
ECO LE 1NIE R• ET ATS DES sel ENeE SET ME0t·Cl f{,E

VETERINAIRES DE DAKAR

ANNÉE 1974· 75

NUTRITION ET PARASITISME

Influence du taux de lysine du régime alimentaire

S IJ r l' évol ut ion dei a c0cci di0se duo dénale

à Eimeria acervulina chez le poulet de chair et la poule pondeuse

THÈSE

présentée et soutenue publiquement le 28 Janvier 1975

devant la Faculté Mixte de Médecine et de Pharmacie de Dakar

pour obtenir le grade de Docteur Vétérinaire

Diplôme d'Etat

par Oumarou ALOU
né vers 1946 à Matankary (Niger)

Président de Thèse: Marc SAN KALE
Doyen de la Faculté Mixte de Médecine el de PharmacIe de Dakar



ECOLE INTER-ETATS DES SCIENCES ET

~ŒDECINE VETERINAIRES DE DAKAR

-=-=-=-=-:-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-=-

DIRECTEUR FERNEY Jean Pathologie li~dicale du

Bétail - P2thologie de

la Reproduction.



UNIVERSITE DE DAKAR

ECOLE INTER-ETATS DES

SCIENCES ET MEDECINE

VETERINAIRES

LISTE DU PERSONNEL ENSEIG~lNT

POUR L'ANNEE UNIVERSITAIRE

197q - 1975

1 0
) PERSOm~EL A PLEIN TEifœS :

PROFESSEURS

M. FERNEY Jean

M. CUQ Pierre

M. BUSSIEfulS Jean

M. ROZIER Jacques

M. CHANLlL Jean

M. N'DIAYE Ah. Lanine

M. SERE Alassane

Pathologie Médicale du Bétail ­
?athologie de la Reproduction.

Anatonie - Histologie - Embryologie.

Parasitologie - Zoologie.

Anatomie Pathologique -
Hygiène et Industries des denrées
alinentaires d'origine animale,

MAITRE DE CONFERENCES

Microbiolùgie - Pathologie Générale
Maladies Contagieuses - Législation
Sanitaire.

MAITRE-ASSISTANT AGREGE

Zootechnie - Ali~entation.

1~ltTnE-ASSISTANT

Physiologie - Thérapeutique.



2°) PERSONNEL VACATAIRE

PROFEsseURS

A. SYLLA OUL"J.ar

~. JOSSELIN Jacques

Fac. IJharmaci e

Fac. PharI:lacie

Pharnacie - Toxicologie

BiochL:1ie

M. GIONO-BARBER Hu~bert Fac. ~harnacie Pharmncodynauie ­
Thérapeutique.

MAtTRE-ASSI5TANT

M~ !.fAYNART Guy

M. N'DOYE René

Fac. l'harnacie

ASSISTANT

Botanique

Biophysique

C~~RGE DE RECHERCHES

H. LEPRUN Jean-Claude O. R. S. T.0. lI. Agronomie



3°) PERSONNEL EN MISSION (prévu pJur 1974-1975)

PROFESSEURS

M. FONTAINE Michel

M. THERET Marcel

M. BORDET Roger

M. VAN HAVERBEKE
Georges

Mne BURGAT-SACAZE

M. BOIVIN Robert

E.N.V. Lyon Pathologie :'.Iédicale

E.N.V. Alfort Zootechnie-Productions
Anioales

E.N.V. Alfort Pathologie Chirurgicale

E.N.V. Toulouse Anator~lie PathoL,gique

;~ltTRES-ASSISTANTS AGREGES

E.N.V. Toulouse Biochioie vétérinaire

E.N.V. Lyon Physiologie



A LA MEhfO IRE DE r.1A MERE

C'est à toi que je ~Iadresse, tendre et prévoyante

~ère, qui sus t'écarter de ln grande route et

garantir l'arbrisseau naissant du choc des opinions

hunaines.

Tu as cultivé, arrosé la jeune plante et tu t'en

es détachée sans goftter aux délices.

Puissions-nous @tre assez forts pour continuer \

vivre dans la franchise et l'honn@teté qui ont

toujours été ton dessein.

A MON PERE

Puisses-tu trouver dans ces pages Ilh.cble téooigna­

ge de non affection et de ~a reconnaissance pour

tous les sacrifices consentis à notre éducation.

A MES FRERES ET SOHURS

Toute Don affection.

A :,ms COUS INS
ASSOUMAN BAOUA

EL HADJ BOUBACAR HAlffi

Pour leur constante salliciiude.

A liES AMIS
ADO GARBA

A:vlBARKtI. HltSSAN

Mon indéfectible nttachenent.



A

A

~ffiDEMOISELLE ABDOU~lYE Arssn

Toute non n8itié.

âmDEMOISELLE DIALLO Rahnoatou

Jusqu'à la fin des tenps.



A TOUS ;~S CA~ffiP~tDES

Meilleurs souvenirs.

A MON MAITRE
N'DIAYE H. Lunine - Ma.ître-Assistant

agrég~ à l'E.I.S.M.V./Dnkar

Pour son aide précieuse, ses conseils judicieux

et sa constante disponibilité.

Qu'il veuille bien trouver ici l'expression de

na profonde gratitude et ~es tr~s sinc~res

recercie:lents.

A MONSIEUn PIER~E YVORE - Directeur du Laboratoire de Parasit0lo­

gie aviaire INRA Centre de Recherches

de Tours NOUZILLY.

Votre compréhension, votre aide et vos conseils

tout au long de l'élaboration de ce travail ne nous

ont j;::nais fait défaut.

Nous sounes trés heureux de vous t~~oigner ici notre

profonde reconnaissance et nos trée sincères

renerci e-::ents.

AD PERSONNEL DE Ut STATION DE PATHOLOGIE AVIAIRE - Centre

de Recherches de Tours I~1 NOUZILLY.

Pour sa sY::1pathique collo.boration.

A TOUS CEUX QUI ONT PARTICIPE A LA FINITION DE CE TRAVAIL

Sinc~r.$ re3ercieuents.



lt NOS JUGES •••

MONSIEUR LE PIWFESSEUR SANK,HE Marc

DOYEN de la Facult~ de U;decine et

de Pharmacie de DAKAR.

Vous avez bien VJulu nous faire l'insigne

honneur d'acaepter la présidence de cette

thèse.

Nous vous so:.nnes infiniment reconnaissants.

~IDNSIEUR LE PROFESSEUR DIALLO Sanba

Vous avez accepté d'être de nos juges.

Veuillez trouver ici, l'expression de nos

sincères renercie~ents.

MONSIEUR LE PROFESSEUR FERNEY Jean

DIRECTEUR de l'Ecole Inter-Etats de

Sciences et Medecine Vétérin~ires de DA~u~.

Vous avez bien voulu faire partie de notre

jury de thèse.

Pour tout ce que vous avez su Qtre pour nous

Bonnages respectueux.



MONSIEUR LE ?ROFESSEUR BUSSIERAS Jean

Vous avez accepté d'@tre le rapporteur de

cette thèse.

Nous avons apprécié et ndniré votre dévoue­

'nent à notre for;..lation, votre goilt du travail

et vos qualités de Maître toujours disponible.

Nous somues trés heureux de vous té~oigner

ici, l'assurance de notre profonde gratitude.

MONSIEUR LE PROFESSEUR ROZIER Jacques

Vous avez uinable~ent accepté de faire

partie de nos juges.

La clarté de votre enseigne"ient nous reste

inoubliable.

HOŒ4ages reconnaissants.



ri Par dêlibération la faculté et llEoole

ont arrêté que les opinions émises dans les disserta­

tions qui lui sont présentées, doivent être considérées

comme propres à leurs auteurs et qu'elles n'entendent

leur donrier aucune approbation ni improbation. "



1 N T E 0 DUC T 1 J N

1



Grftce à lleffort d'industrialisation entrepris ces

dernières années, llaviculture est parmi les productions

animales la plus apte à satisfaire les circuits modernes de

distribution dans les agglomérations urbaines. En outre,

dans la conjoncture économique actuelle des Etats du Tiers­

~onde, où la production bovine est plus qu'ailleurs d'un

rendement faible et lent, les productions de l'aviculture

constituent un palliatif important pour subve~ir aux besoins

en protéines dont la carence ne fait que s'accrottre.

Dans les pays du Sahel où la sécheresse depuis quel­

ques années est venue aggraver une situation déjà catastrophi­

que, l'aviculture est peut-~tre une des meilleures solutions.

Malheureusement, la concentration animale nécessaire

pour cette entreprise est faTorable au développement de mUl­

tiples fac~eurs de VQ4LaalQtL~. à l'origine dt~~~v~ogle

de groupe.

Les moyens de contrSle de ce- fa~~s de perturba­

~.n QDt conduit à une di~inntfon~~~e des maladies

aiguia aoa.ent mor~elles ~eœPlac&es par des affections moins

appa~te8 maia dlin~idence économique importante, Pa~ ces

dernièrea. 1~ malAdid& DarABi~iraa ~ partieul~e~ les

coeeidioaea ont une place prépondérante. La localisation

diges~ive de leurs agents provoque des troubles en relation

avec la nutrition : modification de la fonction 4i3aative,

maUTaia eoploi des eomposants alimentaires.

Nous diaposons aetuelleoent d'animaux à rendements

élevés et nous sommes capables d'assurer une oattriee très

~è~e d~~fa~uPe nutritionnels. Malheure~ent, ce

~tiel de production ea~ ao~ent aa~ ~nployé. A quoi sert
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d'améliorer de quelques dixiè~3es l'indice de conversion si

nous négligeons des risques pathologiques qui sont capables

de dininuer lu production de viande ou d'oeufs dans des

proportions importantes ? Le potentiel génétique des animaux

et la mise à leur disposition dtali~ents ne peut aboutir à

une bonne production si ces ~@ues aninaux sont incapables

d'utiliser rationnellenent leur nourriture.

En outre, il se~ble que les conposants alimentaires

puissent avoir un raIe sur le développement de la maladie.

Le progrès technique permettra peut-~tre d'obtenir des for­

mules alioentaires augmentant les résistances des oiseaux

contre l'infection.

Pour rechercher les relations nutrition-caladie,

nous avons pris coume exen?le Itinfluence du taux de lysine

de la ration sur l'évolution de la coccidiose duodénale à

Eimeria acervulina.

Notre étude comprendra deux parties :

- La première sera consacrée ~ quelques rappels

sur la coccidiose duodénale et ses rapports avec la nutri­

tion.

La deuxièDe, expérinentale, visera à rechercher

l'influence possible du taux de lysine de la ration sur

l'évolution de la coccidiose duodénale chez le poulet de

chair et la poule pondeuse.



FREl/iIERE PARTIE
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CHAPITRE 1

QUELQUES RAPPELS SUR LA COCCIDIOSE DUODENALE

Malgré la mattrise actuelle des moyens de contr61e

thérapeutiques et prophylactiques, les coccidioses aviaires

infligent de lourdes pertes à llécononie avicole et demeurent

un problème majeur. Les estimations financières des pertes

économiques subies sont difficilement chiffrables. Cependant

dans les différents pays où ces estimations ont été tentées,

les pertes économiques slélèvent à des dizaines de millions

de francs CFA. Par exemple, en France en 1965 BE}frJEJEAN,

MEURIER et TURDU les ont évaluées à 30 millions de francs CFA

environ 17 p 100 des pertes d10rdre pathologique.

Cependant si nous observons une diminution des

infections aigu~s mortelles, il y a persistance des affections

bénignes, subcliniques, qui du fait de leur fréquence et de

leur localisation contrarient lr~tilisation bénéfique des

aliments, par con.équent la rentabilité de l'entreprise.

Parmi ces affections à manifestations frustres,

mais d 1 incidence marquée sur la quantité et la qualité des

performances des animaux, les coccièioses intestinales et

tout particulière~ent celles à localisation duodénale tiennent

une place pré,ondérante.

Parmi le groupe d'Eiméria se développant au niveau

du duodénum (B. acervuliDa, E. mivati et E. mitis), nous

avons choisi dans cette étude E. aeervulina pour sa fréquence

et son incidence éconogique. En France, les diagnostics

d'espèces réalisés de 1962 à 1970 par R~lJAULT et al font

apparattre 26,5 p 100 d 1 infections coccidiennes dues à
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E. acervulina et pour le poulet de chair cette espèce est

responsable de ~O,6 p 100 des cas observés,

A - TAXINOMIE

Parmi les nombreuses classifications, nous avons

adopté la dernière en èate, celle de LEVINE 1970 citée par

ChENG 1973 et HA~JOND 1973.

E1mRANcEE~~lT des PTIOTOZOAIRES

SOUS-EI~aANCHEw~fT des APICOlœLEXA (LEVINE 1970)

CLASSE DES TELOSPORH

ORDRE de COCCIDIA

SOUS-ORDRE des EI"jili~IIDA (MINCR 1903)

famille de EIhillRIIDAE

genre ElMERIA (SCHNEIDER 1875)

espèce E, acervulina (TYZZER 1929)

P~rmi les Eiméria aviaires, E, acervulina se dis­

tingue par :

Les dimensions des oocystes (REID 1970)

La localisation de la schizogonie et de ln ganogonie

Les lésions patbognomoniques provoquées au

niveau du duodénu~ sur lesquelles nous reviendrons en

étudiant l'effet sur l 1 intestin,

B - CYCLE DE EIMEaIA ACERVULINA

L~ p~emière descri?tion du cycle dIE. acervulina
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est due à TYZZER (1929). Plus récemment, DORJ~N (1962-1967)

a apporté des connc.issances complémentaires sur ce sujet.

Eimeria acervulina est un parasite monoxène dont

le cycle co:~porte deux grandes périodes : ULe période exogène

et une période endogène. (Cf. Schema n C 1)

1 - Développement exogène

C'est la phase de dissémination du parasite. Le

poulet parasité éaet avec les excreta des oocystes non infec­

tants contenant un sporonte. Dans le milieu extérieur, il doit

évoluer. Son évolution est surtout fonction des conditions de

température, dfoxygènation et d1humidité. Cette phase, la

sporulation ou sporogonie aboutit à la formation d'un oocyste

sporulé contenant 4 sporocystes avec chacun 2 sporozortes. La

sporulation est dfenviron 24 heures à 25° C. L'oocyste est

alors infectant. Sa résistance est élevée. Elle est fonction

des conditions d'environne1ent. Si celles-ci sont favorables,

IJoocyste peut rester infectant plusieurs mois. Cependant, il

est sensible à la chaleur, à la sécheresse et ne supporte pas

la congélation ; mais il est très résistant aux agents chimi­

ques exceptés les solvants des lipides et certains gaz

(aomoniae, broc'lure de m'~thyle).

2 - D~veloppement endogène.
Le développement endogène coomence dès que le poulet

sensible ingère dans les aliments ou dans lleau de boisson

les ookystes infectants. Il cO:J1prendtrois parties

- libération des sporozoites excystation
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multiplications asexuées: schizogonie ou

mérogonie

multiplications sexuées garnogonie ou

gamétogonie

L'excystation débute par une destruction mécanique

de la coque oocystique dans le gésier (FA~~ et ~OaAl!, 1962).
Les sporocystes sont libérés. Ils passent dans le duodénum

où ils subissent l'action de la trypsine et des sels biliai~es.

Les sporozoftes sorte~t activement des sporocystes après

digestion du corps de Stieèa sous l'action des enzymes. Les

facteurs ioportants dans le déter~inisme de l'excystBtion

sont le pH, la température, le potentiel d'oxydo-réduction

et la tension superficielle (AYCARDI 1963).

Les sporozoftes libérés pénètrent dans les cellules

épithéliales du duodénua. DORAN (1966) rapporte que 3 heures

après l'ingestion des oocystes, 75 p 100 des sporozoftes ont

envahi l'épithélium des villosités. C'est au so;~et de celles­

ci que les éléJents parasitaires pénètrent ils migrent

ensuite à travers la couche épithéliale de la muqueuse duodé­

nale. Cette traversée est iotra et inter-cellulaire J car on

constate des "tubules de pénétration" sur le parcours des

éléments parasitaires.

L'acheainement jusqu'aux cryptes de LJEBERKUHN,

pour cette espèce au noins J reste à éclaircir. ~fuis il semble

que de la lamina oro?ria aux cryptes, les sporozortes sont

phagocytés et transportés par les :uacrophages (ViÜ~ DOORIJINCK

et 3 EC;iER , 195/ ; PATILLû, 1959). Ces auteurs pensent que ce
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transport est un mécanisme de défense de l'organisme qui

tente d'exoréter le parasite. Les sporozoftes sont libérés

dans le cytoplasme des cellules épithéliales de la base des

cryptes de LIEBERKUHN où ils poursuivent leur développement.

48 heures après llinfectioD, la plupart des sporozoftes sont

localisés dans ces cryptes (DORAN, 1956).

