

le logiciel JMP® 7.0 (SAS Institute Inc., 2007)(test Tukey) pour comparer la prévalence des 

Figure 31 : Coloration et fixation des échantillons (photo personnelle) 



 

 

36 
 

Chapitre Ⅱ: MATÉRIELS ET MÉTHODES 

espèces d’Eimeria identifiées, avec un seuil de signification fixé à p ≤ 0,05. 

Les mensurations des oocystes ainsi que celles des villosités intestinales et des cryptes ont été 

réalisées à l’aide du logiciel ImageJ (NIH). 
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 Ⅲ.1. Résultats  

    L’enquête menée entre le mois de février et avril, a porté sur l’évaluation de la prévalence 

du parasitisme intestinal chez le poulet de chair dans deux localités ( Akbou et Kherrata)  de la 

wilaya de Béjaïa.  

     Sur un total de 30 cadavres examinés, 27 cas ont été confirmés positifs à la coccidiose. 

La confirmation de cette pathologie a nécessité la réalisation d’analyses en laboratoire, in-

cluant des examens macroscopiques et microscopiques, afin de mettre en évidence les lésions 

caractéristiques et d’identifier les parasites du genre Eimeria responsables de l’infection. 

 

Ⅲ.1.1. Diagnostique clinique et prévalence  

  Dans le cadre de cette étude, 27 sujets ont présenté des signes cliniques évocateurs d’une 

coccidiose présumée, tels que des épisodes de diarrhée, une déshydratation marquée, un 

déplumage, une prostration caractérisée par la position en boule, ainsi qu’une altération de la 

coloration de la crête, comme illustré à la figure (32). 

   

 La prévalence représente un indicateur épidémiologique qui permet d’évaluer l’état de santé 

d’une population à un moment donné ou sur une période définie, en exprimant la proportion 

d’individus atteints par une pathologie. Dans notre étude, l’effectif total examiné est de 30 sujets 

(N = 30).    

𝑇% =
𝐶𝑎𝑠 𝑖𝑛𝑓𝑒𝑐𝑡é𝑠

𝑁𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒 𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙𝑒
× 100  =

27

30
× 100 = 86,67%   

    Le taux d’individus malades est 86,67% (cas infectés), et le taux d’individus non malades est 

de 13.33% (cas sain). Le taux de mortalité enregistré au niveau des deux localités (Akbou et 

Kherata) est de 5% et 4 % ( figure 33), respectivement .  

Prostration 
Déboîtement 

Figure 32: Suspicion des signes cliniques de la coccidiose ( photo 

personnelle). 

 

Diarrhée 
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Figure 33:  Histogramme indiquant le taux de mortalité au niveau d’Akbou et Kherrata. 

 

    Sur la base d’un examen macroscopique suivi d’observation microscopique, des lésions ont 

été observées au niveau des différentes parties du tractus digestif, à savoir le duodénum 

(segment supérieur), le jéjunum (segment moyen) et l’iléon (segment inférieur) et cæcum. Ces 

observations ont permis d’identifier les neuf espèces d’Eimeria affectant les élevages des deux 

localités de la wilaya de Béjaïa, comme indiqué dans le tableau Ⅴ. 

Tableau Ⅴ: Prévalence des espèces d'Eimeria identifiées. 

Espèce Nombre d’occurrences Pourcentage (%) 

E. brunetti 29 25,89% 

E. hagani 27 24,11% 

E. mivati 15 13,39% 

E. praecox 15 13,39% 

E. maxima 9 8,04% 

E. necatrix 7 6,25% 

E. acervulina 6 5,36% 

E. tenella 4 3,57% 

E. mitis 4 3,57% 

         E : Eimeria ; Nombre d’occurrences : nombre de fois qu’un parasite a été détecté. 
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  L'analyse révèle que E. brunetti et E. hagani constituent les espèces prédominantes, 

représentant respectivement 25,89 % et 24,11 % des cas observés (tableau 5). E. mivati et E. 

praecox affichent une fréquence identique de 13,39 %, tandis qu'E. maxima atteint 8,04 %. Les 

espèces E. necatrix et E. acervulina présentent des taux plus modérés de 6,25 % et 5,36 % 

respectivement. En revanche, E. tenella et E. mitis montrent une occurrence très limitée, 

chacune ne dépassant pas 3,57 % (figure 35). Cette répartition suggère une expression clinique 

marquée de la pathologie. 

 

 

Ⅲ.1.2. Observation macroscopique  

    Les échantillons (segments intestinaux et cæcaux) ont été examinés sur leurs deux faces, 

ventrale et dorsale. L’aspect macroscopique a permis de déceler des signes caractéristiques 

orientant vers la pathologie étudiée : la coccidiose. 

    Les résultats présentés dans le tableau ci-dessous mettent en évidence la présence d’Eimeria 

spp. dans les différents segments du tractus digestif (intestin grêle et cæcum) chez le poulet de 

chair. Le tableau Ⅵ résume les principaux signes cliniques associés aux différentes espèces 

coccidiennes responsables de la maladie. 

 

 

 

25%

23%

13%

13%

8%

6%

5%
4% 3%

E. brunetti E.hagani E.mivati E.praecox E.maxima

E.necatrix E.acervulina E.tenella E.mitis

Figure 34 : Prédominance des espèces E.hagani (24,11%) et E.brunetti (25,89%). 
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Espèces Localisation  Principaux signes cliniques 

 

E. tenella 

 

Cæcum 

 

Diarrhée sanglante, abattement, déshydratation. 

E. necatrix Intestin moyen Diarrhée avec caillots sanguins, distension 

intestinale. 

E. acervulina Duodénum Diarrhée blanche, baisse d’appétit, baisse de 

croissance 

E. maxima Jéjunum et iléon Diarrhée aqueuse orange/rosée, perte de poids, 

plumage ébouriffé 

E. brunetti Iléon et rectum Diarrhée avec mucus, atteinte de l’état général, 

lésions profondes 

E. mitis Intestin grêle Peu ou pas de symptômes, retard de croissance 

léger 

E.praecox Duodénum baisse de performance zootechnique tu supprimes 

cette phrase car on n’a pas fait l’in vivo 

 

Ⅲ.1.3. Score lésionnel  

Des niveaux d’infestation variables ont été enregistrés au niveau de l’intestin grêle 

(duodénum, jéjunum, iléon). Le score 4 correspond à une infection très sévère, tandis que le 

score 3 reflète une pathogénicité sévère. Les scores 2 et 1 indiquent, respectivement, des degrés 

d’infestation modéré et faible. 

En ce qui concerne le cæcum, la dernière portion du tube digestif (gros intestin), les 

infections détectées affichent des scores variants entre 1 et 3. Selon les résultats figurés dans le 

tableau (Ⅶ) , le score 2 représente le niveau dominant, illustrant un pouvoir pathogène modéré 

des espèces parasitaires responsables de la coccidiose.   

