834

ECOLE INTER-ETATS DES SCIENCES ET MEDECINE VETERINAIRES

UNIVERSITE CHEIKH ANTA DIOP DE DAKAR

ANNEE 1989 -N° 34

LA COCCIDIOSE INTESTINALE CHEZ

LA CHEVRE DU SAHEL.:
OBSERVATIONS CLINIQUES ET HISTOPATHOLOGIQUES
APRES INFESTATION. - EXPERIMENTALE.

THE SE

presentee et soutenue publiquement le 17 Juillet 1989
devant la Faculte de Médecine et de Pharmacie de Dakar
pour obtenir le grade de DOCTEUR VETERINAIRE

(DIPLOME D'ETAT)

par

Gabriel TOUMBA
ne le 05 Fevrier 1959 a GAROUA{CAMEROUN)

President du Jury :M.Frangois DIENG
Professeur a lg Faculte de Medecine et de Pharmacie de Dakar

Rapporteur :M. Louis Joseph PANGUI _ _ | ,
Mailre de Conférences agrege o | E.1.S.M.V de Dakar

Membres :M. Théodore ALOGNINOUWA |
Maitre de Conférences agrege o | E.1.S.M.V de Dakar

:M.Omar NDIR _  _ | . .
Professeur agrege o l0 Faculte de Medecine et de Pharmacie de Dakar

Directeur de These  :M.Jean BELOT
Maitre - Assistant a I'E..S.M.V. de Dakar



ECOLE INTER~ETATS ANNEE UNIVERSITAIRE 1988-1989
DES SCIEJCES ET MEDECINE
VETERINAIRES DE DAKAR

LISTE Di PERSOMNEL EXSEIGHANT

T e DX e I e, DTS e B e T e T e T T e TS e 2 o B e B

I - PERSONNEL A PLEIN TEMPS

S v A o e T e h die W Gy T S T

1 -~ ANATOMIE-HISTOLOGIE-EMBRYOLGu.E

Kondi M. #GBA Maftre de Conférences Agrégé
Jean-Marie Viarney AKAYZZU Assistan* '
Pathé DICP Honiteur

2 -~ CHIRURGIE-REPRODUCTION

Papa El Haswan Dicv .aibiv e Cunférerces Agrégé
Franck ALLAIRE Assistant
Moumouni OUATTRA Moniteur

3 ~ ECOUOMIE~GESTION

Cheikh LY Asgistant

4 - HYGIENE ET INDUSTRIE DE: DENREES
ALTMENTAIRES D'ORIGINE ANIMALE (HIDADA)

Malang SF(DI Maitre de Conférences Agrégé
Serge LAPLANCHE Assistar:
Saidou DIJIMRAO Moniteur

5 - MICROHIOLOGIE-IMMU {CLOGIE
PATHCLOGIE INFECTIEUSE

Justin Ayayl AKAKPO Professeur
Mme Rianatou ALAMBEDJI Assistante
Pierre BORNADNEL Aogtarant ¢

Julien XOULDIATI Moniteur



6 - PARASITOLOGIE-MALADIES PARASITAIRES-ZOOLOGIE

. Louis Joseph PANGUI Maftre de Conférences Agrégé
Jean BELOT '~ Maftre-Assistant
Salifou SAHIDOU Moniteur

7 - PATHOLOGIE MEDICALE-ANATOMIE PATHOLOGIQUE
ET CLINIQUE AMBULANTE

Théodore ALOGNINOUWA Maftre de Conférences Agrégé
Roger PARENT Maftre-Assistant

Jean PARANT Maftre-Assistant

Jacques GODFROID Assistant

Yalacé Y. KABORET Assistant

Ayao MISSOHOU Moniteur

8 -~ PHARMACIE-TOXICOLCGIE

Frangois A. ABIOLA Maftre de Conférences Agrégé
Lassina OUATTARA Moniteur

9 - PHYSIOLOGIE-THERAPEUTIQUE-PHARMACODYNAMIE

Alassane SERE Professeur
Moussa ASSANE Maftre-Assitant
Mohamadou M. LAWANI Moniteur

10 - PHYSIQUE ET CHIMIE BIOCLOGIQUES

ET MEDICALES
Germain JérSme SAWADOGC Maftre de Conférences Agrégé
Samuel MINOUNGOU Moniteur

11 - ZOOTECHNIE-ALIMENTATION

Kodjo Pierre ABASSA Chargé d'enseignement
Moussa FALL Moniteur



- CERTIFICAT PREPARATOIRE AUX ETUDES VETERINAIRES (CPEV)

Lucien BALMA

1T -~ PERSONNEL VACATAIRE

e i Gmt - ———— - ——— g —— -

- BIOPHYSIQUE

René NDOYE

Mme Jacqueline PIQUET

Alain LECOMTE

Mme Sylvie GASSAMA

-~ BOTANIQUE-AGRO-PEDOLOGIE

Antoine NONGONIERMA

~ ECONOMIE GENERALE

Oumar BERTE

Moniteur

Professeur )
Faculté de Médecine et
Université Cheikh Anta

Chargée d'enseignement
Faculté de Médecine et
Université Cheikh Anta

Mafitre-Assistant
Faculté de Médecine et
Université Cheikh Anta

Mafitre-Assitante

Faculté de Médecine et
Université Cheikh Anta

Professeur

de Pharmacie
DIOP

de Pharmacie
DIOP

de Pharmacie
DIOP

de Pharmacie
DIOP

AFAN-Institut Cheikh Anta DIOP

Université C. A. DIOP

Maitre-Assistant

Faculté des Sciences Juridiques

et Economiques

Université Cheikh Anta DIOP



I11 - PERSONNEL EN MISSION ( prévu pour 1988-1989 )