C'est la phase de la reproduction asexuée. Elle

commence dès la libération ~ans les cellules épithéliales

des cryptes de LIEBERKUHN àes sporozottes et elle comporte

~ générations successives

- Première génération

La première génération a lieu dans les cellules

épithéliales de la base èes cryptes de LIEBERKURN. L'élément

parasitaire grossit, s'arrondit et donne le trophozotte de

premièregénération~ La cellule parasitée s'hypertrophie

égalenent. Le trophozotte de prenière génération se développe

et au terne de sa croissance, il donne un schizonte de pre­

mière génération qui possède un noyau central distinct et subit

plusieurs divisions ~itotiques. Le schizonte m6r contient 12

à 20 mérozoftes ou schizozoftes de première génération. 36 à

38 heures après l'infection, on rencontre déjà des schizontes

mftrs dans les cellules épithéliales des cryptes. Les

schizontes en éclatant libèrent dans la lumière des cryptes

les schizozoftes qui vont pénétrer dans de nouvelles cel­

lules.
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D .• "t·- eux~eme genera ~on -

Les oérozortes de première génération vont donner

une deuxième schizogonie, toujours dans les cellules épithélia­

les des cryptes mais cette fois, dans le col de ces glandes.

Le nombre de mérozortes de deuxième génération est inférieur

au premier (12-16 par schizonte de deuxième génération). Ces

mérozortes de deuxiè~e génération sont dépourvus de corps

résiduel contrairement à tous les autres stades. Cette deuxième

génération a lieu entre la 40è~e et la 56ème heure après

l J in f~c-tiO'b••

T .•• "t'- rO~S1eme genera 10n -

Suivant les doses ad~inistrées, la troisième géné­

ration occupe les cellules épithéliales de la base des vil­

losités et celles du col des cryptes de LIEBERKUHN, mais lors

de faibles et ~oyennes infections, elle se localise uniquenent

à la base des villosités. Les mérozortes de seconde génération

vont donner une troisièce mérogonie. Les mérozortes de troi­

sièQe génération sont peu nODbreux (8 à 12) nais très gros

(DORAN, 1966 a).

Les schizontes de cette génération sont pourvus

dJun petit corps résiduel. On rencontre les mérozortes de

troisiène génération nllrs entre la 56èue et la 72ème heure

après contamination.

Q t" "t'-ua r1eme genera ~on -

Les mérozortes de troisiène génération libérés

vont envahir de nouvelles cellules épithéliales dans le col

des villosités. Suivant l'inportanoe de l'infection, il y a
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souvent enchev~tre~ent des localisations de la troisiè~e

et quatrième génération.

Il t , t ., "t.s von Gonner une qua r1ene genera 100 se

développant de la n~ne façon que les précédentes. Les

schizontes de guatriène génération atteignent leur matu­

rité vers la 96è~e heure après l'infection et contiennent

28 à 32 mérozortes (DORAN, 1966) très petits (9, 3 à 10 A)

et un gros corps résiduel. En éclatant, ils libèrent des

mérozoItes de quatrième génération qui vont infecter de

nouvelles cellules é?ithéliales à~villosités.

C'est la phase de la reproduction sexuée.

Les mérozortes de quatriè~e génération pénètrent

dans de nouvelles cellules é?ithéliales du so~~et et des

deux tiers supérieurs des villosités et donnent naissance

à des gaoontes ou ga.:1étocvtes. La ganogonie se déroule dans

les vacuoles des cellules épithéliales. Au début de ce stade,

il est difficile de distinguer les aicrogamontes des

nacrogamontes. Chez Et acervulina, les ganontes m§les ap­

paraissent 8 heures avant les ga90ntes femelles (DORAN, 1966).

Les ga30ntes évoluent en donnant soit des micro­

ga;:'lètes ou ga':lètes ntUes soit des Jlacrogar:1ètes. ou gal:lètes

femelles.

- Les microgamètes ou ganètes nâles -

Le nicrogamétocyte 8er (7,1 x 6,9 ~) muni d'un

corps résiduel libère, en éclatant, 75 à 100 microgamètes

males (2,2 x 0,5 ~) munis chacun de 2 longs flagelles de
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8,9 à 10 ~j Les ~icroganètes, exclusivement constitués

d'JiliN, sont '::lobiles et se déplacent dans la lunière intes­

tinale ; certai~s d'entre eux vont féconder les gamètes

femelles.

-~es ~crogamètes ou gamètes femelles

Aucune division nucléaire n'intervient dans le

~acroganétocyte (18,2 x 1~,2 ~) qui évolue en un macrogamète.

De forme ovalaire, les oacrogamètes sont situés dans une

cellule de l' épith~liun des villosités. Les macrogamètes

possèdent un noyau central, un cytoplasoe granuleux et à la

périphérie, de grosses granulations co~posées de mucoprotéines.

Ils sont munis d'un nicropore.

d· - Fécondation

Les mîcroganètes mobiles viennent féconder les

macroga~ètes. Après cette fertilisation, les zygotes obtenus

s'entourent d'une coque constituée à partir des granulations

périphériques des macrog::l.èJ.ètes (TYZZER, 1929 ; Hac L!L~EN,

1968 ; DUBp.E~œz et YVüRE, 1971 JITRAJDJOVA, 1959). Les

zygotes évoluent pour donner des oocystes qui seront libérés

dans la lumière intestinale et rejet€s avec les fécès.

Lq gamogonie se déroule cntre la 96ème et la 120ène

heure après l'infection. Après la 120è;ne heure, on ne rencon­

tre plus de formes endogènes libres sauf en cas de réinfection.

Qe cycle est caractérisé par :

sa courte période prépatente de 5 jours ;

sa stricte localisation dans l'épithélium de
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la muqueuse. Le parasite se développe presque exclusive~ent

dans le duodénum. Ce développe~ent co~ence dans la glande

de LIE3ERKUHN et se poursuit dana la villosité annexe.
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CHAPITRE II

ASPECTS PATHOGENIQUES

La pathogénicité èa E. acervulina , tour à tour

démontrée, puis niée par TYZZ:~ (1929 et 1932), est aujourd 1­

hui confirmée par plusieurs auteurs : DICKINSON et SCOFIELD

(1939), DICKINSON (19~1), dûREROUSE et MAC GUIRE (1958),
BECKER. (1956), AYCAJ'IDI (1963), ::1, HEIN (1968), YVORE et al

(1972), Tous ces auteurs reconnaissent que cette espèce,

bien que pathogène, est rarement ;::lortel1e, DICKINSON et

SCOFIELD (1939) ont obtenu 20 p 100 de morts en administrant

35 ~illions dJoocystes sporulés par animal, Cependant ils

n'ont pas pu reproduire ces c~mes résultats dans d'autres

essais, BJUlWIGK et FESLBERG (1966) ont isolé une souche

particulièrement virulente qui, avec 25.000 oocystes infectants

seulement, provoquait des sy~ptames graves chez les poulets

$gés de trois semaines,

Les premières observations sur le pouvoir pathogène

d'Et acervulina, rapportent une baisse teoporaire de conso~

mation d'alidents et rl1eau, une réduction de la croissance,

des productions et une émission d'excréta fluides, Bien

que ne eonsti tuant pas des signes pathogno~;10niques, ces

synpt8ces sont les plu~ rencontrés, Leur gravité est fonction

de plusieurs f&cteurs :

la dose d 'Héments parasitaires ingérés

les dimensions et le grand no~bre des stades

endogènes
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- lIage et l'état physiologique de l'h~te

sensible à l'infection

- des nonbreuses causes favorisantes liées à

1tenvironne:Jent et à la conduite de l'éleva.g::.

Mais les facteurs essentiels en~ati~re de

coccidiose deneurent l'age de l'hate et la dose d'oocystes

ingérés.

Ainsi en 1941 Dlc:nNS'JN trava.illant sur des

poulettes de différents ftges et avec des doses variant de

5.000 à 25.000 oocystes, a constaté que la gravité des

sympt6~es observés est fonction de la quantité dJélé~ents~

parasitaires a~ministrés en une seule fois.

R. HEIN (1968) en faisant varier la dose adainistrée

de 1.250 à 20.480.000 oocystes, a observé chez les poulets

agés de deux senaines, que la dose de 20 ~iilions ne produi­

sait pas des STw.pt6~__H:lS plus graves que celle de 5 oillions,

ce qui n'est pas le cas chez les poulets Sgés de 6 semaines.

DORAN et FAHR (1965) adninistrant des doses

siBilaires ~ des poussins agés de 1 jour et de 3 jours,

observèrent des symptSnes plus graves et des lésions plus

étendues chez les derniers.

H..EEn~ (1968) a l'Jontré égale'.:1ent que l'action sur

la croissance ne se ~anifestait qu'à partir de la dose de

80.000 oocystes. On ~eut donc parler d'un seuil dlaction

pour ce critère.

En 1972, P. YVORE et al, constatent que lIon peut

atteindre un effet uaxi~l, au dessus duquel l'augnentatioD

de la dose der1eure sans effet sur le retard de croissance.
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Ces analyses conduisent il forluler l'hypot!lèse d ' u.ne

relation entre l'effet global du parasitisae et les

cellules-hates à un &ge donné.

L'action globale du parasi ti S"le comporte

plusieurs types d'effets d'importance inégale, non seule­

~ent du point de vue de leurs conséquences sur un critère

envisagé, Dais égale lent en fonction de ce critère lui­

:n~ne.

Les troubles graves cliniquenent apparents ne

se rEllCX>ntrent que lors d'ingestion de dose ".lassive et se

traduisent par une sous-conS:F'l:'la tiol: et un retard teopo­

raire de la croiss8Dce chez les jeunes, une baisse de la

production d'oeufs chez les pondeuses (JOHNSON, 1931)

Ces nanifestations non caractéristiques de

l'infection coccidienne (AYCAnDI et CHALUS, 1973) ont des

incidences économiques i~portantes.

Cependant il n'est pas D~cessaire de reeourir

à de fortes doses infectantes pour obtenir des perturbations

métaboliques. C'est ainsi que 200 oocystes dIE. acervulina,

sans provoquer de réduction de poids, entrainent une

dépig~entation plas~atique précoce, importante. durable

(P. YVORE et al, 1971), une chute significative de la lipi­

d~::rie et de la protidé:::.ie.

On constate, COŒ~e l'ont ~ontré YVORE et al (1972),

qua le pouvoir pathogène de E. lcervulina est la résultante

dl au moins deux actions : une e.c-tion indirecte par sous­

conso:nnation d' alLlents et cl' a.lU, et une action directe par

modification de la structure et de l'activité intestinale.
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En effet, l'infection coceidienne ~

E. acervulina entraine dès le 4èae jour après l'inges­

tion d'oocystes infectants, une baisse de l'appétit.

Ce refus de slali~enter a ~t~ observ~ par divers auteurs:

TYZZER (1929). REID et PITOIS (1965), P.L. LONG (1968) et

beaucoup d'autres. L'incidence écoDo~que de cette baisse

d'appétit est considérable, intolérable en élevage indus­

triel. Elle est responsable de la réduction de la croissance

(MOREHOUSE et M.C. GUI?lE, 1958, PRESTON-lfAFIiAM et SY'"AES,

1967, 1970). utilisant des "ani~aux égalisés", YVORE (1972)
a montré clairement que la sous-conso)~tion est le facteur

prépondérant du retard de croissance et de l'hétérogénité

des lots.

En outre, la sous-conso!!lr:mtion alüJentaire est en

partie responsable de l'échec de la prophylaxie.

II - Effets au niveau de l'intestin------------------------------
La migration des élé~ents parasitaires et leur

prolifération entrainent la destruction de llépithélium de

la nuqueuse et sont généretrices de lésions caractéristiques

au niveau du duodénum. Ces lésions se prése~tent C0111::1e des

stries transversales, blanch~tres, visibles m@me au travers

de la séreuse. Elles contiecnent des amas de .chizontes,

gamontes et zygotes. Elles constitueot aujourd'hui un des

éléments essentiels du diagnostic ditférentiel d'espèces.

REID (1970) rapporte que lors d'infection massive,

les aeas de schizontes, gamontes et zygotes s'agglutinent
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de telle sorte que les lésions ne sont plus distinctes. hais,

à l'ouverture de l'intestin, la nuqueuse apparaît fortenent

congestionnée.

La coccidiose duodénale provoque au cours de son

évolution des modifications des structures et de l'activité

intestinales.

- 1 Atteinte de llintestin

Parai les nultiples changenents histologiques

survenant au cours du développeaent parasitaire, POUT (1967)
a constaié une atrophie des villosités intestinales ainsi

qu'une différenciation anor~ale des cellules épithéliales.

Récesnent, FERNAlIDO et Mac CRAW (1973) ont montré

qu'il y avait accélération du renouvellene~t des cellules

intestinales dès le 5è~e jour après l'infection en n@ce temps

qu'une réaction inflaooatoire 8spécifique : hyperhéoie,

afflux lymphocytaire et wacrophagique, et des oedeoes

KOm~OVEN et Van der HORST (1973) rapportent des résultats

sinilaires lors d'infections massives.

Ces nodifications ne se linitent pas strictenent

au seul lieu dJélection du parasite. h~BIER, YVORE et

GUILLAUidE (1974) constatent une augsentation significative

du poids des autres portions de l'intestin 6 jours après

ingestion d'oocystes infectants.

PA1mA (1964) a observ2 une hypertrophie et hyper­

plasie des acinus ?ancréatiques et de la cortico-surrénale.

De o~me, VELU (1171) a observé un ralentisse:llent du transit

intestinal.



21

Toutes ces observations convergent pour souligner

l'existence d1un phénodène réactionnel général aspécifique

lors d'une coccidiose à E. acervulina.

- 2 - Modification de la perlléabilité

Les changeoents histologiques, consécutifs à la

destruction de la ~uqueuse, se uanifestent par une acidose,

une augoentation de la perméabilité et une réduction de la

vitesse d'absorption des nutri~ents.

PRESTON-1illFRAd et S1lE~S (1967 b) ont pu, par

injection intraveineuse de pontagine (colorant bleu ciel)

en solution saline, nettre en évidence une aug~entation de

la perméabilité de la ~uqueuse duodénale 48 à 144 heures

après l'infection. Depuis, ces résultats ont été confirmés

avec E. acervulina et dtautres espèces à localisation

intestinale par les travaux de LONG (1968), ROSE et LONG

(1969). ENIGK et al (1970), KOffiVENHOVEN et al (1973). Ces

m@mes expériences ont servi à dé~ontrer le passage des

protéines sériques dans la lu~ière intestinale.

KOUWEN:aOVEN et Van der HORST (1969) obse:rven"t

une baisse du pH intestinal (pH ~ 3,S). Le pH est ninimal

le Sème et le 6ème jour après llingestion d10ccystes infec­

tants. L'étiologie de cette acidose est encore discutée

~ais il est incontestable que ses répercussions sont

multiples.

- , - Modifications des fonctions digestives

La diminution de prise dJali.:!ents et d'eau
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(REID et PITOIS, 1955), la réduction de la digestion des

graisses et de l'absorption des acides gras (TURX et

STEPHENS, 1967), du glucose (GIESE et al 1971, SYKES et

WALTR~S, 1971) provoquent une réduction de llénergie dis­

ponible. De m~ne, SYK2S (1971), YVORE et al (197~), SHARiM

(1973) rapportent que l'énergie oétabolisable est affectée

par le paras i tisae. Ces !:l@~.les auteurs reDflrquent une réduc­

tion de la ratention protéique. Pendant la phase aigu~ de

la maladie, SIDL~;~l constate une réduction de l'efficacité

de l'énergie métabolisable.

De nombreuses études ont été entreprises sur les

modifications de l'absorption prvvoquées par le développe3ent

endogène de E, acervulina.

Ces change!:lents conséc~tifs aux perturbations

histologiques et physio-pathologiques se traduisent par une

auguentation de la digestion et èe llabsorption des prot2ines

et acides cminés pendant las phases aiguë et post-infectieuse

de la naladie (TURK et ST:8PEEFS :.956, 1967, 1969 ; TURK 1972)
Cependant, cet effet nlest y~s l(~ ~@me avec tous les acides

aminés et varie selon les espècef dlEiueria. Ainsi, PRESTON­

WiFHA?d et SYXES (1967 ,1970) out '::lontré que 11 absorption

de la méthionine, de la glycine et de l'arginine n'est pas

affectée durant la phase alguë de la maladie, tandis que

l'absorption de llhistidi~e est réiuite. Par ailleurs, pen­

dant la phase de guérison le la oalaiie, TURK et STEPHENS

(1969) observent une aug~Qntation d6 l'absorption de la

méthionine. Ces !:ltbes auteurs rap~Jorioent une 1ininution de
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la digestibilité des protéines lors d ' mmériose à

E, necatrix et SR'tLiARD (1967) observe le '.::t~ne résultat dt\us

la coccidiose ovine,

Cette aug~entation a?parente de l'absorption et

de la digestion serait due ~ un afflux de protéines sériques

dans la lUôi~re intestinale (LOlm, 1968), r~sultant de l'ac­

croisseuent de la per~8abilité de la muqueuse intestinale à

ces substances.