 

Tableau Ⅵ: Signes cliniques des espèces d’Eimeria. 
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Tableau Ⅶ: Score lésionnel 

Intestin grêle Caecum Pathogénicité 

P.S P.M P.I  

+2 

Modérées 

 

Sévère 
+1 +3 +4 

+3 

+1 +2 +1 +2 

Modérées 

 

Modérées +2 

+3 +2 +1 +2 

Modérées 

 

Sévère +3 

+1 +2 +1 +1 

Bénigne 

 

Modérées +2 

+3 +2 +2 +2 

Modérées 

 

Sévère +3 

+1 +2 +1 +2 

Modérées 

 

Modérées +2 

+2 +2 +1 +2 

Modérées 

 

Modérées +2 

+1 +2 +1 +3 

Sévère 

 

Modérées +2 

+1 +3 +3 +3 

Sévère 

 

Sévère +3 

+3 +3 +2 +2 

Modérées 

 

Sévère +3 

P S : Partie supérieure ; P M : Partie moyenne ; P I : Partie inférieure 
 

Ⅲ.1.4. Observation microscopique   

    Au microscope optique,  les espèces d’Eimeria observées montrent des oocystes aux formes 

variées, allant d’ellipsoïdes à ovales ou subsphériques (figure 35). Ils sont dépourvus de couleur 

et possèdent une enveloppe lisse. Quelques oocystes montrent une structure anatomique apicale 

visible (micropyle), à l’image de l’E.tenella, E maxima, E.praecox et E.hagani. 
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   Afin d’identifier avec exactitude ces espèces, une analyse morphométrique a été effectuée en 

utilisant le logiciel Image J. Cela a permis de déterminer la longueur, la largeur (en µm) ainsi 

que le rapport longueur/largeur (index) des oocystes. Ce qui nous a aidé à appuyer 

l’identification des espèces d’Eimeria rencontrées (Tableau Ⅷ). 

Tableau Ⅷ : Mesures (en µm) de la longueur, largeur, et de l’index (longueur/largeur) des 

Eimeria. 

A:Absent ; P:Présent ; Long : longueur ; Larg : largeur ; E : Eimeria ; SD : Déviation tandard 

E.hagani         E.brunetti            E. tenella                 E.mitis 

 

 

 

 

         

     E. acervulina              E. praecox        E. mivati         E.maxima 

 

 

 

 

E. necatrix 

Figure 35 : les neuf espèces d’Eimeria identifiées ( photo personnelle). 
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Ⅲ.1.5. Histopathologie des segments intestinaux 

    L'analyse microscopique a mis en évidence une mort cellulaire de l'épithélium accompagnée 

d'un raccourcissement des villosités intestinales. Dans certains cas, l'épithélium et les villosités 

ont été entièrement détruits, avec présence de saignements. L'étude des tissus au microscope a 

montré différentes anomalies dans les échantillons prélevés du cæcum ( Figure 39) et de 

l'intestin grêle ( Figure 36,37,38), comparativement aux tissus des cas sains (Figure 40). Parmi 

ces anomalies : 

• Atrophie et dégénérescence des différentes couches intestinales qui se traduisent par :  

• Une destruction complète de l'épithélium et des villosités avec hémorragie  

• Des changements histopathologiques dans les cæcums et l'intestin grêle  

• Une perte de tissu épithélial et une congestion vasculaire 

• Œdème séreux, et congestion des vaisseaux   

• Présence des différents stades des coccidies oocyste, gamètes et schizontes, parfois 

dégénérés.  

• Présence d’une couche fibrosée qui reflète la chronicité de la lésion 

 

Ⅲ.1.5.a. Partie supérieure ( jéjunum)  

 

Figure 36: Observation microscopique d’une coupe histologique du duodénum 

infecté (GX10) ( photo personnelle). 
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Ⅲ.1.5.b. Partie moyenne ( duodénum) 

Ⅲ.1.5.c. Partie inférieure (iléon) 

 

Ⅲ.1.5.d. Caecum  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 37: Observation microscopique d’une coupe histologique du jéjunum 

infecté (GX10) ( photo personnelle). 

Figure 38: Observation microscopique d’une coupe histologique de l'iléon 

infecté (GX10) ( photo personnelle). 

Figure 39 : Observation microscopique d’une coupe histologique du caecum 

infecté (GX40) ( photo personnelle). 
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Ⅲ.1.5.e. Cas sain de l’IG 

 Ⅲ.1.6. Évaluation histologique de l'intestin grêle par le rapport villosités/cryptes (V/C) et 

(C/D) 

    Le rapport V/C constitue un indicateur histologique fondamental pour l'évaluation de 

l'intégrité intestinale. Une analyse morphométrique histologique a été réalisée sur les tissus 

épithéliaux de différents segments intestinaux, incluant la mesure de la hauteur des villosités 

(HV), de la profondeur des cryptes( CD) et du calcul du rapport villosités/cryptes (voir tableau 

9). Les résultats révèlent des variations statistiquement significatives (p≤0,05) entre les 

segments étudiés ( Tableau Ⅸ). 

    Les valeurs du rapport V/C présentées dans le tableau pour les segments supérieur, moyen et 

inférieur de l'intestin grêle, ainsi que pour la région caecale, permettent d'apprécier l'état 

fonctionnel de la muqueuse intestinale. Les principales altérations histopathologiques 

identifiées comprennent : la dégénérescence tissulaire, les processus inflammatoires, les 

troubles de malabsorption, les infections, le stress intestinal, l'atrophie villositaire et 

l'hyperplasie cryptique. Cette évaluation morphométrique fournit ainsi des informations 

précieuses sur l'état de santé de l'appareil digestif et permet de détecter d'éventuelles pathologies 

intestinales. 

 

Tableau Ⅸ: Mensuration des villosités et des cryptes des segments intestinaux. 

Segment 
Hauteur des villosités 

(µm) 

Profondeur des 

cryptes (µm) 
Rapport V/C 

P S 31,67 39,1 1,23 

P S 28,13 17,42 0,62 

P S 17,15 17,97 1,05 

P S 17,18 32,86 1,91 

Figure 40: Observation microscopique d’une coupe histologique de l'intestin grêle 

sain (GX10) ( photo personnelle). 
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P S 20,76 31,25 1,5 

P M 22,97 24,91 1,08 

P M 17,73 35,33 1,99 

P M 18,12 20,34 1,12 

P I 17,02 33,09 1,94 

P I 22,49 11,35 0,5 

P I 17,81 29,04 1,63 

P I 18,26 18,7 1,02 

P I 19,28 20,35 1,05 

P I 22,68 13,6 0,59 

Cae 13,3 19,74 1,48 

Cae 17,17 42,87 2,49 

Cae 23,6 30,48 1,29 

Cae 18,47 20,41 1,1 

Cae 12,09 7,22 0,59 

Cae 17,81 24,62 1,38 

Cae 18,25 15,48 0,84 

 P S : Partie supérieure ; P M : Partie moyenne ; P I : Partie inférieure, Cae : Cæcum 

  Ce tableau compare les valeurs mesurées dans différents segments intestinaux aux valeurs 

normales attendues. On observe des écarts importants, notamment au niveau du cæcum et de 

l’iléon distal, ce qui suggère une altération de la muqueuse intestinale. Ces perturbations 

peuvent être liées à une atteinte parasitaire ou inflammatoire. Les valeurs de référence utilisées 

proviennent de Yason et al. (1987). 

 

 

 

Tableau Ⅹ: Comparaison entre valeurs expérimentales et normes de référence. 

Segment 

intestinal 

Valeurs 

expérimenta

le 

Valeurs 

normales 

attendues 

Interprétation 

Cæcum 

0,59(cæcum6) 

0,84(cæcum8) 

2,49 (cæcum 2) 

1,5 – 3  

Intestin grêle 

proximal (PI) 
1,94 (PI1) 

5 – 7 (ou 6–10 

pour le 

duodénum) 

Inférieur à la norme → réduction 

modérée de l’intégrité muqueuse. 