~ PARASITOLOGIE
L. KILANI Professeur
ENV Sidi Thabet ( TUNISIE )
S. GEERTS ' Professeur Institut Médecine
Vétérinaire Tropicale ANVERS
( BELGIQUE )
— PATHOLOGIE PORCINE
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
A. DEWAELE Professeur

Faculté Vétérinaire de CURGHEM
Université de LIEGE ( BELGIQUE )

PHARMACODYNAMIE GENERALE
ET SPECIALE

P. L. TOUTAIN Professeur
Ecole Nationale Vétérinaire
TOULOUSE ( FRANCE )

MICROBIOLOGIE-IMMUNOLOGIE

Mlle Nadia HADDAD ‘Maftre de Conférences Agrégée
E.N.V, Sidi THABET ( TUNISIE )

PHARMACIE-TOXICOLOGIE

L. EL BAHRI Maftre de Conférences agrégé
E.N.V. Sidi THABET ( TUNISIE )

Michel Adelin J. ANSAY Professeur Faculté de Médecine
Vétérinaire

Université de LIEGE ( BELGIQUE )



-~ ZOOTECHNIE-ALIMENTATION

R. WOLTER ProPesseur
E.N.V. ALFORT ( FRANCE )

R. PARIGI BINI . Professeur Paculté des Sciences
Agraires
Université de PADOUE ( ITALIE )

R. CUZZINATI Technicien de Laboratoire
Faculté des Sciences Agraines
Université de PADOUE ( ITALIE )

~ INFORMATIQUE STATISTICIEAMNE

Dr. G. GUIDETTE Technicien de la Faculté des
Sciences Agraires
Université de PADOUE ( ITALIE )

- BIOCHIMIE

A. RICO Professeur
E.N.V. Toulouse { FRANCE )



JE

DED1E

CE

MUDESTE

TRA™ALL



A HuN PERE ET A A MERE

En témuignage de ma prufonde affection et de ma reconnaissance pour
tous les sacrifices que vous avez consenti & faire pour me permettre
de poursuivre mes &tudes. Ce travail est la modeste récompense de
votre grande patience et de votre esgérance.

Je vous rencuvelle mon amour filial et wmon admiration.

A ceux qui nous ont appourté leur réconfort moral
En reconnaissance au scutien financier gue vous n'avez cessé@ de nous
appurter. Dieu seul est en mesure de wous récoumpenser pour tuut ce
que vous avez fait pour moi.

Que ce modeste travail soit le fruit de vos sowuhaits.

A Ma fille MAME ARETE T.UriBA

Soit assurée de ma fibre paternelle et de wmon &éternel attachement.

A wes fréres et SJEURS
MADEKE Thérése, TuDUUKUU Frangoise DUUBLA Célestin.
Ce travail est le v0tre, je vous invite i faire mieux. Je vous assure

de mon soutien infaillible.
A mon neveu Jean Yves AWTAKSA

A mes Jncles
MAD1 Doubla, BUURDUUKUU Yéro
LARBA DAWAl Benoit

Ce travail est le fruit de vos priéres.

A meg cousins et cousines

Profond attachement.

A TUUMBA DAMBA Thoumas, VUNDUU DAiMBA

tlerci pour tout ce que vous avez fait pour nous,

A TROUMBA Victoret Famille
Sincéres amitiés
Au Docteur MAkaNO ABDUULAYE directeur de LARAVET
Qui nous a permis de faire les &tudes de nctre choix

Houmage reconnaissant. eeelons



A Monsieur ND1AWAR BA et FARILLE

Toute notre amitié et notre Dévouewent.

=~ A tous les Etudiants et stagiaires camerounais de Dakar

Aux Populations laborieuses du Cameroun

Au Sénégal pays hbte



A MNoSs MAITRES ET JUGES

EEECRERSEEESTSESTRNEISR

= A NOTRE PRESIDENT DE JURY

ionsieur Le Professeur Frangois D1ENG
Faculté de Médecine de DAKAR
Qui a bien voulu nous faire le grand honneur d'accepter la

présidence de notre jury de thése.
Qu'il trouve ici l'assurance de notre profond respect.
A FUTRE JURY DE THESE

~ dionsieur Le Professeur Agrégé Louis Juseph PANGULl 3 1'E.1.S.M.V.
Qui nous a trés aimablement conseillé et encouragé lors de
notre expérimentation.
Qui a accepté d'@tre le rapporteur de notre travail,
Qu'il soit assuré de notre vive gratitude.

Hommages respectueux.

- #onsieur Le Professeur Agrégé Théudore ALJUGNIGHNUJUWA a 1'E.1.S.H.V.
Avec toute la reconnaissance que nous lui devons pour son ensei-
gnement et la bienveillance qu'il a apporté a l'examen de notre
travail .
Qu'il veuille bien trouver ici l'expression de notre respectueuse

gratitude,

- monsieur Le Professeur Agrégé umar ND1R
Faculté de iMédecine et de Pharmacie
Que nous remercions d'avoir accepté de faire partie de notre
jury de thdse.

Qu'il veuille trouver ici 1l'expression de notre profond respect.

A NUTRE D1RECTEUR DE THESE

Docteur Jean BELUT

Maitre-Assistant & 1'E.1.S.14.V.

Qui nous a guiilé pendant la réalisation de ce travail.

Qui a fait de beaucoup de cumpréhension « de gentillesse a
notre égard

dont la bienveillance nous a permis de réaliser cette  thése
dans les meilleurs cunditions possibles

Qu'il soit assuré de notre profonde gratitude.