Dlautre part, KOlf,iEIJ30VEN et al (1973) signalent

une hypoprotidémie ~ ~ 6 jours apr2s une infection à

E, acervulina , Cette hypoprotidémie se situe donc pendant

la m@~e période que la baisse du pH évoquée plus haut. Ces

m@~es auteurs attribuent ~ cette acidose intestinale la

dénaturation des protéines de la Duqueuse et des protéines

sériques écoulées dans la lu~ière intestinale. Ces protéines

dénaturées ne sont plus réabsorbées.

La digestion et l'absorption des protéines et

acides aminés ne sont pas affectées par une infection à

E, acervulina. Par contre, les travaux de TURK (1972),
SHft~~:~l et al (1973), YVJRE et al (1974) indiquent une réduc­

tion de la rétentio~ protéique. Il seQble donc que l'infection

à E. acervulina ait une influence sur le métabolisme des

protéines et acides aninés.

L'incidence du développement endogène de E, acer­

vulina.sur l'utilisation des lipides alinentaires a fait

l'objet de plusiet:rs tra.vaux.



La digestion at l'absorption de ces substances

sont di~inuées durant u~e infection aiguë ~ E.acervulina.

TURK et STEPRENS (1957) ont observé une r6duction de

l'absorption de l'acide oléique. Dlautre part, une aug~en­

tation de la concentration des lipides dans les fèces des

animaux infectés net en éviàe~ce la ~i:~inution de la

digestion. Cette stéatorrhée constitue l'un des premiers

signes cliniques du syndroae de malabsorption dans les

coccidioses huoaines (F~EIJCR et al, 1964 ; B~lNBORD et al,

1970 ; Ar~rT, 1972).

Par ailleurs, YVORE et al (1973) ont observé une

cliute de la lipidénie chez les poulets infectés.

Mais le mécanisme précis de la ~alabsorption des

graisses lors d'infections à E. acervulina n'est pas connu.

Il est vraise'~blable que cette ualabsorption résulte de la

réduction de l'hydrolyse et de la solubilisation des grais­

ses. En effet, KOUWEr~OVEF (1969) a montré que l'acidose

intestinale inhibe l'activité des sels biliaires et d'en­

zymes pancréatiques co~~e la lipase qui, coo~e nous le

savons, sont indispensables à la solubilisation et à

l'hydrolyse des graisses.

Ainsi, la di~inution de la digestion des graisses

et de l'absorption des acides gras, constatée au cours de

la phase aigu~ de l'infection à E. acervulina, réduit la

valeur de l'énergie dis?onible de la ration apte à @tre

métabolisée.

La réduction de l'absorption des lipides, et de

l'énergie métabolisable constitue l'un des facteurs majeurs

de la perte de poirls lors d'une infection à E. acervulina.
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Pour le glucose et la oaltose, coone pour les

autres composants ali::lentaires, SYKES et WALTERS (1971)

ont signal~ une dininution de la vitesse d'absorption.

Malgré ce ralentissedent de l'absorption. les sucres

interviennent peu dans la chute de poids. car le ralentis­

secent du transit intestinal. constaté lors d'infections,

peroet une absorption quasi-cooplète des sucres. Ainsi,

YVORE et al (1972), ont constaté une légère dininution de

la glycénie probllble~ent due à la sous-consonnation alinen­

taire, au cours d'infections à E. acervulina.

Au contraire, PRATT (1940) observait une augnen­

tation de la glycénie lors d'infections à E. tenella, puis

BENTLEY (1956) signalait une di8inution de la réserve gly­

cogénique des ouse les et du foie.

Dans leurs travaux, GIESE et al (1971) indiquent

une réduction du taux de glycolyse aérobie et anaérobie chez

les aninaux infectés par E. acervulina. Alors, pour compenser

leur déficience énergétique, les anioaux ont besoin de oobi­

liser les corps gras.

L'incidence des coccidioses COUDe des maladies

respiratoires sur le défaut de pig~entation chez le poulet

est bien connue (BIRD, 1953 ; COLLINS et al, 1955). Les

coccidioses aviaires sont cependant les plus invoquées pour

expliquer la dépiguentation.

MITCHELL (1962), puis BLETNER et al (1966) ont
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contré que l'action de E. maxima affecte le oétabolisme des

caroténofdes.

DOUGLAS (1966) a égaleoent constaté une dépig­

mentation chez le p~ulet parasité par E. maxima et

Ee acervulina. RéceHnent, JML~USICH et al (1971) ont obtenu

des résultats semblables.

YVORE et al (1972) ont montré que llaction de la

coccidiose sur la coloration jaune du poulet est précoce et

durable lors d'infection avec E. acervulina, E. aaxina et

E, tenella. Ces n~nes auteurs constatent que le critère de

coloration est plus sensible que celui du gain de poids et

qulil permet de révéler de très faibles infections, D'autre

part, ils montrent qu'il n'y a pas de résistance acquise

pour ce critère,

Tous les auteurs qui ont étudié la coloration du

poulet signalent qu1elle est étroiteaent liée à la pigmen­

tation sérique. Tous constatent une décoloration plasmatique

provoquée par la coccidiose et résultant de la réduction

précoce du taux de pigments. Cette perte de pigments est due,

-d'une part à la réduction de leur absorption et d'autre

part, à un nanque de transporteurs sériques.

La réduction de l'absorption, conséquence de.

l'acidose intestinale (KOmVENHOVEN, 1972), résulte de :

- la dégradation des protéines de la muqueuse

intestinale, avec for~ation d'une natière caséeuse

- la dégradation des caroténotdes dans la lunière

intestinale.

En effet, YVûRE et al (1974) constatent une
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augmentation significative (P(O,005) des piguents alinen­

taires dans les fècés dès le 2ème jour après l'infection.

Le oanque de transpùrteurs sériques, suite de

l'hypoprotidé~ie et de l'hypolipidémie signalées plus haut,

est accentué par une compétition entre vitamine A et caro­

ténoides.

La vitamine A et les caroténordes ont effectivement

une évolution assez semblable. Ainsi, KO~NENqOVm~ et Van der

HORST (1969) expliquent l'avita~inose A observée durant une

infection à E. acervulina par un manque d'absorption et un

manque de transporteurs sériques. L'aninal infecté se trouve

ainsi incapable d'utiliser ses réserves hépatiques de vita~ine

A.

TURK et STEPHilliS (1967) observent une diminution

de l'absorption du zinc durant la phase aiguë d'une infection

à E. acervulina et une 3ug~entation de cette absorption durant

la phase de guérison.

Ces m@nes auteurs constatent que la rétention de

calcium et de phosphore n'est pas codifiée au cours de la

phase aiguë de la maladiQ, nais que durant la phase de guéri­

son, l'absorption de phosphore est accrue.

III - Effet sur le métabolisme général
-------~---------------------.-

Le mécanisme e. l'action du parasite sur son h6te

n'est pas tout à fait p~~tisé. Cependant, les résultats

obtenus montrent que l'f.lection à E; acervulina n'affecte

pas seulement la digest~(~ et l'absorption des nutriments,
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mais qu'elle influence également le métabolisme intermé­

diaire de l'h6te.

Dans leur étude sur la pathogénie de la coccidiose

à E. acervulina, YVDRE et al (1972) ont montré que la chute

de protidéoie et de li?idéoie est indépendante de l'apport

aliDentaire, car cette chute est constatée m@me peur de

faibles infections sans conséquences sur la consommation

ali8entaire et la croissance.

Les travaux de SHAR~~ et al (1973) indiquent que

le taux global d'acides aminés libres circulants est affecté

au cours d'une einériose à E. acervulina. Cependant, le

rapport acides aoinés essentiels et acides aminés non

essentiels n'est pas oodifié.

LARBIER et YVDRE (1971) ont mis en évidence une

augmentation très i~portante du taux d 1 acides aminés libres

du muscle chez les animaux contaoinés. Ils observent une

augmentation en lysine, thréonine, valine, isoleucine et

leucine et une dininution des acides aspartique et glutamique,

ainsi que de la sérine et l'arginine. La uéthionine et

l'alanine deneurent en proportions constantes.

Les résultats des analyses tissulaires effectuées

par SHAJ1MA. et al (1973) sur des animaux infectés avec

E, acervulina, comparés 3. des aniElaux tét!1oins, indiquent

une réduction de la synthèse protéique et du métabolisme

énergétique, durant l'évolution de la maladie. Les différences

sont moins marquéew pendant la phase de guérison. La composi­

tion chioique des carcasses d'oiseaux infectés et ténoins

est similaire,
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Par ailleurs, les incidences de l'infection

coccidienne sur la coloration du poulet jaune, précédeonent

évoquées, montrent bien l'action du parasitisme sur le

métabolisme général de l'h6te.

En 1971, GIESE et al ont constaté une diuinution

de la glycolyse aérobie et anaérobie, chez le poulet,

durant la phase aiguë d'une infection à Et acervulina. Ceci

traduit nettement une action du parasitisne sur le ~éta­

bolisme glucidique. Il se~ble donc que pour conpenser leur

déficience énergétique, les ani8aux ont besoin de mobiliser

les corps gras, qui CO=Ele nous l'avons signalé plus haut,

subissent la o@me diminution.

Toutes ces observations et les mécanismes réaction­

nels généraux non spécifiques intervenant-notanoent

Ithypertrophie du pancréas, des surrénales et des organes

lYQphordes (PANDA, 196~)- tendent à confirmer l'action du

parasite sur le aétabolisme général de l'h6te.

IV - Conséquences sur l'h6te
~----------------------

Les conséquences du développement parasitaire sur

l'h6te sont multiples. 3i la mortalité lors de coccidioses

à manifestations subcliniques est pratique~ent inexistante,

la morbidité est de plus en plus fréquente. Cette morbidité

a une incidence marquée, non seulenent quantitative oais

aussi qualitative , sur les perfor~ances zootechniques de

llaniwal sensible.
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A - Chez le poulet de chair

L1incidence des infections coccidiennes chez le

poulet de chair est bien connue. Son importance est fonction

de la dose d'élé,ents parasitaires ingérés et de 11~ge de

l'hate, conde l'ont montré DICKINSDN (19~1), HEIN (1968),

puis KO~NEN~OVEN (1970), dans le cas de E, acervulina.

L1infection oassive d100cystes infestants entratne

des manifestations cliniques de la maladie :

- une émission de fècés diarrhéiques traduisant

des troubles digestifs ;

- une réduction de la consommation dlali~ents et

d1eau

- une di~inution de la vitesse de croissance.

ce
Pour ce qui est de/dernier sy~pt6me, PRESTON -

MAFBJ1~J et SYKES (1970)d'une part,et YVORE (1972) d'autre

part, ont montré que la réduction de prise d'aliments en est

le facteur essentiel durant une infection coccidienne à

Et acervulina.

Mais, ce refus de s'ali,nenter, non spécifique des

coccidioses, n'explique pas à lui seul la dioinution du poids.

PRESTON - j'~HAM et SYKES (1970) attribuent JO p 100 de cette

réduction aux perturbations de l'absorptiùn et du métabolisme

général de l'h6te,

La rentabilité de l'industrie avicole ne peut

tolérer de telles o~nséquences pathologiques, à savoir des

chutes, o@nes faibl'Js, de production de viande, une hétéro­

généité des lots ea~sée par le retard de croissance ou une

~auvaise qualité des produits.



31

En outre, pour de faibles infections, l'incidence

sur la qualité du produit est précoce, les troubles géné­

raux (hypoprotidé~lie, hypolipidé~Jie et dépig':!lentation

plasnatique) apparaissant en l'absence de lésions.

De plus, les ~odifications histologiques et

métaboliques constituent des facteurs prédisposants en

favorisant des infections intercurrentes. Ainsi, plusieurs

cas d'association coccidiose-maladie ont été rapporté,

mais le .~écanisme d'interaction reste à élucider. D'après

JOHANSON (1948) et BlliU>LEY et al (1973), l'infection

CQccirlienne à E. tenel1a favorise la multiplication des

Clostridiuo perfringens. LAFONT (1966) a constaté une aug­

nentation de la population bact6rienne, en particulier

anaérobie des caecums au cours de cette ~aladie, propor­

tionnellement à la gravité. Pour BRADLEY et al (1973), la

flore bactérienne des caecums favorise le développenent

des stades endogènes de E. tenella et agrave ainsi l'infec­

tion.

STEPIillHS et BARNET (1964) indiquent que le pouvoir

pathogène de SalnonellQ typhimuriuo est augnenté chez le

poulet atteint de coccidiose ~ E. necatrix.

Par ailleurs, KEN3Y et ROOTGS (1968) ont démontré

que les oiseaux atteints de ~aladie de ~ilU~EK et autres

leucoses lymphordes sont très sensibles aux eimerioses.

L'importance économique des coccidioses subclini­

ques associées ou non à d'autres oaladies est grande. En

plus du retard de croissance, la sous-conso~oationali~en­

taire constitue un des facteurs contribuant à des échecs

thérapeutiques par sous-conso~wationde coccidiostatiques.
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B - Chez la poule pondeuse

Ltaction du parasitisme chez la poule pondeuse

est assez Jal d~finie. Cependant, plusieurs auteurs ont

observé une baisse de ponte lors d'infections coccidiennes.

Dès 1931, JOHNSON avait constaté un arr@t complet

de la ponte chez des poules recevant de fortes doses

d'oocystes infectants.

BERG, HAMILTON et 3EJffiSE (1951) observèrent une

dininution de la ponte chez des poules LEGHORN blanches,

infectées avec E. maxioa. La ponte est pratiqueoent inter­

rompue une semaine après l'infection. Ces m~mes auteurs

remarquèrent une di;uinution de l'épaisseur de la coquille

précédant llarr~t de la ponte.

DICKINSON (19~1) signalait que la chute de ponte

est relativement brève et ne semble pas avoir de conséquence

sur la production ultérieure des pondeuses qui survivent

au parasitisme.

L1action du parasitiscre se canifeste à la fois

sur la quantité d'oeufs produits et les caract2ristiques des

oeufs.

YVORE et ~MINGUY (1973) constatent une diminution

du poids de l'oeuf et de llindex de coquille chez des

pondeuses infectées avec E. acervulina.

Ainsi, nous constaton8 J comne pour le poulet de

chair, une baisse quantitative et qualitative de la produc­

tion provoquée par le parasitis~e chez la pondeuse. Il faut

noter que chez la pondeuse, le parasitisme influence les

caractéristiques commerciale~ent essentielles de la
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production. à savoir la solidité de la coquille. la

coloration du vitellus, ainsi que la coloration de la

coquille chez les poules g~n~tique~ent teint~es. Ces

caractéristiques sont diLiinuées mO._ie en cas cl' infections

légères souvent dues à des coccidioses inapparentes sans

conséquence sur l'aspect quantitatif de la production.

Les pertes écono3iques entratnées par les

infections coccidiennes sont difficilement chiffrables.

MEUHlEE, TURDU et BE}mEJ~l..N (1965) attribuent 17 p 100

des pertes causées à l'économie avicole, aux coccidioses.

Ces pertes sont dues essentielle~3ent aux baisses quantita­

tives des perfornances.

Nous avons tent~ dans cette étude de souligner

l'importance du site d'élection du parasite et les incidences

nutritionnelles du développe~ent parasitaire.

Nous remarquons que l'intestin est le siège de

profondes sodifications histologiques et physio-pathologiques

qui l'affectent dans son ensenble et non ~as seule~ent au

niveau du site du développement parasitaire, le duodénun.

Les rJodifications intestinales observées ne se:lblent pas

nécessi ter le ::J.@oe niveau ct 1 infection que les manifestations

plus générales tels que la sous-consommation et le retard de

croissance. L'_doini8tration de quelques oocystes suffit à

provoquer des troubles inportants du ~étabolisDe des

carot~nordes (YVORE et rJAINGUY, 1972).



Nous remarquons que le parasite eat capable de

nodifier certains m~tabolisôes de l'h8te, n@~e en cas de

faibles infections entraînant une ;~auvaise utilisation des

alioents ingérés. SRAR~l et FERN~~O (1973) ont montré une

réduction de la rétention protéique, de l'extrait étheré et

de l'énergie des aliments, durant l'~volution d'une infec­

tion à E. acervulina.

Nous ne savons cependant que peu de chose sur

l'aspect quantitatif de la digestion, l'absorption et le

cétabolisce des nutriments absorbés durant une coccidiose

duodénale, et encore ~oins sur la relation entre la nutrition

et cette infection.