Moyen intestin 

(PM) 
1,99 (PM2) 5 – 7 

Nettement inférieur à la norme → signe 

d’atteinte fonctionnelle. 

Iléon distal 

(PS) 
0,62 (PS2) 4 – 6 

Très en dessous de la norme → atteinte 

sévère, inflammation ou 

dégénérescence. 
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Ⅲ.2. Discussion 

Ⅲ.2.1. Prévalence et mortalité 

    La coccidiose est un parasitisme intestinal très répondu chez la volaille. Tant en Algérie que 

dans le reste du monde, cette infection parasitaire est répertoriée parmi les pathologies les plus 

courantes de la filière avicole,  avec  un risque économique considérable à l’échelle mondiale. 

Elle infecte gravement la structure épithéliale de l'intestin des poulets de chair. Il est donc très 

important d'entreprendre des études épidémiologiques pour évaluer régulièrement son ampleur 

et son impact sur la santé des poulets de chair. 

    Plusieurs études ont été effectuées sur la prévalence de la coccidiose chez le poulet de chair. 

De ce fait,  nous avons contribué à l’étude de la coccidiose chez le poulet de chair (Gallus gallus 

domesticus), en évaluant le taux de cette parasitose en question et en identifiant les espèces 

parasitaires responsables, dans deux localités (Akbou et kherrata) de la province de Bejaia . 

    Les résultats obtenus ont révélé que les élevages des deux localités étaient infestés par cette 

parasitose et que diverses espèces d'Eimeria, en étaient responsables. La prévalence globale de 

la coccidiose était de 86,67%  (02 sur 11) et le taux de mortalité était de 5% et 4% pour la région 

d’Akbou et Kherrata, respectivement. 

      Cette étude a rapporté les signes tels que: diarrhée, déshydratation, déplumage et 

dépression, ce qui est en concordance avec les travaux antérieurs d'Abbas et al., 2013), Pérez-

Fonseca et al., (2016). L'analyse parasitaire a révélé une infestation d'Eimeria au niveau des 

deux sites d’élevage, ce qui pourrait être attribué à un comportement de promiscuité, à 

l’accumulation d'oocystes, à une immunité potentiellement faible et à la saturation de la litiére 

par des fientes aqueuses. Ces observations sont en accord avec celles de Nematollahi et al., 

2009, ainsi que Rashid et al., 2019, qui ont indiqué que la coccidiose aviaire touche les cellules 

épithéliales des poulets agés de 3 à 18 semaines . 

 À titre comparatif, 12 enquêtes épidémiologiques ont été menées en Algérie sur la coccidiose,  

servant de fondement pour la présente discussion. Certaines d’entre elles, ont signalé des taux 

de prévalence remarquablement élevés, atteignant même100 % , particulièrement dans les 

régions de Jijel, Bouira, Médéa et Mila, durant la période de 2016 à 2020 (Djemai et al 2016; 

Ghelmi et Tabouzi, 2018 ; Boukhouite, 2020) , respectivement. 

     En ce qui concerne les faibles taux, on les note dans diverses régions de l’Algérie:24,71 % 

à Alger (Kadi et al., 2016), 39,16 % à Médéa, (Sahraoui et al., 2019) et 33,33 % à Oued Fali 
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(Goumeziane, 2022). Cependant,Goumeziane n’a signalé aucun cas d’infection en 2022 au 

niveau de (Tizi ouzou et Bejaia). 

    La très faible prévalence de la coccidiose chez les poulets de chair signalée dans certaines 

études,  peut être due à une gestion efficace de la chimioprévention (Triki et al, 2014). 

     Des études antérieures ont documenté des variations considérables des taux de prévalence 

selon les régions et les périodes d'étude. Amine et al., 2020 ont observé des prévalences 

relativement homogènes dans trois régions du centre d’ Alger , oscillant entre 80% et 87,4%. 

En revanche, nos résultats révèlent des taux nettement supérieurs à ceux documentés par 

Debbou et al.,2018 (54,28%), dont l'investigation portant sur neuf localités de la même wilaya, 

incluant la région d'Akbou . Par ailleurs, l'étude récente de Benabdelhak et al. (2024) a mis en 

évidence l'influence saisonnière sur la distribution de cette prévalence, avec des valeurs 

minimales observées durant la période hivernale (42,81%,) contrastant avec des pics automnaux 

atteignant 97,92% . 

    Le taux observé dans notre étude pourrait s'expliquer par la présence de pathologies 

concomitantes telles que la colibacillose, la maladie de Newcastle et Gumborou, rapportées par 

les éleveurs. Ces pathologies affectent défavorablement les élevages et contribuent à la baisse 

des performances de production avicole. Les variations considérables des taux de prévalence 

constatés, notamment en Algérie (oscillant entre 24,71 % et 100 %), témoignent de l'impact 

significatif de multiples facteurs : Conditions géographiques, modes d'élevage pratiqués, 

stratégies prophylactiques adoptées et caractéristiques environnementales propres à chaque 

région d'étude. Ces éléments exercent une influence déterminante sur l'épidémiologie de cette 

pathologie (Coudert, 2012). De plus, l'état et la qualité du substrat de la litière constituent un 

facteur crucial dans l'émergence et la persistance des infections coccidiennes (Yvoré, 1976). 

  À l’échelle mondiale, des prévalences variables ont été signalées dans différents pays. Selon 

(Mammo et al., 2022), en Éthiopie, l’estimation est de 42,2 % , alors qu’au Pakistan, un taux 

inférieur à 14,2 % a été enregistré (Nasir et al., 2020). 

Des taux élevés ont été documentés par Al-Quraishy et al. (2009) ,80 % en Arabie Saoudite,   

Lawal et al.,2016) 87,4 % au Nigeria ,  Dinka et Tolossa ,2012) ont noté 71,7 % en Éthiopie et 

Mariela et al.,2025 ,85,1 % dans le même pays. La prévalence de notre étude est inscrite dans 

ces intervalles de recherche. L’infection coccidienne semble se répandre dans les élevages de 

volailles du monde entier, ce qui pourrait s'expliquer par des facteurs environnementaux tels 
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que, la température et l'humidité, qui favorisent la sporulation des oocystes d'Eimeria (Shamim 

et al,2015). 

  Des taux modérés ont également été signalés :  Muazu et al. (2008) :55,9 % dans le nord-ouest 

de l'Iran , Triki et Pacha , 2010 avec 55 % et 31,8 % par Ben Chaabene et al., 2021) en Tunisie. 

     Cependant, des prévalences nettement plus faibles, ont été documentées dans d'autres 

travaux nigérians :Adamu et al.,2009 :14,0 % et Grema et al.,2014:11,4 % .   

    Les conditions climatiques jouent un rôle important selon Lawal et al.,2016). Le taux de 

prévalence élevé constaté dans cette étude pourrait s'expliquer par des défaillances dans les 

méthodes d'élevage des poulets de chair, notamment : les problèmes d'étanchéité des systèmes 

d'abreuvement, l'accumulation d'excréments, des conditions d'hygiène insuffisantes, un 

renouvellement d'air inadéquat et une surpopulation des bâtiments d'élevage (Guinebert et 

Penaud 2005, Liu et al, 2024). 

    En outre, plusieurs facteurs zootechniques spécifiques peuvent expliquer ces variations, 

notamment la race et le patrimoine génétique des volailles, leur stade physiologique, 

l'architecture des installations d'élevage, la composition nutritionnelle des aliments distribués, 

ainsi que les stratégies thérapeutiques et prophylactiques mises en œuvre (Djemai et al., 2022; 

Liu et al., 2024; Bafundo, 2025). 