HUS REMERCLEMENTS

AU PRUFESSEUR AGREGE CHARLES KURDLl AGBA
Pour nous avoir permis de réaliser les coupes histologiques dans votre
laberatoire,

respecteux remerciements.

AU DUCTEUR JACQUES GUDEFRU1D

dont 128 conseils &clairds nous ont &été d'un grand secours.

A donsieur HAJJAR
Qui nous 2 permis de ré&aliser cette expérimentation dans les meilleures
conditions.

A Monsieur JérSme ND1AYE

pour con apport technique dans la réalisation de nos coupes histologiques

Au Personnel du Département de Parasitologie
- Maladies parasitaires =~ . ..T; .logic,
A tcus nous leurs adressons tous nos remerciements pour leur collaboration dans

1'élaboration de cette expé&rimentation.



TABLE DES MATIERES
e o s e PAGES

I].\T':E‘R()DUCTIOB".-...........B.....l..0...-..............G.....1

PREMIERE PARTIE : LES COCCIDIOSES CAPRINES : ETUDE GENERALES

CHAPITRE I : LA CUCCIDIUSE CAPRINE..cececscecsscssscassasscs

6
1. DEfinition...uiieeeeeecesececcsosseocasoessanssoccecsbd
2., SYNONYMie..iueeeeoesoscosesssscoscoossssoasoassssssssoscbd
3. ImPOYtaAnCeeseeseeeecccassscassssoscsscsasesecsacccsesd
4, Répartition géographigue..cceoccececscscscossscccccael
5. Epidémiologic..ieceeceeocessscacescesscssssssssssscesld

5.1. Contamination...scececscesesocesscscosoesssscscsed
5.2. Développement parasitaire chez l'animal.........9
5.2.1. Facteurs 1iés 3 1'30€.cceesceccccccscocscsasad
5.2.2, Facteurs 1ié&s au mode d'€levage.icecsscesrneess 10
5.2.2.1. Elevage type transhumant....ececee000410

5.2.2.2,. Elevage type sédentaire.ccecececceeesslO
5.2.3. Facteurs 1li&és au stress d'€levage..cceeesesccstl

5.2.4. Facteurs 1liés aux interactions parasitaires..11

CHAPITRE II : ETUDE GEMERALE DES PARASITES...ceeescosscocseell

1. Taxonomie.ono.noneooolooo.n..o.oooOoonloo.o..o‘....12

2. MOI‘phOlOC{ie générale.uo.....e000000000000000000000012

2.1. OUkystes simples imMMAtUreS..eceeeccccesossocscsell
2.2. OOkystes SPOrULES...ceeecessscesccossnsscscsanclld

3. Biologie.l.l......ololl..B....lo..liiﬂll......l.l..13
3.1 L] Habitat - Spécificité. ® O @ € 0 & & & & 0 3 3 0 0 0 & 0 & 0 e o 6 & o .13
3.2, M8tabolisme - alimentation..:..cccecoecececsceealb

3.2.%., MBtAbOliSMe..toseesooecosonscascaooscssensaslb

3.2.2. Alimentation..eeeeeeeeeesocasesccsosacssssaalb

3.3. Description du cycle Bvolutif..ceeeccesssceccael?
3.3.1. Phase Exogéne...............................17

3.3.2. Phase Endogéne,.o...,..............,....,...17

a) Multiplication ASCXUBE . e sevoeccesacscasscssesell

b) Multiplication SEXUBC.eeoscocacassscssssssoneell

coefeen



4“ ES}?éCes en Causes.........a..o........o.oo.e.oo..o.a.a.z()

-~

A.1., Espéces a& OOkystes recouverts d'une calotte micro-

pylaire..l..a..no.o.l..........e...o...........o.looz()

4.1.1. Eimeria arloingiaocl...o..uoe.c‘l..oe.e....o.ouazo

a) Description. ® 0 8 0 0 86060 0 0000 0080 000 80 s0 00O S s8 000 e e D 2()
b) CYCle éVOlutif. @ ® 0 ® 00 60 000 0 0 8 00 000000 008 8060008 00 021
C) PathogéniCité. @ © 0 ¢80 0® @0 86860000606 8 0080 8080808008 800 21

4.1.2, Eimeria kocharii..cecceocecoesccsescsscssssssassall
a) DescriptioN.iccsccecsseescscsccsescssossocssscssssesall
b) Cycle €volutif..ciiceeceececscesscsossasssasscosell
c) Pathogénicit8.....ceceoesooccocvocsosscssesasoseeld

4,1.3, Eimeria jolchijevi.iiicoceoeceossssscccaccsosssesl3
a) DescriptiON..ccvseccosceccossecssoscsscsossssssscesell
b) Cycle volutif..ceeceseeeeecoesececsocecasssnessell
c) Pathogénicité,...ciceeecescceccossssosscssscssasell

4.,17.,4, Eimeria hirci...eecccocesesevcssoccosesssscsscesscosld
A) Description..cccceecececscevsascecosososssvscocssssdbenes
b) Cycle volntif...ieeeoccesccscssssosscessccsossesld
C) PathogénicitB...ceeeeeoscvossesoccccssossscssscsseld

A2.1,5, Eimeria christenseni.....cceeecoececccocccccneecad
a) Description...escccccecscesceccsssoocscosossssocossld
b) Cycle évolutif...ieeieecceoscsscosssssccsacassnsseld
C) PathogénicitE...vc.0eeeceessssnccessossccssescnscesdl