L'influence des facteurs alimentaires et nutri­

tionnels sur l'évolution d'une infection bactérienne, virale

ou parasitaire a fait l'objet de nombreuses études. Les

résultats expéri~entaux obtenus avec différents taux de

protéines et acides amin~s du régime sont tr~s discutés et

varient selon les agents pathogènes.

En étudiant l'influence du régime alimentaire sur

la résistance contre l'infection chez la souris, HEDGECOCK

(1955) a montré qu'un régiae renfer:Jant 20 p 100 de protéines

augmentait la résistance contre la tuberculose, alors que des

taux de 10 et 40 p 100 la rendaient plus sensible.

Chez des poulets infectés avec Salmonella gallinarium

recevant un ali~ent avec excès de protéines, SMITH et C~BB

(1957), HILL et GATh~EN (1961) ont enregistré un taux élevé

de mortalité.

Par contre, BOYD et al (1963) observèrent qu'un
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faible taux de protéines dans le régime rendait les poulets

plus sensibles à une infection à E, coli.

L'effet du taux ~e protéines et acides amin~s

du régime sur l'évolution des viroses telles que.la maladie

de Marek (BOYD et al, 1963), les bronchites infectieuses

(GILCHRIST et al, 1965), la maladie de NEWCASTLE (SQUIBB ,

1963-1964) a été étudi6 et les résultats obtenus sont tout­

à-fait co~parables à ceux observés par 3ILL et G~UlREN

(1961) avec S. gallinarium.

RUBBNER et l~YAI (1951) ont montré qu'une sup­

pléaentation de cystine et 3étbionine était sans influence

sur l'évolution de l'hépatite virale de la souris,
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Le r&le des facteurs nutritionnels dans l'évolu­

tion des coccidioses a été étudié en 1932 par ALLEN qui a

enregistré 32 p 10D de norts par~i les poulets nourris

avec un aliment déficient en protéines, vitanine A,

complexe B, contre 5 p 100 chez ceux recevant un taux normal

de tous ces ingrédients,

BRITTON et al (1963-1964), SIDLR1~~ et al (1973) ont

montré qu'un taux de 24 p 100 de protéines favorise Itévo­

lution des infections coccidiennes à E. tenella et E, acer­

vulina. Cependant, ce taux entrainait une croissance compen­

satrice meilleure lors d'infection à E. acervulina.

L'effet des acides aQin6s essentiels en supplé­

oentation sur le déroule~ent de l'infection était aussi

étudié.

SHAR~~ et al (1973) rapportent qu'une supplémen­

tation combinée de lysine arginine protégeait les ani'-Jaux
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contre la chute de poids lors d'une infection à E. acervulina,

Les ~@wes auteurs montrent que le taux de aortalité avec

E. tenella tend à augnenter avec une supplénentation de

tryptophane, alors qulune supplédentation de valine protège

contre la perte de poids.

Le mécanis~e dlinteraction acides aminés-coccidiose

n'est pas élucidé, mais il se~mle que tous ces acides amin~B

interviennent dans l'i~unité.

CffUBB et WAL1~LIN (1963) ont montré qu'une sup­

pl~~entation du r~gime en lysine, tryptophane, glycine ou

néthionine est sans effet sur la sévBrité de Ascaridia galli.

L'influence de la vitaaine A de la ration a été

large~ent étudiée. Il existe de nombreuses divergences dans

les observations rapportées par différents auteurs, Gju~IETS

(1961) a montré qu'une supplémentation en vitamine A aug­

mente la résistance des oiseaux contre l'infection à

Er tenella et qu'une carence favorise l'évolution de la

maladie, Des observations senblables ont été rapportées par

TAYLOR et RUSSEL (1946), ERA8LillS (1960) signale qu'une

supplémentation favorisait la croissance compensatrice après

une infection coccidienne à E. tenella ou E. acervulina

(WALDROUP et al, 1963 j PA1IDA et COMBS, 1964 ; SCHOOP et al,

1954), En 1970, B COLES et al ont enregistré chez des

poulets carencés en vitadine A et infectés avec E, acer~~lina

une eugQentation significative de production d'oocystes et

m@me de la mortalité.

Par contre, KO~fŒNROVEN et al (1972) ont ~ontré

qu'une supplécentation en vita~ine A n'a pas d'influence sur

l'évolution de la coccidiose duodénale à E, acervulina et



qu'elle ne compense pas le déficit en cette vitawine

provoqué par le parasite. CO~!1i:~e nous l'avons d2jà signalé,

son absorption et son transport sont perturbés par suite

de l'hypoprotidéoie, et hypolipidéuie entraînées par le

parasitisme.

Souvent, la relation nutrition-coccidiose peut

@tre directe car la carence de certains ~léments alt~re

le métabolisme du parasite: c'est le cas du tryptophane

qui est essentiel au développe~ent de E. tenella, de la

méthionine essentielle à E, tenella et à E, acervulina

(ABOU EL ALM, 1966).

IDtR~S et al 1967, ont constaté que les poules

infectées avec six espèces de coccidies et recevant un ali­

ment à excès de oéthionine avaient une ponte normale,

Il senble que les COD.posants alinentaires jouent

un r~le important dans la relation parasite-h8te. Dans

certains cas, i~ peuvent assurer une protection contre

l'infection.

Nous avons dans deux expériences recherché llin­

fluence du taux de lysine de la ration sur le développement

de Er acervulina chez le poulet de chair et la poule

pondeuse.
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CHAPITRE l

CHEZ LE POULET DE CHAIR

l - Matériel et Méthodes--------------------

1) Dispositif expéri~ental

Llexp~ri~entation s'est d~roul~e dans un dispositif

en blocs de 72 cages, dar..s un b&ti'lent ~ air filtré et LJ.ain­

tenu à tenpérature constante. Les règles d'hygiène strictes

et la filtration de l'air pernettent cl 1 évi ter toute conta~d­

nation accidentelle.

2) AnL:lB,ux et ali::.lents

a- anL:laux

L'expÉrience est réalisée sur des poussins 2UBBlh~

sex~s, croisegent chair. Les aDi~aux sont Élev~s jusqu tau

début de llexpérience en b~tiQent à ~ir filtré dans les

conditions sanitaires strictes afin d'éviter toute contami-

nation accidentelle. Ils ne reçoivent ni anticoccidien, ni

vaccination. Jusqul~ leur ré]artition dans le dis~ositif

expériuental, ils reçoivent l' aILlent ~ tsux de lysine norillal.

Les 216 poussins utilisés sont choisis en fonction de leur

poids et répartis au hasard dans les blocs à raison de trois

anLJaux de c~De classe 'le ;lOids par cage du l!1~8e bloc.

b- aliDents

Nous avons distribué trois régi'les ali::lentaires

- un régiue contenant un taux normal de lysine



appelé N

un régiue carencé en lysine, C

un r~giJe contenant un exc~s de lysine, E.

La cOdposition des ré~iDe8 figure au tableau

nO II. Les caractéristiques des régines (Tableau CO II)

ont été vérifiées ~u Laboratoire de nutrition.

Le changeuent de régiJe a el! lieu deux jours

avant Itinfection.

3) Lots

Les deux paranètres de l'expérience sont le

taux de lysine du régi~e et la dose d'oocystes infectants.

Nous constituons 9 lots cooparables de 24 aninaux

avec 8 répétitions, e~ f~isant varier à la fois le taux de

lysine de la ration et l'infection (Cf. tableau nO 1).

4) Entretien de la souche et oode d'infection

Lt a d3inistration est pratiquée le matin ?ar voie

oesophagienne sur les poussins 8is l la di~te hydrique la

veille au soir. Trois lots reçoivent une dose (A) d'une

suspension aqu~use d100cystes d'Eineria acervulina soit

environ 500.000 oocystes sporulés par ani~al, ce qui repré­

sente une infection relative~ent élevée.

Trois autres lots reçoive~t une dose (B) corres­

pondant h environ 10.020 oocystes sporulés de la n~De

souche cl 'EhJ.eris, ce qui déter.üne une infection bénigne

qui, dans les c')nditions d1élevage normal, passerait ina-

perçue.



TABLEAU ND l - CONSTITUTION DES LOTS -
"· ,:

· TAUX DE LYSINE ..
" .,..
: ," ,. ··CA.i"!jENCE NORMAL · EXCES· ·· ··a. ·"

" ,. · · ·,. Infection :
: non : : ·"
,: infecté S C • S N · S E: ,. ,.

",.
: : · ·,. " ·" of· " ·," " · ,.

"
" dose D ·: · ·· ,. ,a

"" " 10.000 13 C B N B E ,"
" : :· '·oocystes ·· :

· "· · ,
" ·: · · ": dose A · ,.

" ·~. · · •
: '·500.000 ," A C ," A N ." A. E ··,: oocystes · " ·· · · ." :,. ..

"
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TlipLEA.U N° II

ETIWE DE L'INTEHACTION ThUX DE LYSINE-COCCIDIOSE C~IEZ

LE POULET DE CHAIR

C01œOSITION DES REGIllES

Ingrédients
• , , ." , : , • '..::1 t· :"Regime deficient "Regime equilibre ' Regu.1e exceaen a1re

en lysine en lysine ; en lysine

4:9,5 p 100 49,5 p 100 ~

Cowulé:.Jent vi ta Jini1ue**

" Mats
:

:Tourteau de tourn€Îol

,: ,Gluten de uafs

Huile de mars.,
,:A::lidon
.
~Phospbate bicalcique

C9.1cil1arine

,: Sel vétérinaire

: üligoélé ,ents*

.:L Lysine RCI

,: Cellulose

·,.
,.
•t

,,.

·"
"

30

6

5,5

1,75

l,SC

0,50

0,20

0,65

0,53

R

"

"

"

"
fi

fi

"

"

"

..,

.,.
··

·"

·"

·"

30

6

5,5

1,75

1,50

0,50

0,20

0,65

0,53

"

"

"

"
"

"

"
fi

"

"

~,.
:

...

"

.,.

,
".
"

49,S p 100
R

30

"6

•

"5,0

"1,75

"1,50

"0,50

"0,20

"0,65
fi

1,06

,
, "

, .
« «

·"
"

·"

,
"

·"

,Protéines totales

:Energie ~~taboli8able

: L Lysine

.Acides aminés soufrés
"

dont :.1éthionine

:

·"
·..

20,7 p;'100 .
"

3,03 Kcal/g :

0,68 p lDO

0,88 P 100

OJ57 p 100

21,1 P 100 ,

3,03 Kcal/g:,
1,08 p 100:
G,88 p 100

:
0,57 p 100

21,5 p 100
3,03 Kcal/g

1,4:8 p 100

0,88 P 100

0,57 p 100

·"

·"

* ldélange coumercial UCAAB (Chateau-Thierry, France)

**Pour 100 kg : Vit. A - 800.00û UI, Vit. D3 - 100.000 UI, ~tocophérol - 1,0 g
lJicotina'.:lide A 1,4 g, Pantothénate de Ca = 800.:lg, Vit. B12 ... 1,4: g
Riboflavine ~ 600 ~, Choline à 25 P 100 = 60 g, BTH ~ 18 g, Avoine q.s.p.­
650 g, Vit. K3 q 0,1 g.



Les poussins sont 19és de trois se~aines lors de

l'infection.

La souche dlEioeria acervulinB est une souche

entretenue et purifiée par le laboratoire. La multiplication

se Ïait sur des poulets LEG~ORN blancs, orthoxéniques, élevés

à Il abri de toute cOl:ta:1ir:ation dans un bâti]ent à air filtré,

saintenu à une teDpérature constante de 20 oC et ne servant

que pour les Dultiplications.

Le soir, les ani·1Bux sont placés à la diète hydrique

et le oatin, ils sont infectés par voie buccale. Ils sont

nourris avec un ali2ent standard du COLDerce sans anticoccidien.

Le 5ène jour après l'infection, les excreta sont

recueillis, ho~ogén€isés dans l'eau puis filtrés successiveûent

sur une série de ta~is à Dailles décroissantes (la.OOO à 50~).

On centrifuge, ~a~ "~-~"~"~ forcent un culot duquel on les

extrait par flottation accélérée dans une solution de deux

volunes de glycérine pour un volu~e dJeau. On les lave

plusieurs fois et on les det à sporuler dans une solution

1e bichronate de potassiu2 à 2 P 100 sousise à une agitation

::lagnétiquè pour assurer l'oxygénation du oilieu et ::Iaintenue

à une tem2érature de 28° C.

Les dilutions et 198 inoculucs sont obtenus après

cooptage des oocystes sporul~s :l Ilhé;:.ati::Jètre de ThorJas.

La pureté et la virulence Ge la souche sont régulièrenent

contr81ées o

5) critères exp~riwentaux

-------~. --~--------

Des peB~e8 ;6r:oitques (~ au cours de ltexp~rience



qui a duré 16 jours) nous ont perDis d'évaluer la croissance

pondérale des aninaux :

- de J-2 à J2*,avant toute manifestation du

p::lrasi tis:.:le

- de J2 à J6, au Jooent où l'effet du narasi­

tisne est uaxinal. L'analyse est cependant faite de J-2 à

J6 du fait des diffarences entre lots à J2

- enfin, de J6 ~ Jl~r période où les animaux

sont supposés guéris et où l'on peut observer un effet

co~pensatoire de la perte de poids. Ici encore, l'analyse

est faite sur la période de J-2 à Jl~, afin de partir de

lots égaux de par leur poids.

Il es~ à noter que la première pesée a été faite

au J - 2.

Quatre pesées d'ali:Jent ont été effectuées

2 jours avant l'infeotion , lors du change-

ment de régi3e

au 2è8e jour après l'infection, la pesée

des a1i~ents net en évidence le couportenent ali~entaire

de l'aniaal vis-à-vis des différents régimes

- la )è~e pesée au Gène jour après l'infection

perl:1et de !!lesurer les:jodifications de consommation causées

par le parasitisme et le taux de lysine de l'alL.lent.

* Dates expriuées en f~r.ction du jour de l'infection J O.



- les conson~ations ~esurées au l~ène jour

8?rès IJinfection traduisent l'évolution du couportement

alimentaire de llaninal durant la période de guérison.

Les protéines sériques et les li~ides sériques

totaux sont analysés. Le sang est récolté sur héparine

par ponction intracardiaque, sur un aniwal par cage au

7ène et au lqène jour après ltinfection, les poulets ont

à ce oonent respectiveQent q et 5 senaines d·gge.

- Pro~éines sériques totales

Plusieurs tectniques per'Clettent de nesurer les

protéines sériques. Nous avons utilisé la techn~que

coloriclétrique dont le principe est le suivant : les

protéines, en ~ilieu alcalin, en )résence d'ions cuivri­

ques, se colorent en violet; c'est la réaction du biuret.

La coloration est proportionnelle à la concentration

prot~inique de l'échantillon et caractéristique des liai­

sons ~eptidiques. La lecture de la coloration se fait au

photocolorinàtre à 5qO ~1, en concentration par rapport à

un sérum ténoin de référence dans lequel le taux protéini­

que est connu.

La néthode utilisée a ét6 ada1Jtée à l'autoanalyseur

"Autolab". La concentration est donnée en gramne par litre.

- Lipides striques totaux

Aux nl);::breuses tec}mique s gravLèétriques de

dosages de lipides sériques (techniques de FOLCH, de DELSAL



et GJ\JDOS). nous avons -)réf·sré la technique colorimétrique

dérivée de celle de CEAB~OL et CBJL~Om~~T. La corrélation

de cette technique avec les tiéthodes d'analyses gravimétriques

est satisfaisante (SWIT, 1964).

Les lipides sériques, après chauffage en ~lieu

sulfurique concentré, donnent une coloration rose en présence

de phosphate nonopotassique et de vanilline.

Dans notre cas, nous utilisons 1 Dl d'acide sul­

furique concentré versé dans 0,1 nI d'une solution de sérum

dilué au 1j10e avec un liquide physiologique.

La lecture est faite au photocolori~ètre à 540 n~n.

Le dosage est réalisé sur autoanalyseur "Autolab". Les

résultats sont donnés en gra~e par litre.

6) ~éthodes d'analyse des résultats

Pour chaque série de Desures, nous avons effectué

une analyse de variance globale (test de FISCHER-SNEDECOR)

et nous avons cO':lparé les illoyennes 2 à 2 par des teste, t.

II - Résultats

l' Action sur ta croissance pondérale

Au tableau nO Itl nous avons rasse~blé les gains

de poids moyens des anilPtUJl de chacun des lots au cours

de l'expérience.