    L'évaluation des conditions d'hygiène dans les deux exploitations avicoles étudiées révèle un 

niveau de propreté satisfaisant. Cette observation est importante car les carences hygiéniques 

représentent le principal facteur de risque dans le développement de la coccidiose (Marcel, 

2006) et constituent un environnement propice à l'émergence de divers agents pathogènes tels 

que les champignons et d’autres parasites (Benlefki, 2019). La prévention débute par le choix 

pour les bâtiments d’élevage, d’un emplacement géographique adapté et un sol propre avec une 

litière décente, les mangeoires et abreuvoirs doivent ainsi être propres (Coudert, 2012). 

    Il est important de mentionner que l’effectif des élevages qui a fait l’objet de notre étude, est 

situé entre 2000 et 2500 sujets ainsi que la superficie qui est de 480m2.Les exploitations avicoles 

disposant de vastes espaces ou hébergeant plus de 2000 volailles présentent un risque accru de 

contamination par la coccidiose. La litière constitue un élément fondamental dans l'élevage 

avicole. Parmi les matériaux les plus couramment employés, les copeaux de bois, la paille, les 

copeaux de pin, les aiguilles de pin et la balle de riz (Sharma et al., 2015). 
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    Les poulets de chair à l’âge de l’abatage sont étonnamment porteurs d’oocystes, ce qui 

suggère qu’ils sont moins immunisés contre les coccidies présentes dans la litière des élevages 

(Ogedengbe et al.,2011). 

Le taux de mortalité de 5 et 4% ont été enregistrés dans la région d’Akbou et Kherata, 

respectivement. Des résultats similaires ont été rapportés par Benouadheh, 2007 dans la région 

de Tizi-Ouzou avec un pourcentage de 5,6%,  Ait  –Mohand, 2015 à Oued-Ksari avec 4,79% et 

un taux de 4,96 % noté à Tizi-Ouzou par Regoul et Arkoub (2014 ). 

    Dans notre enquête épidémiologique, l’analyse coprologique des différents segments a révélé 

des lésions macroscopiques et microscopique chez les sujets traités avec des anticoccidiens 

:Algicox , antibiotique :Avitril et vaccin :HB 1 + H 120 et vaccin Gumboro. 

 Ⅲ.2.2. Identification des espèces  

    En se basent sur certains critères d'identification tels que: la forme, localisation, présence ou 

absence d’un organite (micropyle) et la dimension référencée à l'échelle de Red et Johenson 

1970, 9 espèces ont été identifiées: E.tenella et E.mitis 3,57% pour chacun, E.acervulina 5,36% 

,E.necatrix 6,25% , E.maxima 8,04% , E.praecox et E.mivati avec 13,39%, E.hagani et 

E.brunetti  sont les plus prédominantes avec des taux respectifs de l’ordre de 24,11%   et 

25,89%. 

    Plusieurs espèces d'Eimeria fréquemment rencontrées, incluant E. tenella, E. acervulina, E. 

necatrix, E. brunetti, E. maxima, E. mitis et E. praecox, ont été documentées dans différentes 

recherches, particulièrement celles de Sharma et al.,2015, Agishi et al.,2016, Aouine , 2016),   

Debbou-Louknane et al.,2018 et BenAbdelhaq et al, 2024, ces deux dernières études ayant été 

réalisées dans la même zone géographique que notre investigation.  

    Cependant, la fréquence d'occurrence de ces espèces d'Eimeria présente des variations 

considérables selon les régions algériennes et entre les différents pays, en raison des 

particularités épidémiologiques et des pratiques d'élevage spécifiques à chaque contexte 

environnemental (Coudert, 1992 ; Chapman et Shirley, 2003). Ces disparités de prévalence 

peuvent également s'expliquer par les différences entre les lignées de volailles (Khursheed et 

al., 2022) ainsi que par les variations du statut immunitaire des animaux (Messai et al., 2021). 

     La saison représente un autre facteur crucial dans la prolifération parasitaire. Les données 

collectées lors de notre étude, révèlent que la température moyenne durant la période 

d'échantillonnage s'établissait autour de 17,6 °C, créant un environnement propice au 

développement des coccidies (Dakpogan et al. 2012 ; Avi et al, 2024). Cette observation 
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s'explique par la vulnérabilité thermique des oocystes, qui sont détruits rapidement lorsqu'ils 

sont exposés à des températures élevées de 55 à 60 °C pendant quelques minutes seulement 

(Schneider et al., 1972). 

  Nos résultats sont en accord avec les données rapportées dans la littérature scientifique, tant 

au niveau national qu'international, confirmant que les espèces d'Eimeria identifiées présentent 

une distribution géographique étendue chez le poulet de chair. 

Les données épidémiologiques des régions :Médéa  :E. tenella : 44%  E. necatrix et E. maxima 

: 33% E. mitis, E. brunetti et E. Acervulina : 11% ,(Cherati et al, 2021)  , Biskra  :  43% E. 

acervulina : 46,15% E. mivati : 15,38% E. necatrix : 30,76% E. Tenella : 7,69%( Boudene et 

al, 2020); Tizi-Ouzou, :Oued Fali 2022:  E.acervulina: 30.57%, E. tenella: 35.09%,E. mitis: 

16.94%, E. necatrix:15.73 %, E. paraecox: 4.84 %, E. Brunetti: 1.21% ( Gouméziane,2022 ; 

Béjaia: E. Tenalla: 26.92%; E. Acervulina: 32.05%; E. Mitis:15.38% ;E. Maxima :11.53%; 

E.Brunetti:14.10% ( Debbou-Iouknane et al,2018  et Benabdelhak et al, 2024 E. necatrix 

(27.70%), E. Brunetti (26.47%), and E. tenella (20.96%). 

    Ces données confirment la présence généralisée de la coccidiose aviaire sur l'ensemble du 

territoire algérien, avec des variations dans la prévalence des différentes espèces d'Eimeria 

selon les régions et les années d'étude.   

    Au niveau international, la coccidiose aviaire connaît une propagation croissante dans les 

exploitations avicoles. Cette expansion peut être attribuée à plusieurs facteurs déterminants. 

D'une part, les conditions climatiques, notamment les températures élevées et l'humidité 

importante, créent un environnement propice au développement et à la sporulation des oocystes 

d'Eimeria (Shamim et al., 2015 ; Répérant et al., 2021 ; Avi et al., 2024). D'autre part, 

l'utilisation intensive et prolongée d'agents coccidiostatiques dans les élevages a conduit au 

développement de souches résistantes d'oocystes, compromettant ainsi l'efficacité des 

traitements préventifs (Chapman, 2014 ; Nor-Feed, 2024 ; Gao et al., 2024). 

    Confirmation des sept espèces d'Eimeria communes selon différentes études : Al-Mohenned 

et al. (2013) ont rapporté 7 espèces d'Eimeria :E. acervulina : 28,5% (espèce dominante ) E. 

mitis : 21,4% E. necatrix : 21,4% E. maxima : 14,2% E. tenella : 7,1% E. brunetti : 7,1% E. 

praecox : présente mais non infectante ; Gadelhaq et al. (2015), cette recherche menée dans la 

province de Basrah en Irak a révélé une infection naturelle avec sept espèces communes 

d'Eimeria, présentant des prévalences distinctes : E. praecox : 42,1% (espèce dominante), E. 

mitis : 15,78% ,E. Tenella : 15,78%, E. necatrix : 10,52% ,E. Acervulina : 5,26, E. Maxima : 
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5,26% et  E. Brunetti : 5,26%; Waqar et al, 2021, en Iraq: E.praecox(42,1%), E.mitis (15,78%), 

E.tenella (15,78%), E.necatrix (10,52%), E.acervulina (5,26%), E.maxima (5,26%), E.bruneti 

(5,26%). E.praecox avait l'incidence la plus élevée (42,1%) et les plus communs sont E.mitis et 

E.tenella (15,78%). 