4.2, Esp@ces & ookystes dépourvus de calotte micropylaire26

4.,2.1, Eimeria ninakohlyakimoOva€.eceesssccosssccssaccsslh
a) Description ® © 0 0 & 0 & 00 & & 0 O & O 6 0 &3 0O 00 00 0o S0t S 0 0o 27
b) Cycle évolutif. ® 0 & & & 0 0 0 0 & 0 0 & O & & 6 08 6 O 0 8 O 000t g 0 2o l27

C) Pathogéﬁielté.Ooo.noooontoo.-oooooanuaoo.ooooao¢.27

28
28
28
8

4.2.2. Eimeria apSheronica- © 00 0% 0 60 00 Y008 008 006 00 00 oo
a) Description. € 060600 0600608006000 060¢ 08 3000000003000 ® 0 e s 08 0
b) CYCle éVOlutif. © 06 0 8 060060 000 600080000 e000 SO LRI ]

c) Pathoqénicité.nnoon.olt..oo.....o.o.o.}...olcooooz



4,2.3. Eimeria caprovina..

2) Description.......
) Cycle évolutif....
c) Pathogénicité,.,...

£,2.,4. Eimeria alijevi..
a) Description.......
b) Cycle &volutif....
c)} Pathogénicité.....

4.2.5. Eimeria caprina..
a) Description.......
b) Cycle évolutif....
c) Pathogénicité.....

CHAPITRE IIT

1. Etude clinique et anatomique.....

Tele SYMPLOMES . oeeoscoosccocasccaassoea
1e1.17. Chez le jeune.....
a) Coccidiose suraigué...

b) Coccidiose aigué......

c) Coccidiose subclinigue.

1.7.2.

1.2,

I}

. Action

104‘l Imunologieo..oaaeeoeono.aooc.oooca.a.cooo..ooc.oa

Chez 1'adulte.....

LAS1ONS.eesoooecocoosa

a) Lésions généraleS.....
Lésions localeS...:s..

Pathogénic.ceocoeesscss
spoliatrice

biochimique

°

et traumatique..

et toxique.....s

« 0900 ¢ o

e e 00 a e

e e 00 00

e

ETUDE DE LA COCCIDIOSE CAPRINE,

8 0o e 0

coe/ e

irritacive et phlogog@ne..cccsecccesess
favorisante des infections bacté&riennes

©

..29
.29
«e29
.29

.30
.30
««30
.. 31

o031
.o 31
2'31

e 31

0034

.34
..34
..34
. 034
..35

0035

..36

. .36

0037
..37
037
1038

00938

.6039



1

5
- e

e

.
P

-

R

L3
;i
L3

Pz

—ah
.
31
.
w,

-
J1
LN =

DiagnostiCeecocooconsoccsoososcns

Les comemmoratifs d'é&levacae..

Le
Le
Le

Le

Diagnostic
Diagnostic
Diagnostic

Diagnostic

cliniqué.ceecso

de laboratoire.

post mortem..

différentiel.

2, Pronhylaxie et traitement,.

2

DEUXIEME PARTIE

1

!, liesures sanitaires.....

o2s Traitement...ccoeocecee

83}

—
J
—

2 0
R

I,.a Mépacrine....
Chleorogquing. ... .

T"Iépyrium. 0900600 9

6o s e 00 0

® 0 06 00 0 o

SUlfoNe..ocoeococsccocso

SulfamideS.cccococooconos

e=1) Sulfagquanidine....

2=2) Sulfadimethoxine..

=)

EY MonenSin..ccececccscococse

o)

CHAPYTRE I

1

2.

@ 0 0680000

<

o

6

]

°

-

Agsociation pyrimé&thanine -+

@

°

MATERIETS ET METHODES,

..‘}ﬁa't(‘érieloe.oeooe-uoeoaoouoeo

1,7

3

Matériel animal..ccocecos

i.2, HMatériel de parasitolociz

Q‘gi‘éthodes.ueceaaouecoouuooo.o

2.7, Tarasitologi®ecocceocesoo

@

o

Chlortetracycline + Sulfadimerazine

2.7.1. Ré&colte des ookystes de coccidies.

-
Lo le

2
2.1
a)

b)

2. Obtention des ookystes sporulés....

°

diaphenyl

Eimeria arloingi..ccececcocoococsocaceccss

Eimeria hirci.ﬁd00@95.6059.066..55.0.96

¢} FEimeria ninakohlvakimovae..cecccaececaes

°

o

.3. Bétermination des espéces de coccidie,

L4

@

°

©

@

.40
416)
W41

.41
.41
.41
.42
.43
A3



d) Eimeria christenseni...cccevesececscevesscs D3
5

@) Eimeria alijevi..eececesccssccececcosnscoss

Infestation des chevreaUXeceeesoccococooosseceedi

N
°

N -—
°
Fiy
°

A
.
.
N
.

Prélévement de matiéres fECaAleS,.cecccoosseccoesedd

2020 Cliniqueo.cec.oeo.oo.eeeeoeeooo..ee.oo0000000000090055

2.3. Autopsieonooeooe.oooedoooo.eoooeoneoeoo.o.eu.eo..oeess

CHAPITRE II gRES{]IIT.ATS.AO.:.noonaoceocaeeoeacccoooaauoosg

1= Examnen CliniguUeeececsososcecocscoscssosssssosossssooascedl
2= Résultats coprclogiquesS.ccccecesecsscsecccsscacsoocssccss O
3= Examans deS 16SiONS.ccecacoscceassccscsccosassasssasselb
3.7, LZSions GANAraleS.cececccoocscosocossacesssessasascocell