3- p~riod& 3-2 ~ J2--......---...-
L'analyse 1e ca$ résultats ~our la période J-2



TABLfulU N" III

INFLUENCE DE Ui CDCCIDIOSE ET DU T~UX DE LYSINE

SUR U~ CROISSANCE POrIDERJiLE

• · : · ·," LOTS " " "

· : · : :" ," J-2 à J2 " J2
,

J6 J6 ?t Jl4:Taux :t

: Int.ottoa · · : : •'"lysine ." ,"

·" " ,"

: Non Normal
"

75,2 : 131,6 · 272,5 :: ," ,"

: Infectés ,: Carencé · : · ·," 4:8,1 78 " 174,4: ·
· ·," ·
: ,: Excès : 74:,6 131,8 · 287,2 ·," ,.
· ·" · · · ,"

Noroal 71,5 106 · 271 ,1 ·· : : :
" " ,"

Infectés avee : : · :: · 56,8 171,6.• Carencé 4:7,4- ,"
dose B· : : :· 10.000 oocystes li' ' 72,8, : 107,7 266,2 ·: .:~xces ,~

. ·· " · " ·Nornal · 70 ,6 :
52,8

:
256,6

:· :· Infectés avec ·
: dose A · , 4:8,7 : 37,2 14:3,1 :.• Carence

· · " ·'"500.000 oocystes" " "

: Excès 70,9 53,3 234:,9

4:7



à J2 Cl est-à-dire avant toute '-.lanifestation de la :Jaladie,

fait ap;~araître une di fférence significative (p -(..J, 01)

entre les ani~aux ayant reçu un r~gi§e d~ficient e~ lysine

et ceux nourris avec un ali':lent q taux norQal ou à excès

de lysine. Par ailleurs, la croissance pondérale est la

u~~e avec ces deux r~gices. En outre, il n'y a pas de

diff4rence entre aniaDux nourris avec le o~~e aliment.

b- ~~iode J-2 à J6

Les oesures effectuées 6 jours après l'infection

per~ettent de calculer le gain de ?oids des ani2Bux au

cours de la période J2 à JS (tableau nO IV). Nous so:~~es

en effet obligés, ?our l'analyse, de considérer cette pério­

de de manière à partir de lats égaux. A J2, il existe, comee

nous l'avons signalé, une diff2rence significative entre

certains lots.

- effet de l'infection

Cette péri ode corres:?ond effective::J.ent, co;;roe le

~ontrent les résultats de l'analyse ci-dessous, à l'action

Qaxioale du p~rasitis~e sur la croissance pond~rale. Nous

remarquons en effet qu'il existe une diff9rence significa­

tive (P<:O,ül) entre le gains de poids ~oyens des poulets

non infect2s et ceux infectés recevant un m~-le r8giI;1e, quel

que soit le taux de lysine clu r~giJe.

En outre, la croissanoe des ani .laux infectés

avec 500.00a oocystes est signilicativenent inférieure

(P<..'.), 01) à celle des lJoulets r acevant 10.000 oocystes.

Nous observons un retard de croi~sance ~eDdant cette phase



TABLEl'..U N· IV

INCIDENCE DB L;~ COCCI:JIJS,2 ET DU TJmX DE LYSINE

SUR Lh CROISSANCE POI'm:ERALE

LOTS
J-2

,
J2 J2 ft J6 J6

,
J14,

Taux a a· :Infection ·.lysine

: Norual 75,2
a 206,8 Il q79,3

ab

Non
b d:Carencé 126,1 c · :q8,l · 300,5Infectés

:
Excès 7q,6 a 206,q a 493,6 a

:

: Nor:Clal 71,5 a 177,5
b qqS,6 b

Infectés : : : ~avec
: : Carencé b d cl .

dose B q7,q 10q,2 275,8 .
: 10.000 oocystes · .

180,5b · b :
Excès 72,8 a qq6,7

Infectés : Normal 70 ,6
a 123,q c 380 c

: avec : : :

dose .A.. . b cl : e. Carencé q8,7 85,9 229
: 500.000 oocystes : · :

Excès 70 ,9
a 124,2 c 359,1 e

Les valeurs qui he sont pâs suivies des ='l€!ue s lettres diffèrent
s igni f i cative'-ient, entre elles, pour une D@'~le période.

Période J-2
,

J2 P< 0,05 différence de 7,80a pour une grannes
P f 0,01 pour une différence de 9,58 "

Période J-2
,

J6 P<'O,05 pour une différence de 18 6 "a : ,
p( 0,01 pour une différence de 23,3 "

Période J-2 à Jlq: P<'O,05 Dour une différence de 32,86 "
P-<O,01 p::;ur une diff9rence de qO,SO "
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aigne (J2 l J6) de 60 p 100 rte la nornale chez les ani~aux

recevant un aliment q taux noroal ou à excès ~e lysine.

- effet lysine

Nous reuarquons d'abord la persistance de l'action

dépressive de la carence sur la croissance pondérale.

Le gain de poids Doyen des animaux carenc~s non

infectés est inférieur (p <$,01) d'environ 40 p 100 9 celui

des aninaux non infectés nourris avec un alioent à taux nor­

mal ou à excès de lysine. D'autre part, ces derniers lots ont

des gains de poids identiques.

De mQ~e, dans le groupe des animaux infect~s avec

10.000 oocystes, les croissances des lots recevant un régioe

à taux noroal ùu en excès de lysine ne sont pas différentes,

al0rs que pour les carencés, la croissance est de 42 p 100

inférieure à celle des non carencés.

En-lin, dans les lots infectés avec 500.000 oocystes,

nous n'observons de différence significative (p<: 0,01)
",

qu'entre les carencés et les autres. On note aussi que les

ani~aux carenc~s non infectés ont un gain de poids identique

à celui des animaux non carencés et infect6s avec la dose de

500.000 oocystes. Leur gain est par ailleurs très inférieur

(P(O,Ol) à celui des poulets recev~nt la faible dose

d'oocystes et non carencés.

Il apparatt h la suite de cette analyse que l'excès

de lysine n'a aucune influence sur l'incidence de la

coccidiose ~uodénale à Eineria acervulina. On s'aperçoit que,

sur la croissance pondérale durant la phase aiguë ne la

naladie, l'effet de l'infection est relative"Jent El0ins

i~portant chez les aniQBux carencés. Il faut cependant noter



51

que la carence affecte s~rieuse~eDt la croissance

pond6rale des ani~aux.

Au 5ène jour a~rès l'infection, l'incidence

du parasi tis'..le est lit ::JtLle cnez les aninaux recevant la

t!lame infecti0n et un alLler:t .~ taux nornal ou à excès

de lysine (réduction de 60 p 100).

c- Dérioèe J-2 ~ J14
~----------------

La pes~e des ani~3ux au 14èille jour apr~s l'infec­

tion nous per~et d'ap,récier leurs gains de poids pendant

la période de gu2rison. Ici encore, notre analyse a porté

sur la période J-2 h J14 afin de partir de lots égaux.

effet de l'infection

• dose faible (10.0DO oocystes)

La c~J.parâis::)ll des gains de poids des anÏ'.'1aux

infect~s et non infectés receve.nt un n@'le régL:le 1:0U8 aoène

aux constatations suivantes :

- pour un régi:"le à taux nor;jal de lysine, la

différence est à peine significative (P;~O,05) ;

- pour un rsgine carercé en lysine, la différence

n'est pas significative;

- pour un r~gi~e \ exc~s de lysine, la diff6rence

est significative (P~ü,Ol), c'est-à-dire que le gain de

poids des ani~.~mx infectés est significativenent inférieur

à celui des &ninaux non infectés •

• dose forte (500.00û oocystes)

A Itar.alyse, il apparatt que les Bni-âBux infectés
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avec la dose de 500.000 oocystes nlont pas cc~?ens~ leur retard

de cr0issa~ce ~ J14 : la croiss~Lce des lots infect6s est

très infhieure (P«.D,Dl) à celle ~es non infectés recevant
, .

reglnes.

En comparant 2 ~ 2 les lots nourris avec les ~@~es

, .
rsgl~es, or. constate, en outre, que le gain de ?oids moyen

des aDi~aux infect~s avec 500.000 oocystes est significati­

V'8'~ent inférieur (p< 1),01) \ celui~e ceux infectés avec

10.000 oocystes.

effet lysine

Au 14è~e jour apr2s l'infectioc, l'analyse fait

apparaître une différe~ce très sigrificative (?~~O,Ol)...
entre la croissarce des ani3Rux non infect~s et carenc~s

et celle des sujets noc infect5s nourris avecjPaliJent ~

taux nor::!al ou à excès de lysine. Le retard de croissance

est d' eEviran 180 gra:nnes chez les ani'lClux care::c€s, pour

une croissance totale de 479,3 gra~~s.

Aucune différence n'est observ~e entre lots rece­

vant un régi le ~ excès de lysine et ceux nourris Bvec un

régime à taux noraal de lysine.

Chez les ani3Bux iDfect~s avec 10.00D oocystes,

les gains moyens sont identiques pour ceux recevant un

régime r:or:lal ou en excès de lysir.e. Par contre, la croissar.ce

des anioauxr;u lot ca,rencé 2st très inf0rieure (P« 0 ,Qi).,

à celle des 2 lots D·y,lrris avec un r2gLle nor',:al ou en excès

de lysine (dLlinution du gain de poids de 173 gra"'1~fB pour

un gain moyen noroai (e 479,3 ~ra~~es).
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Pour les lots infectés avec 5aO.000 oocystes,

nous ne reaarquons ~ucune différence entre le lot recevant

des aliQ~nts à taux norD~l et celui recevant un excès de

lysine. Ici encore, se~le la diffÉrence entre les aninaux

nourris avec un alL'lent carencé en lysine et les anÏélOux

à régi'!.'ie ~. taux Dornal ou en excès de lysine est signifi­

cative (ret~rd de croissance d'environ 180 g).

- relation entre coccidiose et taux de lysine

Il ne se3ble 9as exister l'interaction ~ la fin

de la ?éri~de de gu~rison entre le taux de lysine du régine

et le développcmer.t de la coccidiose duodénale. En particulier,

l'excès de lysine ne rÉduit ues la ?erte de poids provoquée

par le parasitisne.

2) Action sur la consooDation des ali::lents

Nous avons r8groupé au tableau nO V les consoo­

mations !:1oyer.mes rl'alL1ents enregistrées au eours de

l'exp6rience pour les a&i~aux de chacun des lots.

L'analyse des rBsultats obtenus après les mesures

effectuées au J2 '1.ontre qu 1 aUCllI:e ::Ianifestation du parasi­

tisme n'est ap;arente ~ ce nO:Jent. Il n'existe aucune varia­

tion entre les cor:sO''.F".3.tions des lots inf~ctés ou non. Par

contre, on remarque une baisse significative (P<O,Ol) de

l'ap?étit provoquée par le déficit en lysine du régi~e. Il

est aussi à I!oter que le conportenent ali:uentaire de l'ani­

~al est peu ou pa$ nodifi~ ?sr un exc~s de lysine.



TABLEAU Ne V

INFLUENCE DE Lf1. C0CC IDl üSJ~ ET DU TAUX ",,'ii' LYSINE-,,,;,

SUR LA CûNSO;{i\iA'TION D1ALnmHT

22~ê2~~!!Q~_~~~~!~~~_i~~_~!~~~1

· LOTS · · · ·.' " " ," ·
J-l

,
J2 J2

,
J6 · J6

,
J14" :l : a a

" Taux ,.
Infection· . lysine · : · ·· . · · "

· : : : 850" Normal 450 1203
:

Non Carencé 397 731 1120:
Infectés

· .
" ·Excès 431 808 1230· · · · ·· · · " ·

: lIornal : 441 : 750 : 1219 :
Infectés avec

:
dose B Carencé 401 644 1831: :
10.000 oocystes ·· "

Excès 439 701 1211
: : : :

: Noroal : 435 : 577 : 1154 :
Infectés avec

: : ··dose A Carencé 395 513 963: : : : :
500.000 oocystes

: :· ·Excès 428 57'"' 1128, /
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La pesée des ali~ents 2st réalisée le 6è~e

jour après l'infectiG~, ,ais ?o~r co~parer des lots 2gaux

au dé;,Jart, llane.lyse l)orte sur la période J-l à J§

(tableau nO VI).

- effet de l'infection

Les résultats sont coc~arables à ceux concernant

la croissanc e ;?onà;2rale. L t ur:alyse des conso:"'!<~ati ons ::..oyen­

nes des ani':.aux infectés et non ü:fectés :=::or..tre que quelle

que soit la dose d'infection, il existe:

une bü.isse sigr:ific3.tive (P< 0,01) de l' ap?éti t

des poulets infectés recevant un taux nor~al de lysine

une réductioL très significative (P<,O,Ol) de

lu consonnation des ar:iuaux carencés infectes ;

- une düünution significative (P.(O,at) de la

cODsom~ation des animaux infectés recevant un exc0s de ly-

sine.

La baisse de conso:Llation est ::laXilale chez les

animaux infectés avec 5J0.0üC oocystes et carencés.

effet lysine

CODille la crcissance pondérale, la conso~ation

d'ali~ents est très affect~e par un déséquilibre du régioe

en lysine mais de façon ;::lus orofonde par un régi::'.19 déficient

que par un alioent exc~deDtaire.

Chez les a:'1LJaux non infectés, nous observons une

différence sienificative (P~O,01) entre la consommation des



TABLEAU N° VI

INCIDENCE DE LA COCCIDIOS3 ET :)U TJi.UX DE LYSINE

SU? LL !}JNSO:fiiF.TION ;)rALIr.lliNT

ooIUJARA1SONS DES C3NSm!.liit:..TIOIT3 ;~iOYENNES D1ALIMENTS--------------------------------------------------

· LOTS : ; : ·· J -1
,

J2 J-l
,

JG J-l
, Jl4-'·a a :t

: : Taux : ·Infection ·
· lysine : ·· · .

"
Nornal 450 a 1310 a 2513 a

: · . :· . ,

Non
Carencé,: 397

b 1128 c 2248 c
: : :

Infectés
: · a . h : a :· Excès 431

.
1239 2469

: : ·· b b ·N'ornaI 441 8 1191 241ûInfectés avec

dose B Carencé: 401 b 1045 d 2076 c1
: :

· 10.00D oocystes a : c b :· Excès 439 1140 2351
s :

d . cd ·
Norl2lal 435

a 1012 2155· Infectés avec :
"

dose , Carencé,: 395
b

908
e IB71

e· · : : :· ~L
"

50').000 oocystes Excès 428
a 1005

d
2133

de

Les valeurs qui ne sont nas SUl.Vl.es des :J.~Lles lettres
diffèrent signif icativa_lent e:-ltre elles, pour une naL1€ périOde.

Période J-l
,

J2 P<:O,üS ~:ifférer'.ce de 24 gracoesa pour u!',e
P~O,01 ;)our une différence de 31 ,92 "

Période J-l
,

J6 p..c;::.O,D5 diffél'er:ce de 50,88 "a paul' une
P<O,Dl pour une rlifférence de 66,41 Il

Période J-l
,

J14: P":::'::'O, OS une èifférence de 100,88 "a paul'
PL..O,Ol pour un;:; d.ifférence de 129,13 "

56
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anbmux soumis \ un aILlent d.~séquilibré et celle des

aninaux recevant un aIL,ent Doroal.

Dans les lots infectés avec 10.000 oocystes ne

présentent de diff~rences significatives (P< 0,01) qu'entre

les lots carencés et les lvts alLJentés avec un régime à

taux noroal ou à excès de lysine, la différence entre ces

deux derniers lots étant à peine sig~ificative (P~O,05).

Aucune variation n'est décelée entre les conson-

mations moyennes des auineux nourris avec un taux nor~al

ou un excès de lysine et infectés avec SOO.ODO oocystes.

Par contre, l'appétit du lot carencé est très ré~uit

(p~0,01). Seuls les anhlaux infectés avec 500. OûD oocystes

et ceux carencés ont une consohl:l9.tion inférieure à la nor-

male.

Aucune interaction nlest apparente durant cette

période entre les taux de lysine et l'infection. On constate

cependant que la sous-conso:;L;mtion est relativeoent plus

importante chez les animaux recevant un ali~ent à taux nor­

nal que chez les ani~aux sounis à un régi~e déséquilibré.

- effet de l'infection

Les pesées des ali~ents effectu8es les 6ème et

14ène jours après l'infection nous ont uermis d'0valuer

la consommation 12lOyenne des ani::laux de chacun des lots

durant la phase de guérison J6 à J14 (tableau nO VI).

Au cours de cette phase de la naladie, seuls les animaux

carencés infectés ont une conso8~ation inférieure à la
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normale.

Lt~nalyse, ?ortant sur la consoŒJation totale

de J-l à Jl~, montre que les anioaux infectés n'ont pas

rattrap6 leur retard de consounation au 1~~~e jour, bien

que leur appétit soit redevenu nornal.

effet du taux de lysine

Paroi les animaux non infect~s, seul le lot

carencé a une consonnation inf2rieure (P~O,Ol) ~ la normale.

Chez les ani~aux recevant la n~Be infection, il n'y a de

différence significative que chez les careDc~s. ?~me ?endant

cette phase de guérison, l'excès de lysine ne semble pas

a~éliorer la conso~~ation d'ali~ents.