     Les trois études mentionnées confirment l'identification des mêmes sept espèces d'Eimeria 

que celles répertoriées dans notre recherche, bien que les prévalences diffèrent selon les travaux. 

L'espèce prédominante varie également : E. acervulina domine dans l'étude d'Al-Mohenned et 

al. (2013), tandis que E. praecox est l'espèce la plus fréquente dans les travaux de Gadelhaq et 

al. (2015) et Waqar et al. (2021).Dans notre étude, E. hagani et E. brunetti représentent les 

espèces les plus dominantes avec des taux de prévalence respectifs de 25,89% et 24,11%. 

Ⅲ.2.2. Sore lésionnel 

    Concernant le score lésionnel, il varie de 1 à 4 selon les segments de l’intestin grêle, incluant 

le duodénum (partie supérieure), le jéjunum (partie moyenne) et l’iléon (partie inférieure), et 

de 1 à 3 pour le cæcum. Un score de lésion compris entre 1 et 2 indique généralement un pouvoir 

pathogène modéré (Raman et al., 2011). Le score 3 sur l’échelle établie par Johnson et Reid 

(1970) indique un niveau élevé de sévérité de l’infection. Ceci est en désaccord avec les études 

antérieurs qui ont enregistré des lésions de l’ordre de 3 au niveau du caecum (kaboudi et 

al.,2016 ; Jihad et al.,2021). Les scores de 1 à 4 attribués aux différents segments de l’intestin 

grêle indiquent que la forme de la coccidiose diagnostiquée dans notre étude est:   clinique 

(Coccidiose clinique). 

    Nos résultats concordent avec l’information justifiée par certains auteurs (Sizmaz et 

al.,2022). Cependant le poussin de 15 jours peuvent contracter la maladie, voire la mortalité 

même chez des sujets bien portants (Teng et al., 2020, Avi et al,2024). 

Ⅲ.2.3. Histopathologie 

     L’intestin joue un rôle fondamental dans les processus de digestion, d’absorption et de 

métabolisme des nutriments issus de l’alimentation. La taille des villosités intestinales influence 

directement la surface disponible pour l’absorption, impactant ainsi l’efficacité digestive. 

Toutefois, cette structure peut être altérée par la présence de divers agents pathogènes, 

notamment des protozoaires parasites, qui induisent des modifications morphologiques au 

niveau de la muqueuse intestinale (Mai et al., 2009). 
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    Les caractéristiques histomorphométriques de la muqueuse intestinale, incluant la hauteur 

des villosités (VH), la profondeur des cryptes (CD) et le ratio VH/CD, fournissent des 

informations sur l’état fonctionnel de l’intestin, notamment en ce qui concerne la digestion et 

l’absorption des nutriments. (Celi et al., 2017 ; Stefanello et al.,2020 ; Aziz-Aliabadi et al., 

2023). 

    Cette étude a mis en évidence des modifications histomorphométriques significatives chez 

les sujets infectés par Eimeria spp. Les mesures morphométriques ont révélé un 

raccourcissement notable de la hauteur villositaire (VH), avec une réduction de 12,9 μm au 

niveau cæcal et de 17,02 μm dans l'intestin grêle. Parallèlement, un approfondissement des 

cryptes (CD) a été observé, atteignant 42,87 μm dans le cæcum et 39,1 μm dans l'intestin grêle. 

Cette altération morphologique s'est traduite par une diminution du rapport VH/CD, qui s'est 

établie à 0,59 pour le cæcum et 0,5 pour l'intestin grêle infecté, contrastant avec les valeurs du 

cas sain (non infecté). 

    Ces résultats concordent avec les observations rapportées dans la littérature scientifique, 

notamment les études menées par Alfaro et al. (2007) et Mustafa et al. (2021). Des conclusions 

similaires ont également été établies par Belkessam et al. (2003) lors de leurs investigations sur 

la coccidiose cæcale chez Gallus gallus domesticus dans les régions de Soummam (Béjaïa) et 

d'Aïn Hammam (Tizi Ouzou). Par ailleurs, les lésions observées présentent des caractéristiques 

comparables à celles documentées par AL Hassane- Malal (2012), qui avait identifié des 

atteintes coccidiennes intestinales d'intensité modérée à sévère, caractérisées par une présence 

parfois considérable de coccidies dans les entérocytes, bien que dans des proportions 

supérieures à celles relevées dans notre investigation. 

    L'analyse morphométrique des coupes histologiques a mis en évidence une variabilité 

considérable des paramètres structuraux de la muqueuse intestinale. Les mesures ont porté sur 

la hauteur des villosités, la profondeur des cryptes et le rapport villosités/cryptes (V/C), révélant 

des différences significatives entre les segments intestinaux. Le rapport V/C constitue un 

indicateur fondamental de l'intégrité fonctionnelle de la muqueuse intestinale (Uni et al., 2003). 

    Des observations similaires ont été rapportées par Jelveh et al. (2023), confirmant la 

diminution du rapport VH:CD lors de challenges coccidiens dans le jéjunum . Cependant, 

Zhang et al. (2016) ont obtenu des résultats divergents, ne constatant aucun effet significatif sur 

la longueur des villosités intestinales. 

    Cette différence a été attribuée à un niveau d'infection coccidienne modéré dans leur étude. 
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    La réduction de la hauteur villositaire pourrait ainsi être liée à l'invasion intestinale par les 

oocystes d’Eimeria, entraînant des dommages tissulaires importants lors de la libération des 

mérozoïtes (Clevers, 2013 ; Teng et al., 2020). 

    L'examen du cæcum a révélé des altérations morphologiques significatives, caractérisées par 

des ratios :villosité/crypte (V/C) nettement diminués dans plusieurs prélèvements. Les 

échantillons 6 et 8 présentaient des valeurs particulièrement basses de 0,59 et 0,84 

respectivement, témoignant d'une atrophie villositaire et/ou d'une hyperplasie cryptique en 

accord avec les lésions inflammatoires observées histologiquement. Néanmoins, l'atteinte 

présente une distribution hétérogène, comme l'illustre l'échantillon cæcal 2 avec un ratio V/C 

de 2,49, reflétant une architecture muqueuse relativement préservée et suggérant une 

progression variable de l'infection selon la localisation (Kaboudi et al., 2016 ; Abbas et al., 

2020). 

    Bien que le mécanisme exact d’invasion des cellules épithéliales intestinales par les 

protozoaires coccidiens ne soit pas encore totalement élucidé, plusieurs études indiquent que 

les schizontes de seconde génération sont principalement responsables des altérations de 

l’architecture des villosités (Teshfam & Rahbari, 2003 ; Hayajneh, 2018). 