3.2. Lésions intestinaleS...cecoccecscesccccecosscocssccoaalb

3.2.17, LEsions macroscoOPigUeS.ceceecscescsccccocccsacaslld

3.2.2. Lé&sions microsconigue.cccecooccoscossscsocccnsacael

CHAPITRE ITI 1: DISCUSSION

1= Infection naturelle nar les coccidies et les raisons

d= 1'exvérimentation..ccseeccscccocsocsoscsscansacoce]

2“‘ Expérimentationo O 0 0 60 86 06 0 060 0 v e 08 ® 600 @& 0006 CJ 00 SO0 6000 0O 0O 081
20 Période.oeooooo.nonooaeeeoono.ooooo-a0009000650090032
2

L] Butooonceoaeonauoaooeeoeoooonaaosoc-oa.noeoocooaooeg‘:a

1.
2,
2.3, MOdalitl..euooreroceoeacsoossccscssosoaososcosoeanas3
2.4,

P\ésultatSaoennaocnnaoo.aooo.naoaoeonao.oooae.o.oaong'/—!’i

Z-" CliniqueSoooonocoaonooooeonooaaoaaonuoaooanooaogé

-.1.
.29 LéSionS Générales........n-o-.....e.a.-.a...¢.a36

ws ™

A

2.
2.
2.4.,3., LESIiOns mMacrosCOPigUES.cescesooccavossooscsaocssosc i
2.%.4

. LAsions microsconicueS.ccossscossoscssecocscscseD

CUT‘!CL[,]F;IUr\].aanOo.connneaoaooa.oocnancoa.nnooa.oo.oeoaouuo.qo

:?%IBLIUGR‘APHIE..GOO.6..9...0.’.ﬂﬂﬂ.o..ﬂv.lDﬂ.CG.O‘ﬂ.Oo..'..94



" Par délibération, la Faculté et 1'Ecole ont
décidé que les opinions émises dans les dissertations qui
leur seront présentées, doivent étre considérées comme propres
4 leurs auteurs, et qu'elles n'entendent leur donner aucune

approbation ni improbation”.



I NTRODUCTTION



Suite & l'accrdissement démographique, le rdle
fondamental qu® jouent les protéines animales dans 1l'ali-
mentation de la population impose l'amélioration des produc-

tions animales.

Jusqu'd une &poque récente, 1'élevage des petits
ruminants a €té considéré comme une spéculation d'importance
secondaire. C'est le bovin qui a surtout bénéficié de l'atten~

tion des promoteurs du développement.

Il a fallu la sécheresse, pour qu'en Afrique
les responsables d'élevage prennent conscience du rdle que
peuvent Jjouer les petits ruminants dans les besoins domesti-
ques. Les petits ruminants constituent pour les populations
rurales une source de revenus réguliére . Dans la zone
semi-aride du Mali central, les petits ruminants constituent

le "compte courant" des pasteurs et agro=-pasteurs (10).

Les petits ruminants offrent l'alternative souhsai=-
tée pour meintenir, accroitre et diversifier la production
de viande. Ainsi, au Niger, les ovins et caprins produisent
48,8p.cent de la viande d'origine animale (46), 55p.cent au

nord du Kenya (17).

Largement distribués & travers le monde, les caprins
se retrouvent surtout dans les milieux hostiles de la plandte(33).
Certaines caractéristiques telles que son comportement alimen=-
taire, son endurance au climat, sa prolificité font de la chévre

un animal rustique et adapté. /



L'utilisation optimale des caprins comme source
de revenus monétaires et d'approvisionnement en produits
alimentaires exige un accroissement de leur productivité
qui passe nécessairement par l'amélioration des stratégies

d'élevage et de reproduction (33).

Selon HANS JAHNKE (13), 1'élevage intensif cons-
titue en Afrique tropicale la voie la plus rapide et la plus

directe pour promouvoir le développement de 1'élevage.

La santé est le facteur favorable a4 toute produc-
tion. Dans la perspective d'un élevage de plus en plus prati-
qué en sysiéme intensif la coccidiose caprine pourrait cons~

tituer une entrave sérieuse.

Tous les caprins étant contaminés par des coccidies,
les conditions d'élevage jouent un rdle essentiel dans 1'étio-
logie de cette maladie en favorisant plus ou moins les contami-=

nations et le développement parasitaire.

OPOKU=PARE (32) rapporte qu'un taux de mortalité
de 86p.cent 1ié 4 1la coccidiose est observé chez des jeunes

caprins de 3 & 4 mois €levés en exploitation intensive.

La coccidiose intestinale des caprins, n'a pas fait
l1'objet de nombreuses &tudes dans nos pays et seule la copros=
cople quantitative est la méthode de routine utilisée pour

le diagnostic de cette coccidiose.



I1 était intéressant, & la suite d'une infestation expérimen-
tale réalisée chez la chévre du sahel, d'y consacrer une étude

clinique et lésionnelle.

La détermination des différentes espéces de coccidie
en cause est effectuée avant 1l'infestation. La premiére partie
du travail est consacrée i une synthése bibliographique, 1la
seconde partie concerne 1'étude expérimentale ol 1l'aspect cli=

nique et 1lésionnel est abordé.
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CHAPITRE I : LA COCCIDIOSE _CAPRINE

1= DEFINITION

La cocclidiose caprine est ume protozoose due &
la multiplication dans les cellules &épitheliales ou plus rarement
dans les cellules choriales de la lamina propria de 1l'intestin,

de coccidies pathogénes du genre Eimeria (16).

Elles pénétrent passivement dans l'organisme par

voie buccale sous forme d'ookystes sporulés.

Les coccidioses sont caractérisées cliniquement

par des diarrnhées, de 1'anémie et de l'amaigrissement. (37)

2= _SYNONYMIL (16).
Coccidioses des tissus épithéliaux

”’

Eimérioses.