3) Action sur les protéines sérigues

Nous avons porté au tableau nO VII les taux

moyens des protéines s~riques des ani~aux, au 6~ne et au

1~~~e jour apr~s l'infection.

- effet de l'infection

En comparant les yrotidéclies noyennes des lots

infectés, nous observons, quel que soit le taux de lysine

àu régirne, une chute significative des protéines sériques

chez tous les aniQBux infect~8. Cette chute est d'autant

plus importante que la dose d'él6Qents parasitaires admi­

nistrée est plus forte : elle est en moyenne de 37 p 100

chez les animaux recevant 500.000 oocystes et 25 p 100 pour



Tl~BLE.:"'U P' VII

ACTION ~~ ~" 8~CCI)IOSE ET DJ TAUX J~ LYSIIŒ

SUR LES PRCTEUfES ET. 1EID.23 33:".;.I r;UES

LOTS · ?RJTEnŒ~ (g/l) · LIPI~:S3 .cg/l)· "

: T~ux · J6 · • J6 ·Infection
, · J14 · , Jl4:

. lysine · · • ,, · 1 1 ,

: NornQ,l 3'),5 a 23 a b a 5 a: : : 1 6,03 ·1'70 n
, ,

· . 28 8 a
,

3e, ,3 a- : 6,10 e : <>

Ix:fectés · Carencé . · ~ '-, )

· , ; .
" '71 " a 27,;5 c S,10 a 5 aExcès

1
~4 , 'v'

: : · ·--- ~ · · - .
Infectés avec : i'Ior:.lal 24,3 b · 30,1 a 4,27 b 5,3 b: · :,

"

,:!ose 9 · . l'''''i :3 b · 27,7 c · /,t,17 be ,: 5,2 ab" Ca.rene { . · ,
':;;1

: 10,C~Q occystes · ·· 22.5 be 30,1 P-
I

'% "0 cb .Excàs 5,1 Il· J, .... ., , ·
lnfectés avec : Nornal 19.5 cc : 29 b 3,71 c 4, Ji

c: : :. .
"

: Gose ,fi. ; Carencé .: 17 ~6 c · b · '% e:'3 c : '4-,9 a.
.

" 29 1 .. '
..I,J

5~:.000 oocystes; · · 1 1

21 .. 7 e
l- · 1 lj, 1': cExcès 29,3 OJ 3,67 0· · · · • , J·

P;'otid,L:ie LipidérÜe

Les valeurs qui ne so~t pas suivies ~es 3@~es lettres diff~reDt significative~~nt

e~tr2 ell~s.

Au J~ : P <.0, ~5 ::.,,:.ur une différence ~e 3, a5 g .A.u J6 : P '::O,05 p;;ur une 'liff :rence de O,40g
P<O,Ol pour l.u,e diff~rence de 4,91t g P..::-JÎ,Ol pour ·él.r:e diff~'eD.ce de O,5Ig

.il.U J14 : P(O,v5 pour nne diff&rel::~e '~e O,8Q g A.u J14 : P(D,')5 :clour ur.e diffé:'ence de O;20g
P ....: 0 , 01 p')'J.r U:'iC différence de 1, ~G g P<.:::,Ol ;Jour une f!iffér·.nce de a,26g

numerisation
Texte tapé à la machine
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numerisation
Texte tapé à la machine
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10.000 oocystes infectés. Cependant, cette diminution

i!:'lportante de la protidé"1ie n'est pas proportionnelle à

la dose d'infection ; au-d~là d1un certain seuil, l'aug­

nentation de llinfection, en effet, ne provoque pas une

chute plus inportante (YVORE et al 1972). Les m@mes auteurs

ont constaté, avec de faibles doses d'infection (200, 1000

et 5000 oocystes), une baisse linéaire significative du

taux des protides sanguins.

- effet du taux de lysine

Les dosages effectués le 6~oe jour a,r~s l'infec­

tion n'indiquent aucune variation, quel que soit le régice

entre les protidémies des lots recevant la n@me infection.

L'analyse montre clairenent que le taux de lysine de la

ration n'a pas d'influence sur le taux de protides sanguins.

Cela exclut à cette date toute interaction possible entre la

coccidiose et la lysine ali~entaire.

effet de l'infection

• dose faible (10.000 oocystes)

A la fin de cette p~riode de gu~rison, la pro ti­

démie des animaux carencés reste significative~ent inférieure

(P<O,Ol) à la normale.

Par contre, les ani::J.aux recevant un aliment ft taux

normal ou à exc~s 4e lysine ont une protidémie significati­

ve;~ent sUl,1érieure (P<:ü,01) à celle des lots non infectés

sOU7é1is à des régüaes identiques.
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• dose forte (500~OOO oocystes)

Il ne subsiste pratiquement pas de différence de

protidémie avec les animaux sains recevant un alinent équi­

libré. Cependant, nous notons, chez les animaux soumis à un

régime à excès de lysine, que la protidémie du lot infecté

est significativement supérieure (P<O,Ol) à celle du lot

non infecté.

Par contre, chez les animaux carencés, la proti­

démie est significative~ent inf2rieure (P<:O,Ol) à celle des

animaux non infectés.

- effet du taux de lysine

Dans le groupe des animaux non infectés, l'analyse

montre une variation de la protidéillie entre les lots nourris

avec les trois régimes~

Pour les animaux infectés avec 10.000 oocystes et

alimentés avec un régi~e à taux normal ou à exc~s de lysine,

la protidémie est supérieure (P~OfOl) à celle des lots

carencés.
'. ~

Pour les animaux infectés avec 500.000 oocystes,

la protidé~ie ne varie pas, quel que soit le taux de lysin~~

Toutefois, nous constatons que~ pendant la p~riode de guéri­

son, llexc~s de lysine favorise la compensation du 'éficit

en protides.

4) Action sur la lipidémie

L'évolution des lipides sériques est assez sembla­

ble l celle des protides sériques. Au tableau nO VII nous

avons rassemblé les résultats.
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Les lipiè0ti1ies des anilaux infectés ct non infec­

tés présentent une èifférence sisnificative (P<O,Ol) durant

la phase aiguë, quel que soi t le régi'Je. Toutefois, nous

constatons, à ce jour, que cette chute est ?lus i~portante

chez les ani~aux infectés avec 5DO.OOO oocystes (50 p 100

environ de la nort:1ale).

~ effet du taux de lysine

A l'analyse, nous constatons une mÔBe lipidé2ie

chez les anioaux recevant la d~2e infection (10.000 et

500.000 oocystes) et ali?:lentés avec les trais régines de

l'expérience. Nous en d~duisons que le taux de lysine de

l'aliLlent nIa ::>as cl. t effet sur la lipidé;'lie des aniBaux.

Aucune influence possible du taux de lysine sur le dévelop­

pement parasitaire n'a été ainsi décelée.

L'action du pnrasitis:,w, naximale le 6ème jour,

s'estoèilpe progressiveCler:t et le 14è".le jour" les anil:laUX

ont globalenent une lipidéQie nor~ale.

- effet de l'infection

Les animaux infectés avec 10.000 oocystes ont une

lipidéwie légère.-lent su)érieure à celle des animaux non

infectés receva~t les o~nes régiJes. Nous retrouvons ici

encore le phénomène 1e compensntion, phéno8ène non spéci­

fique de la coccidiose ~uodénale.
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Chez les poulets infectés 3vec 500.000 oocystes,

on s'aperçoit que seuls les aninaux carencés ont totalement

comblé la chute de lipidéoie. La différence est significa­

tiveoent inf~rieure (P~,OIOl) chez les lots nourris avec

un taux nor8al ou à excès de lysine.

- effet du taux de lysine

En comparant entre eux les lots recevant la cr~me

infection et les trois régimes, nous constatons que:

- les lipidénies des lots non infectés sont

identiques ;

parmi les aninaux infectés avec 10.000 oocystes,

il n'y a de différence qu'entre le lot recevant un excès de

lysine et celui recevant un taux normal de cet acide a~iné ;

paroi les ani~aux infectés avec 500.000 oocystes,

seul le lot carencé présente une lipidémie significativenent

supérieure (p <0,01).

Le parasitis':Je provoque une modification de la

lipidémie qui ne semble pas @tre att~nuée par un taux de

lysine excédentaire apporté dans l'aliment.

III - COMi·ŒNTAIRES ET CONCLUSIONS----------------------------

Dans l'ensemble, nos résultats concordent avec

ceux de noobreux chercheurs, tout au moins en ce qui concer­

ne ltaction du parasitisoe sur son hSte et lteffet du taux

de lysine de la ration.
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Il est bien connu qu'un déséquilibre protidique

influence l'app~tit. Les travaux de F~~\}IDO (1969),

SINGSEN et al (1964) llont il10ntré. Dans notre expérience,

la carence en lysine a provoqué une iwportante dininution

de la croissance. Dès le 3ème jour après l'infection, avent

toute nanifestation du parasitisne, nous avons observé une

réduction du gain de poids d'environ 37 p 100 par rapport

à la normale et cette réduction est identique pour les

~niDaux carencés non infectés.

Ce retard de croissance provoqué par la carence

en lysine a fnit l'objet de plusieurs études (SINGSEN et al

(1964-1965, COUCR et coll., 1967, 1969 et d'autres) qui

montrent l'intér~t pratique de cette observation. Ainsi,

aujourd'hui, les ~éthodes d'alioentation utilisent la

carence en lysine chez les poulettes futures reproductrices.

On obtient un retard de croissance et de maturité sexuelle

sans effets néfastes sur la ~roductivité ultérieure. Cela

présente un intérêt àans quelques cas où l'on désire moJi­

fier la saison de ponte.

D'autre part, la carence en lysine affecte la

consoQ~ation alimentaire du poulet de chair.

Dans cette étude, nous remarquons qu'un excès en

lysine nIa pas le n~oe effet qulune carence. Aussi, cons­

tatons-nous que l'excès n'a Dodifié ni la conso~3ation

d'alLlents ni la croissance.

Des dosages de composantes sanguines effectués

au cours de llexp2rience aontrent que le taux de lysine de

l'aliment n'a aucune iilfluence sur la lipidémie et la pro­

tidéoie, malgré la sous-consoiDc:ation entraînée par la
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carence. Ce résultat pourrait ~tre attribué à la courte

durée des restrictions.

Le parasitiswe a provoque une di~inution de la

consoonation des ali':lents, un retard de croissance et une

L'lodification des CO''1posantes sanguines. L'effet constaté est

d'autant plus ioportant que la dose d'infection est plus

forte. Toutefois, des études antSrieures (DICKINSON, 1941

YVORE, 1972 ; Hé12ne HEIN, 1968) ont illo~tré ~ue l'effet du

parasitiso€ nlest pas proportionnel ~ la dose d'infection.

Pendant la phase aiguë de l'infection, nous avons euregistr?

chez les anLnaux nourris avec un aliment à taux normal ou

à excès de lysine une réduction de 20 p 100 de croissance

pour une infection de lü.OOD oocystes et de 60 p 100 pour

une infection de 500.000 oocystes.

Le taux de lysine ne semble pas avoir d'influence

sur le d~velo?pe8ent du parasitis~e. Nous avons cependant

remarqué que l'action du parasi te est rela tive:nent moins

i~portante chez les anioaux "carencés" (r6~uction de 53 p

100 de la croissance en ~hase aiguë) dont la croissance et

la consommation sont tr~s affectées par la carence. L'excès

de lysine n'a pas atténué les dO:i.uages causés par le para­

site. M~me à la fin ~e la p8rio~e èe gu€rison, il persiste

une différence significative (P~O,Ol) dans la croissance

et la consoiJ.:-Jation d t ali:::lents (les anioaux.

Dans la phase aiguë de la ~31adie, nous avons

observé une chute d'environ ~O p 100 pour la lipidé~ie et

de 37 p 100 pour la ~rotidéuie. Cette chute est indépendante

de l'apport aliüentnire en lysine. P. YVûRE (1972) a ~ontrÉ

que de telles di~inutions ?euvent 6tre obtenues avec des doses



plus faibles (200, 1000 et 5000 oocystes). Nous avons noté

que pendant la période de guérison, l'excès de lysine

augnente la protidéoie.

66



CHAPITRE II

CHEZ LA POULE POt~SUSE

l - aatériel et ,,,1éthodes

1) Animaux

Nous avons utilisé une souche commerciale se3i­

lourde à oeufs colorés, la M 519 SEwlF France, résultat

d'un triple croise,ent Rhode Island x Wyandotte blanche x

souche à dOlJinante f&arrans. S4 ani30ux ont été ~ltilisés.

Ils ont été d~s leur naiss3nce ~lev~s sur grill~ge en

b8ti~ents à air filtra, dans des conditions sanitaires

permettant d'éli2iner toute contauination accidentelle.

Ils nlont reçu ni anticocciàien, ni vaccination ûU cours de

l'élevage.

Quelque temps avant leur entr~e en production,

les animaux ont été plac~s en batterie de cages indivi­

duelles où ils sont rest2s surant toute l'expériuentation.

La répartition dans les lots a été faite après testage

durant les pre8ières se~aines de ?onte. Des grou2es de pon­

deuses ont été constitués en fonction du poids et de leur

production d'oeufs. Ces aniw~ux ont étÉ répartis au hasard

dans les lots en fonction des exigences de la planification

statistique.

2) Âli~ents et lots

Jusqu'au début de llexpéri~entation, les pondeuses

ont été élevées avec un ali~ent à taux de lysine normal.
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Ensuite, trois régimes ont été distribués aux aninaux.

Leur couposition figure au tableau nO VIII.

un rSgi~e à taux noroal de lysine (N)

un régi~e à carence en lysine (C)

un régime à excès de lysine (E)

Pour chaque régi"Je, nous avons constitué deux

lots: l'un i~fecté et l'autre non, ce qui donne au total

6 lots avec 10 anioaux par lot.

3) Infection

Elle est pratiquée par adninistration orale à

la pipette une se~aine environ a?r~9 le début de l'adninis­

tration des différents r~gi~e9 alimentaires. Les animaux

mis à la diète hydrique la veille au soir reçoivent le

matin une suspension aqueuse d'oocystes dIE. acervulina

contenant environ 1.000.000 d'oocystes sporulés.

~) Mesures

Le but de l'expfrience 9tait d'étudier l'action

conjuguée Œe la coccidiose duodénale et de trois régiJes

alinentaires sur la ,ante.

Nous avons noté quotidienneuent la production de

chaque pondeuse ainsi que sa cOnsoônation ali~entaire heb­

donadaire. En outre, chaque animal a été pesé une fojs par

senaine. L'étude de la ponte nous a pernis de noter:

le nOùbre d'oeufs

le poids de l'oeuf

les poids de la c~quille, de l'albumen et du

vitellus.
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TABLEAU N° VIII

ETUDE DE LI nJTERACTlüH TAUX :JE LYSINE-COCCIDIOSE

CHEZ LL POULE POhmEUSE

Ingrédients : RégiEle défi- Régi8.e équili-,: Régi:ne excédentaire :

:cient en lysine: bré en lysine · en lysine·
: ;.1:ai s 50 100kg: 50 lOOk: 50 kgP P P 100

Tourteau d'arachide :
15 : 15

:
15

Farine hareng 3
:

3
:

3-
:

Huile de nais 2 · 2 · 2· ·
: A::.lidon · 10 : 10 : 10

"

: Sucre 9,22 9,22 8,92

C02plément minéral : :
et vi ta.''linique* ID,38 10,38 10,38: · · :· ·D L :::léthionine 0,10 0,10 0,10. :"

L Lysine HCl 0,30 0,60
: : : :

Cellulose 0,30: ....
: ··Taux protidique 14,73 p 100. 14,95 p 100. 15,17 p IDO· :· - .

Teneur en lysine 0,42 " 0,64 n 0,86 ":
Energie métabolisable

2860 2860 2860Kcnljkg

* Co;;'lplé ment min.?ral et vitaDinigue pour 100 kg

Carbonate de Ca : 7 kg ; Phosphate bicalcique : 2 kg ; NaCl : 0,5 kg ;
Vit. A : 900.000 UI ; Vit. D3 : 100.000 UI ; Vit.E : 2 g ; Riboflavine: 0,25g
BHT : 5 g ; Chlorure de Choline: 100 g ; Vit. K3 : 0,2 g ; Pantothénate de Ca:
0,2 g ; Vit. B12 : O,Lrng ; Nicotinanide : 1,5 g ; Avoine : 272 g j Oligo­
élénents : 0,2 kg (UCAAB, Chateau...rrhierry, France), soit == Protoxyde de Hn : ll.1g
Oxyde de Zn : lOg, Sulfate de Fe : 15,6 g, S0ltCu : 9,û g, Carbonate de Co :0,05g
IK : 21,4 g, C03Ca : 130,7 g.
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Enfin, à partir des poids de l~ coquille et de

lloeuf, nous aVOIèS calculé ll"index de cO=J.uille". Celui-ci

est donné par la fordule ?ro~ùsée par S. HU3WITZ et p.