    D'un point de vue histopathologique, la présence de nombreux gamétocytes et schizontes de 

deuxième génération a été observée dans les cellules épithéliales du duodénum, jejenum et 

cæcum. Dans le duodénum, les schizontes étaient localisés en périphérie des cryptes, sans 

atteinte profonde visible. En revanche, dans le duodénum et jejenum ainsi que le caecum , ces 

formes parasitaires étaient non seulement plus volumineuses, mais également situées plus 

profondément dans les cryptes, en association avec des lésions significatives telles que des 

hémorragies et des œdèmes sous-muqueux. Ces observations soutiennent celles notées par 

(Dorrestein,1997) , au niveau de la muqueuse cæcale. 

    Les portions proximales de l'intestin grêle (duodénum proximal PI, jéjunum proximal PM) 

ont maintenu des ratios V/C satisfaisants à élevés (PI1 : 1,94 ; PM2 : 1,99), témoignant d'une 

architecture muqueuse mieux conservée. Cette préservation structurelle pourrait s'expliquer par 

une densité parasitaire moindre ou par l'efficacité supérieure des mécanismes de défense 

immunitaire locale (Montagne et al., 2003). Les hauteurs villositaires y demeurent 

substantielles, attestant du maintien des capacités absorptives. 
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    L'iléon distal (PS), quoique moins touché que le cæcum, n'échappe pas aux modifications 

morphométriques, certains échantillons révélant des altérations notables (PS2 : V/C = 0,62), 

soulignant une atteinte d'intensité variable mais cliniquement pertinente. 
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Conclusion 

Conclusion 

    L’élevage de poulets de chair est confronté à de nombreuses pathologies, parmi lesquelles la 

coccidiose demeure la plus répandue et la plus redoutée. Cette parasitose intestinale, provoquée 

par des protozoaires du genre Eimeria, constitue un fléau majeur pour l’aviculture, 

compromettant sérieusement la production animale, notamment avicole. Elle se manifeste 

cliniquement par une réduction de la consommation alimentaire, un retard de croissance, et des 

diarrhées, parfois hémorragiques. Les pertes économiques engendrées sont considérables, dues 

à la morbidité, à la mortalité, à la baisse des performances zootechniques, ainsi qu’aux coûts 

des traitements. 

    L’étude menée dans deux localités de la région de Béjaïa (Algérie) a révélé une prévalence 

globale très élevée de la coccidiose, atteignant 87,67 %, confirmant ainsi que les poulets de 

chair sont hautement sensibles à l’infection, quel que soit leur âge. Les analyses 

parasitologiques ont permis d’identifier neuf espèces d’Eimeria : E. brunetti, E. hagani, E. 

mivati, E. praecox, E. maxima, E. necatrix, E. acervulina, E. tenella, et E. mitis. Ces espèces 

ont été isolées dans les deux localités étudiées, mettant en évidence une diversité parasitaire 

importante et une contamination généralisée des élevages. 

    Ces résultats soulignent l’urgence d’une amélioration des mesures de prévention et de gestion 

sanitaire, afin de limiter l’apparition et la diffusion de cette pathologie.  

    En perspective, la lutte contre la coccidiose aviaire doit passer par la mise en place rigoureuse 

d’un environnement d’élevage contrôlé et hygiénique, garantissant une meilleure protection des 

animaux. 

Recommandations pratiques essentielles : 

- Bonne hygiène 

- Litière sèche en évitant les fuites d'eau de boisson 

- Ventilation adéquate et un contrôle de l'ambiance 

- Respect du périmètre lié à la densité,  car une densité trop élevée peut entraîner une 

agglutination de la litière. Pour un oocyste, une litière humide constitue un milieu idéal pour 

sa multiplication. 

- Alternance des programmes d’anticoccidiens pour prévenir la chimio-résistance. 
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ANNEXE 1 : Principales espèces de coccidies aviaires : localisation et pouvoir pathogène 

(Duszynski et al., 2000 ; Euzeby 1987 ; Répérant, 2001 ; Azzag, 2001) 



 



 



ANNEXE 2: Mesures (en µm) de la longueur, largeur, et de l’index 

(longueur/largeur) des Eimeria. 