3= IMPORTANCE

La coccidicse caprine a une grande importance dans les
élevages industriels, ol la densité de population est trés élevée.
Les infections coccidiennes méme sub=-clinique ont une incidence
€conomique considérable. En 1966, RUZEBY (16) note un manque 3

gagner de 500.000 Dollars aux U.S.A.

Cette importance est surtout 1liée 4 une diminution des
productions des sujets. BIDORFF et collaborateurs (8) signalent
une perte de peids de l'ordre de 3,5 4 10p.cent chez les animaux

infestés. R AR
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Au sud-ouest du Nigéria, ADEOYE (2) reléve des pertes
globales par mortalité de 1'ordre de 6p.cent. Dans les pays
tempérés, CURASSON (12) a enregistré que 80 3 90 p.d¢ent des
taux de mortalité chez des chevreaux 1lpors des épizooties étaient

dus aux coccidioses.

Au TCHAD, les coccidioses caeprines sont dans la plupart
du temps ignorées. Cependant, certains états morbides ou certaines
mortalités, surtout chez les cheveeaux, leur sont souvent attri-

bués (1).

L~ REPARTITION GEOGRAPHIQUE

La coccidiose des caprins est cosmopol. ve. L'examen sys-=
tématique et trés attentif des selles de tous les sujets d'un
troupeau montre que la présence des ookystes de coccidie est &

peu prés constante (16).

Au SENEGAL, VASSILIADES (38) met en évidence la présence

des coccidies sur 1'znsemble du cheptel sénégalais.

Dans d'autres pays africai u« -, certaines publications
font &galement état d'un taux d'infection important de coccidies
chez les petits Ruminants. BALOZET (5), donne TOp.cent comme
taux d'infestation chez les moutons et les chévres en Afrique

du Nord .

Au Nord=-Ouest du CAMEROUN, HARDOUIN et DUBOIS (20) ont
vérifié 1l'existence des coccidioses parmi les parasitoses domi-

nantes de l'appareil digestif des petits ruminants guinéens.

R AU



5- EPIDEMIOLOGIE

Les coccidicses sont caractérisées par une endémicité
dans les territoires contaminés ol se pratique un élevage de type

extensif.

En milieu tropical, les coccidioses se manifestent en

saison des pluies (37).

Dans les zones tempérées c'est 4 la fin du printenps,

en automne et méme en été (16).

Elles perdent ce caractére saisonnier et prennent un
aspect épidémique en élevage intensif (L43). Une mauvaise hygiéne

et la surpopulation favorisent 1'évolution de la coccidiose.

Les sources de parasites sont les animaux malades, les

adultes porteurs latents et le milieu extérieur souillé (9).

Le transmission passe toujours par l'intermé&diaire du
milieu environnant. Ce dernier a donc une incidence sur le taux
de parasitisme, selon qu'il favorise ou au contraire s'oppose
8 la continuité du cycle. Le milieu peut agir & deux niveaux,
en- tant que source d'ookystes, dont le taux dépendra de la
densité animale surtout, et en tant que milieu de transformation
de 1l'ookyste en sa forme infestante, c'est—-d-dire en ookyste

sporulé (6). /
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S-2- DEVELOPPEMENT PARASITAIRE CHEZ L'ANIMAL

Plusieurs facteurs interviennent dans le déterminisme

de la coccidiose.

5.2.1. Facteurs l1liég 3 _1'&ge

L3

Dé3jd chez le chevreau ag¢é de 3 semaines, une présence
d'ookystes peut=€tre notfe dans les matiéres fécales. P.YVORE
et coll. (41)pensent que 1a contamination des chevreaux a lieu
dans les premiers Jjours ou méme les premiéres heures de leur
vie. Ils 1l'ont observé dans deux cxpérimentations conduites
sur des lots de chevreaux séparés de leur mére le lendemsain
de leur naissance, ceci malgré un niveau d'excrétion trés fai-
ble chez les méres. La coccidiose affecte surtout la classe
d'dge de 3 3 5 mois dans les &levages. Une enquéte menée par
ABDEL MADJIT (1) au TCHAD rapporte un taux d'infection.llevé
chez ces animaux. C'est dans cette classe d'dge que, le nombre
record d'cokystes des coccidies par gramme de matidres fécalcs

”

n été relevé.

Aprés 1 an, le nombre d'ocokystes excrétés dans les matiéres
fécales diminue rapidement pour se meintenir chez 1l'adulte & des
niveaux variant de quelques _goyuiaiuves 2 quelques milliers d'ockystes
par gramme de matidre fécale. Le phénom@ne a &té observé chez
des adultes maintenus dans des cages 3 digestibilité sur caille-

botis, sans possibilités de souillure des aliments (L43).

SR AR



Le r8le prépondérant que joue le mode d'élevage dans
l'epparition des maladies parasitaires est bien connu. En pra-
tique, la "coccidiose-maladie" se déclenche & 1'étable guand

les conditions d'élevage sont défectueuses.

5.2.2.1. Elevage type transhumant

En milieu tropical, 1'élevage traditionnel de plein
air de type transhumant est peu favorable & 1'éclosion des cocci=~
dioses, les animaux ne demeurant pas longtemps sur le méme site (37).
Néanmoins en saison s&che, les concentrations de troupeaux peuvent
&tre observées autour des points d'eau ou une modification de 1la

végétation cré. un biotope favorable & une contamination (1).

5.2.2.2. Elevage de type sédentaire

Ce mode d'élevage est particuliérement propice & 1'éclo-
sion des coccidioses. En effet, les jeunes et les adultes sont
enfermés ensemble la nuit dans des cases de dimensions réduites.
Les crottes ne sont jamais enlevées et l'atmosphére se sature
en humidité créant ainsi des microclimats favorables & la sporu-
lation des coccidies. Par conséquent, les animaux se trouvent

exposés en permanence & la contamination (1).