GRDlINGER (1962)

1 = C x 100
S

1 "Index de coquille" ex:;;rLné en grammes/lOO cn2

C : Poids de la coquille en granges

S Surface de l'oeuf en C:1
2

donnée par la fOrL'lule de HUELLER

et SCOTT (1940 'lOdiÏi2e par BOrJNET et i>iONGIlT (1965).

L'intér@t de cet index réside dans ses rapports

avec la solidité de la coquill~, donc sur le plan pratique,

l'évaluation des risques de casse.

II - Résultats---------

1) Action sur le poids des pondeuses et leur

consomuatioc d'aliments

Au tableau nO IX , nous avons rasse8blé les poids

noyens des animaux au cours de l'infection. Aucune variation

nIa été observée dans le lot non infecté recevant un aliillent

à taux Dornal de lysine. La carence en lysine induit une

légère perte de poids chez les pondeuses. On relève dans

tous les lots infectés un léger a!:1aigrisse'~lent. Cependant,

la différence avec le lot sain recevant un tqUX nornal en

lysine n'est pas significative. Cela est probable~ent dB aux

grandes variations iotra lots et à un nombre trop faible

d'aninaux.



TABLEAU N° IX

ACTION DU PARhSI~IS;Œ 3UR LE POIDS DES PO}IDEUSES (g)

(POIDS El: GR..pl.tb,œ)

71

: .
LOTS ,. ,.

'. J 0 J 7 : J H,. . :
Taux de lysine . Infection .,.

: 1856,5 · 1861,5· 1092
Normal

: + 1865,5 : 1764,5 1794
: · 19251878 · 1903,5
: Excès · .

+ 1916,5 1782 1787,5

1809,5 1758,5 1755,9 :
Carencé

: 1880,5 1766,6 : 1759,45 :
+
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Au 14ène jour, en renarque une nette aoélioration

sauf pour les lots carenc0s non infectés et infectés où

persiste l'action de la carence.

Nous avons groupé au tableau nO X la consonmation

moyenne d'alio.ents au C.:lurs de la ôl1!Ll€ !J0riode et nous cons­

tatons une différence très sienific~tive eDtre les lots Don

infect(s et infectés recevant un taux normal Ge lysine

(P~O,Ol) et entre les lots non infectés et infectés nourris

avec un régine contenant un excès de lysine (0, OS~':?>0,01) p

Enfin, dans le grcu?e des lats carenc8s, la réduc­

tion de la conso~wation d'aliaents est peu significative

(p#O,OS)p Cela est sans doute dft h l'effet de la carence.

On peut donc dire que le parasitisoe a modifié le

cooportement des pondeuses. En outre, il n'y a pas de varia­

tion de consoonation cl 1 alLJents entre les lots infectés,

quel que soit le régi~e. Dans notre cas, l'excès de lysine

n'affecte pas llappétabilit~ 1u r&gioe.

2) Action sur le n08bre d'oeufs produits

Nous avons représenté au graphique nO 1 la ponte

cunulée dans les différents lots.

On const~te à l'analyse que jusqu'au 8èDe jour

u?rès l'infectior il n'y a aucune différence significative

entre lots. La carence COQue l'infection n'ont pas encore

eu d'influence sur la ?onte.

A partir du 9è~e jour, une di~inution sienifica­

tive (P./ 0, OS) de la :;Jonte apparatt dans les lots infectés

recevant un alL..:ent à taux nor~1al ou carenc~ en lysine.
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TABLEAU N° X

ACTION DU PAftL.SITI8Œ ET DU TAUX DE LYSINE

SUR Lù. CJNSOJ\1&ii'l.TION 1,IOYE}TFE P1.]. POrn:SUSE

LOTS :

: JO - J7 J7 - J14

Taux de lysine : Infection · : ·.' ·
: ·· ·
: : 786,5 : 829 ·"

· Normal :· ·
· · + : 600 : 707 ·· .' ·

· :· ·
: : 762 : 769,5

Excès · · :· ·
: · + 622 : 753,5·
· :· · ,.

· 682 719
· : : :

· Carence : :· ·
+ : 567 588 ··

73 bis



14 jours après l'infection, nous constatons des différences.

très significatives (P',"O,0'Dl) entre trois grau:,Jes de lots:

non infect{s avec excès ou taux Doroal de lysine

non infect2s carencés en lysine et infectés

recev~nt un exc03 cie lysine

infectés avec t~ux normal ou carence en lysine.

Dans chaque grou~e, il n'existe ?as de diff&rence

de ponte entre les lots. Les chutes de ponte observ~es

seoblent con':1encer à se c:mnifester s. ~r-s le 2èGe groupe dès

le lO~~e jour S2DS qu'il soit passible de nettre en ~vidence

une différence signific:::tive, probablel':è€Zit du fait cl. 1 un non­

bre trop faible de ~on~euses.

On constate donc que les aninaux ont ré?ondu

tardive2ent l llinfection car jusqu'au 9è~e jour, on ne

décèle aucune diff~rence sig~ificative entre les lots.

L'excès de lysine a une influence sur l'svolution

~e la coccidiose : on observe une différence significative

(P/~,OOl) entre les ani~aux i~fectés et recevant un taux

norDal de lysine et ceux \ "excès en lysine infectésll.dais

il ne cO.':penae pas totaleent les pertes infligées par le

paraai ti 81'1e.

La carence e~ lysiLe influence la ponte (différen­

ce significative (p~.D, aD1) entre "carencés sains" et

"sains à taux normsl 10 lysine"), Qais n'a que ~eu ou pas

dJeffet sur ll~volutl'n de la coccidiose.
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3) Action sur le ~oids de l'oeuf

Au tableau nO XI, ncas avons fait figur2r le poids

coyen des oeufs dacs les difftrents lots. Aucu~e variation

globale du poids des oeufs n'a 6t~ observ~e dans les lots

sains recevant un r~giue ~ taux Dorsal de lysine. Dans les

lots non infùct5s, la carence en lysine a entratné une dicJi­

nution du poids des oeufs et l'exc~s de lysine a aug~ent6

significativeBent le poids de Poeuf (p/:J,!J01).

L'infection n'a pas influencé le poids des oeufs.

A.ucune différence significative n'a été nct2e entre les lots

non infect~s et infectés ~ taux nor~al ie lysine. Cette

absence apparente d'effet du parasitis,e sur le poids de

l'oeuf est ,robableuect due \ un no.ilire trop faible d'oeufs

pondus quotidiennenent joint à une variance élev"'e intralot.

%) Action sur le poids de la coquille

Aucune variation èu poids de la coquille n'est

observ~e chez les t~aoins sains. De l'analyse des r~sultats,

il ressort u~e action précoce àe l'infection chez les ani­

~aux infectés, 1u'ils s~ient carenc?s ou non en lysine

(graphique nO 2 et tableau nO XII). D~s le 5èwe jour, on

constate une chute brutale du poids ~e la coquille, chute

qui est naxinale le SèLie jour. La dininution de 130ids est

à ce monent d'er.viran 25 p 10D. Le retour 1. la nornale ne

s'anorce que vers le 10è3e jour. La différence avec les

oeufs pO!ldus :;Jar les ani"laux non infectés ne dis~arait

qui antre le 12ène et le l%èue jour.
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TABLEA,U !JO XI

POIDS MOXENS DE L'OEUF(:mr .GRAMMES) ,

:..':•..•

.,

,"
..'1 • • • • • • • • • • •LOTS .,-,. 4- •• ,. ,. ,- ,U .• .- ,.

"!",.-----------:IJIt .= Jj ,: J6 .: J7 .: J8 .: J9 ,: JI0 ,: Jll .: J12,: J1J .: Jl" .~
·Z

,:Taux de lysine : Infection '1
• •

.,--~- -""- -- - -- ~- ---
.u oU

· . .. . . . . . . .• ,.. ,. ,- ,w ,_ oU ,* ._ ,. ,. ,*

·,.
.f

.r

Noraal

·" +

: 50,04: 50,.22: 51,03': 50,27': 48,26': 50 ,10.50 ,10'.49,57'.51 ,05.50 ,58'.51,9:(. ...~..-.. ,- ,. ,.

; 52,J5; 51,02.: 51,02; 48,57; 51,55; 49,85; 51,88~ 49,27~ 49,52J 50,16; 48,52:

.. - - • .-.- .: .: o· oU ~- ,:- ,:- ------.- ;' ,:

· :,.
· Excès .f·
: · +·

.: 50,86.: 52,40,: 52,41.: 51,82.: 51,75.: 51,49.: 5',09.: 51,53,: 51,6J,: 52,18.: 5:'1,60:

.: .: .• ---.- - -.f - •• ,T .; .; • .. - ;- ----.~.

, 49,18; 49,90; 49,58; 50,31; 49,\4; 47,41; 46,60; 50,90; 49,09; 46,80.: 48,50;
,i .• 1.. .: oa ._ •• ,. - --,.~--- -~~.---' - -,.~-- • ••

,: .._ : .i J ,: ,. ,i .: .• ,. .1 .:

,1

.s Carence
·.. .: 47, 07.: ~7 ,10.: 45,16.: "7, J7.c 47,04.: "5,10: 1}6, 52.: 46,90: 47,91.: "6.68,: 50,35,2

"· •· + : 49,27: 47.96: 46,68: .\6,90: 48,72: 50,43: ~7,%%: 47,77: ~8,68: ~8,'J: 51,%8:

numerisation
Texte tapé à la machine
-76-
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Il est à noter que les anÎëlaux infectés et nourris

avec un taux normal de lysine rattrapent plus rapidenent leur

poids que ceux nourris avec des r8gi~es coôportant une ca­

rence ou un excès de lysine. D'autre part, le poids de la

coquille est affect.5 par la carence ':lais de façon moins

spectaculaire que par l'infection et cela ne dure que du

5è~e jour au Sème jour avec retour progressif à la normale

entre le 9ème et le l~ène jour. On peut donc faire l'hypothèse

d'uDe action conjuguée taux de lysine-infection.

5) Action sur ll"index de coquille"

Global~~entl (graphique nO 3 et tableau nO XIII),

il n'apparatt pas de différer.ce significative e~tre les

lots sains, qu'ils soient carencés ou non. Le taux de lysine

de la ration n'a pas d'effet significatif sur "l'index de

coquille". Par contre l'effet de l'infection est ici précoce,

dès le 5ème jour, et il n'y a pas d'interaction entre les

taux de lysine et l'infection. LI index est uininum vers le

6è~e jour dans tous les lots infectés et redevient normal

vers le 14ène jour.

Cette action pr&coce du parasitisoe a une inci­

dence éconooique certaine, car la fragilité de l'oeuf est

à l'origine de ~ertes au cours des ~ni~ulations.

6) Actt~\n sur le po ids du vi te11us

Aucune v~r~ation de poids du vitellus n'a ét~

décelée. Cependant, .)"1 constate gu 'un loger effet de la
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TABLEAU N° XIII

"INDEX DE COQUILLE"

LOTS f .f

--. •...'-.·..
----~, ,· .

'7,50 • ,. zo . 7,30 •· . ,_._-- ~_.-
6 ,70; 6, l,,; ~ : 6,90 :

: J12 : J13 ; J14 t

.o,

J9 : Jiü : J1!

.
-.'

J8

·.'
J7

.
"

.
.'

J6

5,506 10 :,

J4 : J5

· . . .· . .. .
7,04 , 6,92 . 7,03 . 7,10 , 6,28 , S,81 . 7,21. 7,17 .
__--.;.... _---.... - • ~ ,f • _~~

5, :3 .: 5,80 ,: 5,40 : S, 04 : S, 80
.

: 6,93 .

Infection

-:-

·.._._----lJornal

~ :

: Taux de lysine

: • : of • ---:--- ~ • : .f- .' ~-:"-_:t___-.:

----------------------....,--: :::.:.::::.:.:.i:
'Excès

6,87 : 6,73 .: 7,72: 7,6: 6 , 57 : 6,58 : 7,05 : 5,91 7,0-5 7,4t .: 6,92

+• . , 6,6' . 5,80 . 5,68 . 5,~O . 5,56 . 5,~e . 5,54 . 6,08 . 5,53 . 6,62 . 6,76 •
• • _ , • 6 • • • • • • • • •

· - .ot ••••••••••••

·o,

Carence
·o, 7,09 : 7 04 0: 6 88 :

, 1 7 , 35 : 5,63 : 7,00 ~ 7,42 7,22
.
. 7,28 6,86 7,17

+ 6,97 6,D1 5,10 5,32 : 6,15 5,70 : 5,85 : 6:07 6,23
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carence seùble affect2r ln vitellogénèse (tableau nO XIV)

Aucune interactio~ infection-taux de lysine n'est

ap?arente, Dais on observe une l&gère différence de poids

du jaune entre les c~rencés snins et infectés, celui de

ces derniers 1tant plus lourd.

7) Action sur la coloration du vitellus

Le tableau nO XV r.&su':~e l'éva1'.lation de l'index

de coloration du vitellus. On remarque que l'infection

provoque une décoloration du jaune. Cette réponse est tar-

.dive et n'apparaît qu'au 3ème jour. L'effet de l'infection

sur les a~i~aux nourris avec un alident normal est plus

durable que chez ceux recevant un régi~e h taux de lysine

carencé ou en excès. Par contre, chez ces derniers, l'index

de coloration senble plus affecté.

La déficience ou l'excès en lysine du régime ne

provoquent aucune action Qanifeste sur la pignentation du

jaune chez les anidaux non parasités.

8) Action Slrr le poids de l'albuoen

De l'an::'l.lyse des résultats résunés au tableau

nO XVI, on constate Ud€ grande variation quotidienne

intralot dans le groupe d'aniDaux infectés. Il semble que

l'infection n'ait pas d'influence sur le poids de l'albumen

si lion co~pare c& groupe à celui des animaux non infectés.
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TABLEAU N° XIV

POIDS DU' JAUNE (EN GIiJ:'~'~fES)

.f e>· • • : · . · .: · · . ,~· .'
, .' .' , · · .

LOTS •· : · .: J12 : Jl4: :: .1 J4: , J5 J6 ,
J7 · J8 .: J9 .: JI0 : Jl1 : J13 .

: Taux de lysine .: Infection : · • · • . • . • • f t· ., .. .. .. · ., .. ..

+

L3,60: 13,41: 14:,08: 13.4:3: 13,26.1 13,45: 13,05: 13,61.: 13,67: 13,38: 13,92.,
• • S • • • • • •

+ 13,41. 13,75. 13,98: 12.77: 13,4:0', 13,0:( 13,30: 12,97: 12.5( 12,8i: 12,2('. . . . .. .. . . .. .
: 13,4:'3= 13,85: 13,6j-: 14,12: 13,67: 14:,09': 13,82: 13,96: 13,26·: 1'3,54': 15,ll:.

.: : .: 1 j t 1 •

+ .: 13,95.: 13,26: 13,88.: 13,77.: 13.58.: 13,25: 12,57.: 12,57.: 13,2"': 12,1 ....: 14,78.1

: ..::: t

: ,: .: .: : .: .:. : ,: : : .1

,f ; 13,42: 13,01: 12.37: 12,75: 12.7°: 1'3,.... '3: 12,48.: 12,6'3,: 12,80': 12.56: 13,62,t

: 13,57': 13,4:1: 1'3.50': 12.1....: 13,30: 13.°0: 13,00= 13,"'5': 13,4:2: 14,35': 13,9(}j

Excès

Normal

·.'

J

.:

·..' .
.: Carence

, : : ..:: t .1 1 : : Ile
1 •

1 <

: ; ::.:: .. ::: t •
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TABLEAU N° KY

COLO~1TION DU VIT~LLUS COlœ~~~~ISON AVEC
UN INDEX DE COLOR.'l.TION

· · · ; · · ; · : " .' " .
" LOTS .' · · " · · . .
" • ,: J5

. · · : J9 : Jl0 : Jl1 ,: J12 ,: J13 ,: J1"· • J""

. J6 J7 · J8
:Taux de lysine ,: Infection: · • : . : · . · " " "• . . · . · " . "

+

Normal

Excès

--------!;!-'- : • : • • • . . • : . s
• _ '.+8,2.+7,00.+7,17 .+8,00. +7,00 '.+8,58 .+8;58 ....8,3.//,1' '.+9,"0 .+9,17 '.
. "-1,6"3"-1,2 '>-1,83 "-1,07" -0,70'-1,"0 '-1,7'0'-1,6 "-1,21"-2,"0'-1,80"

-_ .._.~ ---~ --- .,..._._........_---~~ . . . . .