No 
Long en µm 

(±SD) 
Larg en 

µm(±SD) 
Index 

(l⁄L) 
Microyle Forme 

Eepece 

identifiée 

6 22,325 ± 0,34 14,927 ± 0,27 1,49 P Ovale à subsphérique E.Maxima 

7 21,107 ± 0,31 16,011 ± 0,34 1,31 p Ovale E.  Brunetti 

8 21,102 ± 0,10 15,746 ± 0,59 1,34 P Ovale E. Brunetti 

9 19,553 ± 0,39 16,308 ± 0,62 1,19 p Ovale E. Necatrix 

10 20,364 ± 0,21 15,171 ± 0,18 1,34 p Ovale E. Brunetti 

11 21,285 ± 0,89 16,733 ±  0,77 1,27 A ellipsoïdale E. Acervulina 

12 17,224 ± 0,26 16,364 ± 0,21 1,05 A Ellipsoïde E. Hagani 

13 18,089 ± 0,66 15,062 ± 0,31 1,20 P Ovale E. Necatrix 

14 15,396 ± 0,56 15,011 ± 0,25 1,02 P Ovale E. Mitis 

15 20,266 ± 0,12 17,041 ± 0,69 1,18 P Ovale E. Necatrix 

16 20,126 ± 0,10 14,236 ±  0,29 1,41 P Ovale à sub-sphérique E.Maxima 

17 19,228 ± 0,04 17,662 ± 0,61 1,08 A Ellipsoïde E. Hagani 

18 19,429 ± 0,47 17,607 ± 0,34 1,10 P Ellipsoïde E. Hagani 

19 19,282 ± 0,26 17,120 ± 0,33 1,12 A Ellipsoïde E. Hagani 

20 15,141 ±  0,14 13,852± 0,09 1,09 A Ellipsoïde E. Hagani 

21 20,209 ± 0,35 17,598 ± 0,07 1,14 P 
Sub-sphérique à 

sphérique 
E. Tenella 

22 16,993 ± 0,08 15,129 ± 0,08 1,12 P Ellipsoïde E. Hagani 

23 19,250 ± 0,27 14,087 ± 0,07 1,36 P Ovale E. Brunetti 

24 20,557 ± 0,47 15,868 ± 0,37 1,29 P Ovale E. Brunetti 

25 20,715 ± 0 ,09 14,868 ± 0,11 1,39 P Ovale E. Brunetti 

26 22,308 ± 0,26 17,366 ± 0,16 1,28 A Ellipsoïde E. Acervulina 

27 21,045 ± 0,17 15,036 ± 0,20 1,39 A Ovale E. Brunetti 

28 19,755 ± 0,17 15,859 ± 0,07 1,24 A Ellipsoïde E. Praecox 

29 15,287 ± 0,24 11,909 ± 0,32 1,28 A Ellipsoïde E. Acervulina 

30 21,459 ± 0,25 14,196 ± 0,15 1,51 P Ovale à sub-sphérique E.Maxima 

31 21,482 ± 0,34 16,082 ± 0,31 1,33 P Ovale E. Brunetti 

32 23,765 ± 0,17 20,405 ± 0,23 1,16 A Sub-sphérique E. Mivati 

33 23,173 ± 0,14 21,287 ± 0,36 1,08 A Ellipsoïde E. Hagani 

34 22,848 ± 0,28 18,307 ± 0,32 1,24 A Ellipsoïde E. Praecox 

35 27,951 ± 0,13 24,436 ± 0,29 1,14 A Sub-sphérique E. Mivati 

36 19,831 ± 0,06 17,206 ± 0,47 1,15 A Sub-sphérique E. Mivati 

37 22,728 ± 0,24 21,23 ± 0,36 1,07 A Ellipsoïde E. Hagani 

38 24,244 ± 0,33 17,952 ± 0,29 1,35 A Ovale E. Brunetti 

39 23,393 ± 0,31 15,928 ± 0,50 1,46 P Ovale à sub-sphérique E.Maxima 



40 24,731 ± 0,54 19,427 ± 0,19 1,27 P Ovale E. Brunetti 

41 20,900 ± 0,48 17,612 ± 0,62 1,18 A Sub-sphérique E. Mivati 

42 22,673 ± 0,34 18,456 ± 0,63 1,22 A Ellipsoïde E. Praecox 

43 20,127 ± 0,21 16,546 ± 0,15 1,21 A Ellipsoïde E. Praecox 

44 25,297 ± 0,28 18,715 ± 0,40 1,35 P Ovale E. Brunetti 

45 13,909 ± 0,18 12,986 ± 0,44 1,07 A Ellipsoïde E. Hagani 

46 18,734 ± 0,20 16,241 ± 0,37 1,15 P Sub-sphérique E. Mivati 

47 16,237 ± 0,28 14,041 ± 0,31 1,15 A Sub-sphérique E. Mivati 

48 18,574 ± 0,45 12,329 ± 0,12 1,50 A Ovale à sub-sphérique E. Maxima 

49 19,383 ± 0,17 14,835 ± 0,25 1,30 P Ovale E. Brunetti 

50 17,487 ± 0,28 14,423 ± 0,04 1,21 A Ellipsoïde E. Praecox 

51 22,387 ± 0,11 18,312 ± 0,22 1,22 A Ellipsoïde E. Praecox 

52 22,633 ± 0,05 20,225 ± 0,34 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

53 21,121 ± 0,39 18,952 ± 0,24 1,11 A Ellipsoïde E. Hagani 

54 25,638 ± 0,21 21,437 ± 0,33 1,19 A Ovale E. Necatrix 

55 20,013 ± 0,06 16,226 ± 0,44 1,23 A Ellipsoïde E. Praecox 

56 20,456 ± 0,07 17,331 ± 0,06 1,18 A Ovale E. Necatrix 

57 20,975 ± 0,08 18,941 ± 0,25 1,10 A Ellipsoïde E. Hagani 

58 16,736 ± 0,47 12,041 ± 0,03 1,38 p Ovale E. Brunetti 

59 18,103 ± 0,05 12,688 ± 0,13 1,42 P Ovale à sub-sphérique E. Maxima 

60 23,682 ± 0,35 20,208 ± 0,19 1,17 A Sub-sphérique E. Mivati 

61 21,182 ± 0,13 19,327 ± 0,17 1,09 A Ellipsoïde E.Hagani 

62 20,48 ± 0,31 19,361 ± 0,27 1,05 A Ellipsoïde E.Hagani 

63 23,333 ± 0,09 20,286 ± 0,18 1,15 A Sub-sphérique E. Mivati 

64 23,259 ± 0,14 20,797 ± 0,42 1,11 P Ellipsoïde E.Hagani 

65 18,855 ± 0,10 14,266 ± 0,09 1,32 A Ovale E. Brunetti 

66 20,556 ± 0,14 15,397 ± 0,38 1,33 A Ovale E. Brunetti 

67 22,283 ± 0,20 16,503 ± 0,00 1,35 A Ovale E. Brunetti 

68 22,132 ± 0,07 20,061 ± 0,29 1,10 P Ellipsoïde E.Hagani 

69 20,564 ± 0,12 17,587 ± 0,15 1,16 A Ellipsoïde E.Hagani 

70 21,428 ± 0,29 19,136 ± 0,13 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

71 18,792 ± 0,31 15,423 ± 0,31 1,21 A Ovale E. Necatrix 

72 22,051 ± 0,55 19,901 ± 0,55 1,10 A Ellipsoïde E.Hagani 

73 20,605 ± 0,31 18,672 ± 0,25 1,10 A Ellipsoïde E.Hagani 

74 22,857 ± 0,16 19,688 ± 0,33 1,16 A Sub-sphérique E. Mivati 

75 33,718 ± 0,12 27,156 ± 0,46 1,24 A Ellipsoïde E. Praecox 

76 21,394 ± 0,36 15,131 ± 0,12 1,41 A Ovale à sub-sphérique F. Maxima 

77 18,702 ± 0,19 15,253 ± 0,08 1,22 A Ellipsoïde E. Praecox 

78 21,089 ± 0,29 17,885 ± 0,03 1,17 P Sub-sphérique E. Mivati 



79 22,497 ± 0,10 16,062 ± 0,28 1,40 P Ovale à sub-sphérique G. Maxima 

80 21,622 ± 0,29 16,906 ± 0,09 1,27 P Ovale E. Brunetti 

81 18,917 ± 0,13 16,145 ± 0,17 1,17 A Sub-sphérique E. Mivati 

82 19,873 ± 0,49 16,038 ± 0,39 1,23 A Ellipsoïde E. Praecox 

83 15,974 ± 0,16 13,438 ± 0,14 1,18 A Sub-sphérique E. Mivati 

84 22,383 ± 0,26 16,745 ± 0,31 1,33 P Ovale E. Brunetti 

85 23,173 ± 0,41 17,905 ± 0,14 1,29 P Ovale E. Brunetti 

86 22,205 ± 0,40 16,846 ± 0,04 1,31 P Ovale E. Brunetti 

87 28,963 ± 0,13 23,737 ± 0,19 1,22 P Ellipsoïde E. Praecox 

88 21,010 ± 0,09 16,039 ± 0,10 1,30 A Ovale E. Brunetti 

89 22,293 ± 0,11 17,481 ± 0,34 1,27 A Ellipsoïde E. Acervulina 

90 18,761 ± 0,27 15,139 ± 0,06 1,23 A Ellipsoïde E. Praecox 

91 22,772 ± 0,45 17,776 ± 0,31 1,28 A Ellipsoïde E. Acervulina 

92 36,226 ± 0,50 27,904 ± 0,37 1,29 P Ovale E. Brunetti 

93 21,738 ± 0,10 21,459 ± 0,47 1,01 A Ovale E. MITIS 

94 25,292 ± 0,20 23,009 ± 0,49 1,09 A Ellipsoïde E.Hagani 

95 26,224 ± 0,16 22,170 ± 0,13 1,18 P Ovale E. Necatrix 

96 27,793 ± 0,36 19,909 ± 0,38 1,39 P Ovale E. Brunetti 

97 27,739 ± 0,60 26,574 ± 0,34 1,04 A Ovale E. MITIS 

98 24,519 ± 0,51 24,521 ± 0,45 0,99 A Ovale E. MITIS 

99 26,862 ± 0,08 26,738 ± 0,57 1,00 A Ovale E. MITIS 

100 27,854 ± 0,50 26,225 ± 0,45 1,06 A Ellipsoïde E.Hagani 

101 26,623 ± 0,22 22,964 ± 0,44 1,15 P 
Sub-sphérique à 

sphérique 
E. Tenella 

102 24,450 ± 0,26 21,859 ± 0,62 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

103 25,399 ± 0,39 22,748 ± 0,67 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

104 25,343 ± 0,45 23,183 ± 0,58 1,09 A Ellipsoïde E.Hagani 

105 27,401 ± 0,26 24,543 ± 0,31 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

106 27,092 ± 0,44 23,761 ± 0,14 1,14 p 
Sub-sphérique à 

sphérique 
E. Tenella 

107 27,685 ± 0,46 23,962 ± 0,17 1,15 P 
Sub-sphérique à 

sphérique 
E. Tenella 

108 26,657 ± 0,53 23,893 ± 0,35 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