Au nord-ouest du CAMEROUN , HARDOUIN et DUBOIS (20) ont
observé un taux d'infestation parasitaire €levé chez des caprins

maintenus & l'attache sur une petite parcelle.

R
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Tous les agents "stressants" qui provoguent une baisse
de 1'état général de l'animal avec une diminwution de la résis-
tance de l'organisme peuvent aider au déclenchement de la mala-
die. Parmi ces agents, on peut citer la fatigue du transport,
le changement d'habitat et la variation importante des conditions

climatiques (1).

La nutrition joue un rdle déclenchant. Ainsi tous les
stress nutritionnels, tels que le sevrage, et la malnutrition
favorisent le dé&clenchement de la maladie. Les habitudes de co-=
prophagie liées & la sous-nutrition surtout en saison séche

augmente les risques d'infestation (9).

5.2.4. Facteurs_liés_aux_intéractions_parasitaires

- WS e . o o e = P e e S g g

Toute maladie parasitaire intestinale intercurrente
diminue la résistance de 1l'animal et favorise l'apparition de

la maladie (9).

L'association parasitaire Strongylolides + coccidies,

dans 1'intestin aggrave le prccessus morbide des deux affections(16).

Dans 13%_conditions d'élevage, la contemination sst pres-
multi-
que toujouré spécifique . La présence simultanée de plusieurs
espéces chez 1'animal, modifie leur développement respectif.C'est

le cas de l'association de Eimeria arloingi et Eimeria ninak shlyg_

kimovae. Eimeria arloingi espéce peu pathogéne, favorise le dé-

veloppement de Eimeria ninakohlyakimovae esp@ce trds pathogéne(Ll).
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1= TA{ONOMIE

Selon EUZEBY (16) 1l€s coccidies rencontrées chez

la chévre sont classées selon la systZmatique suivante :

- SousS=régne.i........ et : Protozoaire

= Embranchement..... ceeetsese.s 2 Apicomplexa

= ClassSe.. it iecnaneans e ee e : Sporozoasida

= B0usS=CclasSSC.ceeon.anss cviese.. : Coccidiasina

- Ordre....... teeceeeeanssesees ¢ Bucoceidiorida
= S0US=0TAYE€...v1eeeesscasesas. ¢ BEBimeriorina

- Famille...... e et ee e : Eimerjidae

= GEeNTe...eanvsescanssoa cetees.s 3 Bimeria

2= MORPHOLOGIE GENERALE

Les coccidies s'identifient par leur forme de
résistance et de dissémination, 1'ookyste. Les ookystes, risultat
de la reproduction sexuée sont rejetés par les animaux parasités
en fin de cycle endogéne. Les élCments de dissémination scont
des ookystes simples ou des cokystes sporulés. On les trouve dans

les matidrer fécgles” (16).

- e s T - S S0 e e e o

Les ookystes sont constitués par le zygote enkysté

dans la paroi du Macrogaméte. Ils ont des formes et des dimensions

variables selon les espé€ces. Au microscope, les ookystes présentent
une paroi ookystale constituée d'une membrane interne (ou endokyste)

de nature lipo=-protéique, une membrane externe (ou ectokyste) de
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nature protidique. L'Ectokyste est plus ou moins interrompu 3 1'un

des pSles, au niveau de ce qui était le micropyle du macrogandte

avant la fécondation. Certains ookystes ont conservé ce micropyle
tandis qu'il a disparu chez certaines espeéces. Chez d'autres espé-

ces une calotte micropylaire d'origine ectokystale se remarque. Au

centre de 1l'ookyste, un cytoplasme granuleux plus ou moins rétracti,
occupe un volume variable, mais jamais la totalité de 1l'ookyste (16).

Figure N°1 A,B,C. Page.l4. (21).

2.2 Qokystes_sporulés

Pt e T

Juste aprés l'émission fécale, la sporulation n’a
pas encore eu lieu et la cogque kystique ne renferme qu'une seule
cellule. Plus tard, en général 2 & 6 jours, les ookystes rejetés
dans le milieu extérieur subissent une sporulation. C'est une forme
de multiplication sexuée, aboutissant a4 la formation de quatre

sporocystes, qui contiennent chacun deux formes infestantes : les

SporozoIites (6).

Figure N°2 D. Page..14. Li21).

3= BIOLOGIE

3.1. Hebitat = Spécifité

Les coccidies parasitent 1'épithelium digestif Ze
leurs hdtes. A toussiggagfj d%%gioppement, les coccidies sont
intra=cellulaires dans le tractus intestinal. Dans les cellules,
c'est le plus souvent le cytoplasme qul renferme les ccccidies,

dans une vacuole parasitophore de durée éphémére.
P

Chaque espéce de coccidie est spécifique d'un hdte. La vacuole
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FIGURE N° 4.

OOKYSTE IMMATURES DES EIMERIIDES (ZI)

FIGURe .No & (1)
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parasitophore disparalt rapidement, laissant le parasite en contact

direct avec le cytoplasme de la cellule=~hite.

La spécifité d'habitat des coccidies parasites des
&pitheliums de 1l'intestin n'est pas absolue. Outre la localisatiocn
dpithéliale, ces coccidies parasites des épithéliums peuvent avoir

des localisations extra=-&pitheliales. Eimeria arloingi peut ainsi

passer dans les noeuds lymphatiques mésentériques (16).