"

·"
0' ,. " • • • ." .. ----:-. .""--- --.T- -~,~

7,75 7,25 7,8 8,Ca 6.33 6,35 6,33 t,7 6,00 6,50 8,OG
·:!t,,91(}:.:!:l,500: !O,"5 ::1 ,: !1,5::1,90 '::1,03 '::2,08 '::1.6 ·:.:!:l,05:.:!:1~6 ..:

:-------~:~-----.->--':'__,.---,-.---; " " ,: .= .~ _.- ,1 • -- --:-1-
7,17 7.57 8,00 7,500 8,00 9,57 8,5 8,"3 8.86 9,67 10,0)

,: ~1 ,600::.!:0 ,97~i :0 ,'8 ~ :1,3 : :1,': :!:1,1, ·::.!:1, 2::.!:O, 975'::.!:0 ,689'::O,816::.!:1, 1] .

+

: • ::: 1
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TABLEAU N° XVI

POIDS MOYEN DE LIALBU~IEN (EN GRrdliES)
•

, • , . , • . , • , , . •" LOTS • ,
" · .' "

, ,
" .' ..

"

· " J% . • JS
, : ,: J9 ~ JI0 ,: Jl1 ,: J12 : J14 : J15 :• , J5 , · J7 J1I

.: Taux de lysine .: Infection ,: , , , : , : , . ,, , · "
. .' ,

, ... ,- ,. ,- ,- ," ," ," .- ,. .. ..
.'3,2jO ~1,11t .~O,300.~1,220..~ls133. ~2,56 .~1!12 ,29,933. ~1,46 .13,00 , ~3,4 •
" =2 BO J!2 216'·!'II: 681':2 500" f4 'll:1t6" ~O 472" f~ 31t4"!3 530' Z2 50 ' ~2 48 "!1 500,', , J, , •• J 1 J, J J • 1

+

·.'

·"Carence

• • ft • ft « •

· : _ ':~2,OO ':~2,4 ':~2,4:41..80 ':~1f12 ':~1,95:41,81 ':~1,46 ':~2;56(~2,6:~3,64 ':
.,-2,010" -1,352' -2,834' -2! 349·' -2,500" -2: 400,' -1 , 1,{,27-' -2,102" -2,101" -1,300' -2 , 140'

: Nornal
·"

·"
,

"

,: Excès

··

·"

-------.~4, 1t .: ~3 ,4 ,: ~3,5 . ~2, S33~4, 7 ,: ~3 1 025: 14,4: " ,2 , 03 : ~2, 44 "~5, 8 . ~1, 920:
+ '::2,855':!4, 264:!2, 6 ':!1: a90':!2 1952': =3 1 042': :t1 , 800,::t0, 750':!2, 81 ,: 16,03 ':!3, 15'2':

• •• ,....--. , e - __
110 _.. • • •

, ~3,028' J4,066' 13,5 '13. ~O '13,9 '33.14 34
1
6 13,200' 33,5 '14,2 ',"j5,0 '

, - ,: !2, 57 ':::::2, 976,::tl ,910': :2; 588': :3,200': =2 ~ 25 ,: ~2, 3CO': ~2, 960: =3 ,35, ,::2,56 ':!1, 850'=.
• »." 4 • •• • •

"~1,6 "12,7'~2,100"'2,9 "12.340'11,8 "îO,30 "13,88 "11,87 '·~0.60 "11,100"
, + .: -3, 380,: ~2, 385': -1, %33': ~2, 165':::2: 276'::1,900':::1 J 743'::2,900::1,9 '::3: 3 '=:2,100':

• i »,. .••• •
" " "29.,1 "29,8 "28,35 ""iO,12 "~(),285"28,7 "29 , 8 "29.6 '''j0,100'29,8'''i2,2 "
,: .: - ,::tl, 856;::t1, 259::tO, 483:!1, 255': =1,700': :tl, 500::t1, 3:>0:!1; 604:!1 J 460'::!:1 J 575':!2, 565':

• • ! . . !•..

.. ~-~-- ----- ------- ,· . . . . . .. . . . . .
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Par contre, la carence e~ lysine affecte le poids

de l' albuuen ; elle entratne une dL:inution èe po ids d' envi­

ron 2 g, ce qui n'est pas nf:gligeable. L'exc8s de lysine

ap,orte u~e légère aclélioration du pvids du blanc.

Si l'on compare les lots recev~nt un ~@ne régime,

il apparatt que le poids du bl3.nc des oeufs des animaux

infectés, toute proportion gQrdée, est supérieur \ celui

des aniosux non infectés (à l'exce?tion des lots recevant

le régioe à excès de lysine).

III - Discussion et Conclusions-------------------------

Les résultats de cette expérience cor.fir~ent

certains ?oints déuontrés déjà )ar G1aütres auteurs.

L'infection ?rovoque bien une chute de ponte, ce

qu'avaient déj.1. cO:J.statA DICKnmüE (1941), P. YVOJ.E et

P. :&,'.INGUI (197L",). De m~'.le 1 la ca.rence en lysine réduit le

poids de l'oeuf (3LU!1, k.ItBL~n. et GUILL.D:m, 1972) en

affectant la vitello~énèse et le poids de la coquille.

En outre, nous avons constaté que si l'infection

est sans effet sur le ?oids de l'oeuf produit, elle influence

ses autres caractéristiques. En recherchant l'influence du

tsux de lysine du régi~e sur l'incidence d'une ooccidiose

duodénale dans les c0nditions de l'ex~éri~entation, on

re~ar~ue un effet sur le n~~bre d'oeufs produits: un excès

de lysine di~inue l'action parasitaire.
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Par ailleurs, nous avons noté que l'infection

affecte de façon précoce, ~0S le 6&me jour après l'infec­

tion, l'index de coquille. L'inportance de cette action

réside dans les pertes éCGno~iques causées par la casse des

coquilles au cours des nanipulations.

Quand elle existe, l'action sur le poids et la

coloration du vitellus est tardive. En ce qui concerne le

poids, les Bodifications sort toujours faibles, parfois

n~~e nulles. ~uant à la coloration, elle est s~rieuseJlent

affectée par l'infection; l'"index de coloration" chute

jusqu'à 5,5 au 10ène et llème jour, pour remonter dès le

13ème jour. L'iLfluence du parasitis~e est plus durable

chez les ani3aux nourris avec un taux narnal de lysine.
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CONCLUSIDNS DES DEUX EXPERIENCES

--------------------------------

Nous avons recherché au c~urs de cette ex,érimen­

tation l'existence d'une rel~tion éventuelle entre le taux

de lysine du régime et la c0ccidiose ~uoàénale \ Ei~eria

acervulina.

De nombreux travaux traitent de l'i~fluence des

protéines et aci,}es a:lin'9s de la rati.:>n sur uce infection

bactérienne, virale ou ?arasitaire. Cet effet varie selon

les agents pathog~nes. Dans certains cas, un taux ~levé en

protéines dans le régid9 augJente la résistance Ges aninaux

contre l'ir.fection (ALLT'lN, 1932 ; DUBOS et 3C:L~;.,EDLER, 1958)

et daZ':.s d'autres, il liug.lente leur sensibilité (SH.iL.."!l,if.. ,

FEBNt:.NDO et SUùE'1R::'S, 1973 ; 3J.IT~GN, ~HLL et 3L1.BER, 1970

HILL et GREEN, 1961 ; Sq-uInB, 1963). De ô~ne, un faible taux

de protéines dans la ration ou en carence aug~entent la

sensibi li té des ani;.èBux 3. l t ir~fection (BOYD et ED:1A2D, 1961)

et peuvent aussi parfois aVvir un effet inverse.

A notre connaiss~nce, seuls les travaux de HGUGON

(1968) étudient l'influence possi~le d'une d6ficience en

lysine sur l'évolution des coccidioses à E. teaella et

E, acervulina. Cet But2ur a uOLtré que chez les poules

pondeuses, la carence en lysi~e était sens action sur la

r~sistance des sni~aux à la coccièiose duodénale.

Par ailleurs, FR"?.N.dIDû et S~IAJ.dA (1973) ral)portent

qu'une ration contenant 20 p 100 de protéines suppléme~tée
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avec de la lysine et de llarGiLine ~rotège les arimaux

contre la r~duction ~e la croiss~Dce lors d'infections

coccidienp-es à E. Bcervulina ?endant les phases aiguës

et de recouvreoent, et r'~duise:::t le taux de nortulité

dans les cas d'infection avec E. tenella.

Chez le'poulet de chair en croissBcce, les phénouè­

nes essentiels de la coccidiose duodénale \ E. acervulina

sont :

une sous-conso~ruDtion dlBli~ents

une réduction teuporaire je la croissance

des codifications s~riques : en ?articulier,

une dLünution de la protidé' lie, de la lipi­

dé lie et une àBcoloratiJr plasoatique.

Tous ces ?hénODènes se sont uanifestés sur

11 enseoble des nnL.aux infectés de notre expérience.

Il seoble ce)end~nt que llinfection ait un

effet:Joindre sur la croiss·'lDCe des ani:naux carenc&s en

lysine 1ue sur celle ~es aniuaux nourris avec un régime à

taux noro5.l. Ceci apparatt en conparant les infectés aux

non infectés pO"J.r un ;:lê::le régi:::'1e.

Par contre, llexc~s de lysine est sans effet

sur le d~velG~78Dent du )3rasite. Le~ Bni~~ux recevant

un excès de lysine se cO::lportent CC'l,::le ceux qui reçoivent

un taux I:!Ormal.
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et Van der 3033T (1972), qu'une 8u?pl~~entation en Vit. A

d'un r'gi~e ne co~pense pas le d~ficit produit par le ~ara­

sitisQe à E. acervulina. Par ailleurs, BLETNRn (1966),
YVORE et MiI.INGUY (1972) ont ~~ontré gu' il en va de aê:-le pour

les ?ignents caroténofdes. D'autre part, SHAR}~ et

FER~L1NDO (1973), YVO~E et L~{BIER (1974) ont signalé que

lors d'une infection à E. acervulina, l'utilisation des

nutri~ents ingérés n'est plus assurée dans des conditions

satisfaisantes, par suite des ~odifications subies par le

tractus digestif durant le développenent parasitaire.

Ces observations ?euvent expliquer certains de nos

résultats. En ce qui concerne l'absence d'effet d'un excès

de lysine, il est \ rap~rocher des ess~is infructueux de

conpensation des d~ficits en vita~ice ou en pigments. Quant

à l'apparente diili~~~~on de la sensibilit~ avec le régime

carencé, elle peut s ' ex,liquer de la 1:1É!neilanière. En se

plaçant dans un cas extrê~e où l'ani~al ne ~ange plus, le

r€gi"!le ad.:linistré n'intervient plus et "l'effet carence" de

llaliôent est supprin~, il ne reste plus que "l'effet

infection". Il en va de m~~e si son intestin ne peut plus

assurer l'3bsorption ie l'acide aminé. Toute sous-consom­

mation ou ~2faut partiel è'absorption tend donc à di~inuer

"11 effet carence" de l'aliJent. Chez les ani~aux infectés

et carenc~s, Il"affet carence" est donc relativement di~inu€

par rapport à ceux non ?arasités. Au contraire, chez ceux

nourris avec un aliment nornal et infectés, apparatt un

"effet carence" qui n'existe pas chez ceux non infect8s re­

cevant le I:1~ne régige. iiinsi, en couparant, ?our un :n~me

régi':le, les infectés et les non ir..fectés, nous sous-estimons
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ce qui revient à l'infection seule pour les carencés et

nous le suresti~ons pour les autres régines. Tout revient

à dire que l'infection entratna~t en elle-D@~e une carence,

les deux ph4non~nes "effet r~gile carenc~" et "effet

infection" ne sont pas parfaite-'.1ent indé?enilants.

Dans son ~tude ~u Q~canisue d'interaction entre

le taux de protéines èu régi ,e et les coccidioses J

3~ITTON (1965) a dénontré qu'un taux élevé de protéines

dans le regine activait la sécrétion ~c trypsine; cela

favorise l'excystation. Inverse~entJ dans le cas d'un

régine pauvre en prot8ines, l'activité de la trypsine

intestinale est ré~uite.

Les recherches d'une interaction coccidiose-

protéines doivent ~pnt_a+re s'orienter dans ce sens et

l'on ?ourrait rechercher des ali3ents susce~tibles de

~odifier les facteurs essentiels intervenant dans

Il excystation.

Il convient de souligner que seul le taux de

lysine du régi:le a subi ['es :J.odifications dans les régimes

ali~entaires expéri~entaux.

Chez la poule po~~euse, la coccidiose duod~nale

a provoqué une sous-conso~rmtionaliuentaire et une

légère perte je poids.

~uant à l'incidence du parasitisne sur la ponte

et sur les caractéristiques des oeufs produits, nous

constatons qufelle est:
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tardive et progressive sur le n03bre d'oeufs

produits et l~ pigdentation èu jaune;

brutale et ?récoce sur le ?oids de la coquille

et llindex de coquille.

Nous avons d~j~ signal~ llincidence 6conomique

de la di~inution de llin~ex de coquille.

La dépig~ent~tion du j2une est un phénomène

essentielleuent lié aux troubles nutritionnels. Dans leur

~tude sur l'incidence des coccidioses sur le n~tabolis~e

des caroténordes, YVD~E etllIHGUY (1972) ont relevé la

possibilité d'une action sur le transfert à la grappe

ovarienne par d6faut dJabsorption de ?igaents : nous

conr~aissons èlautre part (:KOm'f:SN::mV~~lJ et Van r:!er HORST,

1969) l'action précoce du ?arasitisae sur le métabolisBe

et l'absorption ::2es }ig lents.

La réponse tardive du jaune de l'oeuf conparée

à la précocité de la décolJration plasmatique est à rap­

porter vraise!:.1blable 18nt aux réserves déjà accu'nulées dans

le vitellus avant llinfection.

Par ailleurs, nous avons constaté une atténuation

de 11 effet de l'infection sur la }onte cU':1Ulée, par un

excès de lysine dans le r~gi~e qui, dlautre part, chez les

aniaaux non infect~s, aug~ente le poids de lloeuf ,roduit

(P<::'O,01). Ceci sei:lble intéressant dans la ::û&sure où la

supplémentatioL (e lysine de synthèse nous per~et d'obte­

nir des for~ules ali~entaires \ ~oindre prix.
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Cette étude n~us a peruis à 1 autre part de cons­

tater chez le poulet de chair, CO:î~e chez la poule pondeuse,

que la carence en lysine affecte de façon i'~portante

l'appétabilit~ de l'ali'lent qui est cause ?rir.cipale de la

chute de gain de ~~ids, ce ~ui n'est ~as le cas d'un exc~s

partiel de lysine.

En conclusian, lors 1e coccidiose duodénale,

l'effet principal reste la saus-consonmation ali~ertaire

intervient ensuite l'atteinte du tractus digestif qui n 1 est

plus a?te à assurer une bonne utilisation de l'aliment

ing·éré. Co'·x::.e l'ont :lantré Lf.:.RBIER et YVORE (1974),

l'énergie nétabolisable, le bilan azoté sont ~odifié8 et

il y a une atteinte de tout l'intestin gr~le, ~algré la

localisation pure~ent duodénale du 9arasite.

Enfin, co'::.ue les L;1~,Jes auteurs l'ont signalé en

1972 et COŒ;1e SHfL.'LiA et F~l.NANDO l tont confirsé en 1973,

le 8étabolis~e général de l'h8te est ,erturb6, l'influence

de la conposi tian du régic"le est masquée et en outre,

Itani::lal n'est plus capable de faire usage d'un ali:lent,

3@ne ~ haute valeur biologique.
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Il ressort clairenent de notre étude, avec

l'exemple du taux de lysine et de la coccidiose à !.
acervulina, que les c08posants du régi;"1e alinentaire ne

seablent pas capables d'influer directenent sur le dévelo?­

pement parasitaire et ses conséquences. Nous mettrons

cependant à part certains cas, celui de la vitaoine A par

exe:nple, où il 11 été décrontré qu'une supplémentation

augnentait la résistance de l'ani~al à la coccidiose. Le

facteur essentiel est la capacité du poulet à ingérer et

métaboliser l'alinent. Une atteinte parasitaire, m@me

niniue, à des niveaux essentiels du tube digestif, peut

modifier cette capacité de l'ani~al.

La nattrise de plus en plus poussée des ~oyens

de production nécessite ~arallèle~ent un contr81e de plus

en plus couplet :~-- -"~"--~'_:: pathologiques jusqu'à leur

suppression à peu près com::'11ète con~le peuvent nous le

faire espérer des techniques actuelleneni à l'étude.

L'industrialisation de l'élevage avicole a

conduit à une nouvelle conception de la pathologie nettant

l'accent sur les incidences éconooiques. Parallèlenent,

l'obtention de souches de volailles à très hauts rendeoents

rend nécessaire un contrale de ~lus en plus étroit de tous

les risques et les cocciàioses intestinales, par l'atteinte

de la fonction di,:estive qu'el: es entratnent, sont

incompatibles avec une utilisation correcte du oatériel de

production.
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