109 26,714 ± 0,19 23,937 ± 0,49 1,11 A Ellipsoïde E.Hagani 

110 27,465 ± 0,10 24,435 ± 0,13 1,12 P Ellipsoïde E.Hagani 

111 25,730 ± 0,14 24,549 ± 0,11 1,04 A Ovale E. MITIS 

112 28,959 ± 0,13 23,915 ± 0,44 1,21 A Ellipsoïde E. Praecox 

     A:Absent ; P:Présent ; Long : longueur ; Larg : largeur ; E : Eimeria ; SD : Déviation tandard 

 



Résumé 

L'importance des infections à Eimeria dans la production de poulets ne peut être sous-estimée. Les infections sont 

remarquablement omniprésentes, et il est fort probable que chaque élevage commercial de poulets soit confronté 

à une ou plusieurs infections causées par les parasites: coccidies. L’objectif de cette enquête épidémiologique a été 

menée afin de déterminer la prévalence de l'Eimériose chez le poulet de chair , de déterminer les différentes espèces 

d'Eimeria responsables de la coccidiose dans les deux sites d’élevages de volailles étudiés et d'évaluer l'impact du 

parasite Eimeria sur la structure histomorphologique de l'intestin, afin de diagnostiquer l’état de santé de ce dernier. 

Les résultats de l'examen macroscopique ont montré des hémorragies pétéchiales de différentes tailles diffusées 

dans la muqueuse intestinale, une sécrétion muqueuse importante mélangée à du sang et une congestion le long de 

la paroi intestinale. Les résultats de l'examen parasitaire par microscopie pour la détection des espèces d'Eimeria 

sont :E.praecox (13,3 %), E.mitis et E.tenella ( 3,57%), E.necatrix (6,25 %) ,E.acervulina (5,36 %) ,E.maxima 

(8,04% ), E. hagani (24,I1%) et E.bruneti ( 25, 89%). Ces deux dernières sont les plus dominantes. Le score 

lésionnel de 1 à 4 est attribué aux parties : supérieur, moyenne et inferieure de l’intestin grêle, tandis que le caecum 

, son score varie entre 1 et 3.Des différences significatives dans le rapport VH/CD de l'épithélium intestinal (P < 

0,05 ) ont été observées dans différentes parties de l'intestin des poulets de chair infestés par rapport au ratio d’un 

cas sain. Les résultats histopathologiques des segments infectés ont révélé une grave infiltration de cellules 

inflammatoires dans plusieurs villosités de la muqueuse intestinale, les stades de développement d'Eimeria dans 

l'épithélium des villosités et la présence de quelques globules rouges. 

Abstract 

The importance of Eimeria infections in chicken production cannot be underestimated. Infections are remarkably 

ubiquitous, and it is highly likely that every commercial chicken farm faces one or more infections caused by 

parasites: coccidia.The objective of this epidemiological survey was conducted in order to determine the 

prevalence of Eimeeriosis in broiler chickens, to determine the different Eimeria species responsible for coccidiosis 

in the two poultry farming sites studied and to evaluate the impact of the Eimeria parasite on the 

histomorphological structure of the intestine, in order to diagnose the health status of the latter.The results of the 

macroscopic examination showed petechial hemorrhages of different sizes diffused in the intestinal mucosa, a 

significant mucous secretion mixed with blood and congestion along the intestinal wall.The results of the parasitic 

examination by microscopy for the detection of Eimeria species are E.praecox (13,3 ) E.mitis ( 3,57 ) E.tenella 

(3,57) E.necatrix (6,25 ) E.acervulina (5,36 ) E.maxima (8,04 ), E. hagani (24,I1) E.bruneti ( 25, 89). These last 

two are the most dominant. The lesion score of 1 to 4 is assigned to the parts: upper, middle, and lower part of the 

small intestine, while the caecum, its score varies between 1 and 3.Significant differences in the VH/CD ratio of 

intestinal epithelium (P < 0.05 ) were observed in different parts of the intestine of infested broiler chickens 

compared to the ratio of a healthy case.The histopathological results of the infected segments revealed a serious 

infiltration of inflammatory cells in several villi of the intestinal mucosa, the developmental stages of Eimeria in 

the villus epithelium and the presence of some red blood cells. 

 :ملخص
  تكون  تكاد  أنها   ةالدراس  هذه  تظهر  حيث  اللحم،   دجاج  إنتاج   في   طيرةوالخ  الشائعة  الصحية   المشكلات  من  الإيميريا  بطفيليات  العدوى  تعتبر

  هذه   تهدف لذا ، الدواجن  قطاع تهدد التي الطفيلية الأمراض  أبرز من يعُد  الذي الكوكسيديا داء  مسببة  التجارية،   الدواجن مزارع جميع في  حاضرة
  المسؤولة   الإيميريا  لطفيليات  المختلفة   الأنواع  على  والتعرف   للاستهلاك،   المخصص   دجاج ال  لدى  الإيميروز  داء  انتشار  مدى   تحديد  إلى  الدراسة 

  ،للأمعاء  الهيستومورفولوجية  البنية  على  الطفيليات   هذه  عن  يترتب   الذي   الأثر  تقييم  جانب  إلى  الدواجن،   لتربية  مختلفين  موقعين  في  الإصابة  عن
  ،الدراسة  عينة   الدجاج   معاءلأ  المخاطي  الغشاء  في   متفاوتة  جام بأح   نقطي  نزيف   وجود   العياني   الفحص   أظهر  وقد   ،الصحية   حالتها  تشخيص   بغرض

  متعددة   أنواع   وجود   عن  كشف   فقد  الطفيلي  المجهري  الفحص   أما  ، المعوي   الجدار   طول   على   واحتقان   ،بالدم  ممزوجة   كثيفة   مخاطية   إفرازات   مع
 E. praecox (13.3٪) ،  E. mitis (3.57٪) ،  E. tenella (3.57٪) ،  E. necatrix (6.25٪) ،  E. acervulina:  هي و  ، Eimeria  من

(5.36٪) ، E. maxima (8.04٪) ، E. hagani (24.11٪) ، وE. bruneti (25.89٪) ،  كما  وانتشارا، شيوعا الأكثر هما  ان تالأخير وكانت  
  ، الأعور  في  3و  1  بين  تراوحت  بينما  الدقيقة،   الأمعاء   من  المختلفة  الأجزاء   في   4و  1  بين  تراوحت  ، المرضية   للآفات   متفاوتة  درجات  تسجيل  تم

  وتلك  المصابة   الأمعاء   بين (VH/CD) الخبايا  عمق  إلى  الزغابات  ارتفاع   نسبة   في (P < 0.05)  معنوية  فروق   وجود   الدراسة   أظهرت  وقد
  الزغابات  في   كثيف   التهابي   ارتشاح  وجود   النسيجي   الفحص   وأكد   ،المعوية  النسيجية   البنية   سلامة   على   للعدوى  مباشر   تأثير   على   يدل   ما   السليمة،

  ما   المصابة،   المناطق   في   حمراء  دم   كريات   ووجود   المعوية،   الظهارة  داخل   Eimeriaطفيليات  تطوّر  مراحل  ملاحظة  إلى   بالإضافة   المخاطية،
 .امتصاصها  وكفاءة  الأمعاء صحة على السلبي وتأثيرها  الإصابة   شدة يعكس

 