Les <coccidies scont trés spécifigues de leur hite.
Méme chez les petits ruminants, malgré de grandes similitudes mor-
phologiques, il semble que les espcces parasites des caprins ne

soient pas les mémes que celles que 1l'on rencontre chez les ovins(43).

Les espéces de coccidies ont donc en d&pit de cette
apparente identité recue des dénominations particuliéres chez

les petits ruminants (16), (22), (31), (42)

Coccidieg des caprins Coccidiegdes ovins
Eimeria arloingi Eimeria ovina
Eimeria christenseni Eimeria ahsata
Eimeria jolchijevi Eimeria granulosa
Eimeria kocharii Eimeria intricata
Eimeria hirci Eimeria crandallis
Eimeria ninakohlyakimovae Eimeria ovinnidalis
Eimeria alijevi Eimeria parva
Eimeria apsheronica Eimeria faurei

Cette spécifité est due & divers facteurs. La qualité des sucs

digestifs et de la bile peut expliquer l'excystement ocu l'absence

d'excystement des sporozoites infectants. Des phénoménes de résis-~

tance tissulaire impliqueraient :z mécanisme immunitaire (16).
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3.2. M&tabolisme = Alimentation
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3.2.1. Métabolisme (16)

Le métabolisme glucidique est trds actif. On cite

la -, ,eonce 4'amylopectine ("paraglycogéne) dans les yéermes infec-
tieux des parasites.

Le catabolisme glveidique compoerte un cycle acide Lricarboxylique,
qui épuise l'oxygéne des cellules parasitées ; il en résulte unec
production massive d'acide lactique dans les épitheliums infectés ex

une dixinution dup9 intestinal.

Le métabolisme lipidigque est moins actif. Les
coccidies sont incapables de synthétiser les acides gras non=saturés
essen*iels, et elles exigent de la choline. La biotine (vitamine E)

est nécessaire 4 la synthése de ces acides gras.

Tous ces mitabolismes son* opérés grace a la possi
bilité pour les coccidies d'absorber leurs nutriments & travers
la membrane de leur cellule-h8te. Ce transport est possible griace
aux lésions infligées & cette membrane. Apré&s absorption des nutri-
ments, le métabolisme coeccidien dépend de 1l'activité respiratoire
des coccidies. Cette activité est importante, & tous les stades
du développement et elle est assurée par les mitochondries des

parasites.

3.2.2. Alimentation (16)

La nutrition des coccidies exige, aussi une trids
importante synthése d'acides nucleiques pour assurer les rythmes
trés élevés de la multiplication asexufe de ces parasites. Cette
synthése est assurée par l'acide folique, les purines, les pyrimidi-

nes.
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Le cycle évolutif des cdccidies chez les caprins se
- . . z . -z
déroule chez un seul hdte. Les coccidies sont caractérisees par un
v . - R
cycle djologique court renfermant deux phases :

~ Une phase =:xo0gé€ne : “porogonie L

- Une phase endogéne : “chizogonie et Gamétogonie

3.3.1. Phase exogéne (1), (16)

Au terme de son évolution endogéne, le parasite
est évacué avec les fé&ces sous forme d'ookystes simples. Les ookystes

immatures, sporulent dans le milieu extérieur (Sporogonie).

Les ookystes sporulés renferment 4 sporocystes contenant chacun doux

sporozoites.

La réalisation de la sporulation est subordonnée © des facteurs
d'ordre climatique. Elle nécessite une humidité de 30 & 80 P.Cent,
une température comprise entre 25° C et 30° C. Dans ces conditions

1'évolution demande 1 3 6 jours selon les espéces. L'ookyste sporu’®

oy

i<

constitue la "forme infestante".

La formation des sporozoites marque le terme de 1l'é&volution exogéheﬂ

3.3.2. Phase endogdne (1), (16), (37)

a) Multiplica‘ion asexude : Schizogonie

Aprés ingestion par un caprin, les ookystes sporulés
subissent dans l'intestin gréle un processus d'excystement, lib&rant

les sporozoites (="germes infectieux").

Les sporozoites pénitrent dans les cellules épitheliales ; ils y

deviennent des.trophozoites amiboldes, logés dans une vacuole
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parasitophore du cytoplasme et commencent la phase endogéne du cycle

évolutif.

Les trophozoites, au terme de leur croissance, prennent une
forme arrondie i paroi réguliére et deviennent des schizontes

(= Mérontes)de premiére génération : les Mérontes I (= Schizontes I),

c'est la Schizogonie.

Le noyau et le protoplasme des mérontes I vont se diviser et

libérer par rupture de la cellule-hdte plusieurs Mérozoltes I

(= Schizozoites I). Il existe au moins deux schizogonies successives

la seconde se déroulant 4 partir des mérozoites I ayant pénétré dans

les cellules saines. Par processus d'"auto-=infection", les mérozoites I
9 e ———————

parasitent les cellules intestinales saines voisines pour former des

mérontes II (= Schizontes II).

Les schizogonies se déroulent dans 1l'intestin gréle, surtout

au ntveau des portions moyennes et postérieures.

b) Multiplication sexuée : Gamétogonie

Aprés la phase schizogonique, se situe la phase gamétogonique

qui s'accomplit dans le jejunum et 1'iléon par la formation d'éléments
" 1

roc-m8les" , les microgamétocytes et (°'&léments
"pro-Temelles", les macrogamétocytes de taille sensiblement égale.

Ces gamétocytes proviennent de la différenciation de certains mérozoites .

Le microgamétocyte donne de nombreuses microgamgtes, tandis

o
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FIGURE N°3
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que le macrogaméte se transforme en un seul

macrogamétocyte.

La fécondation s'accomplit dans la cellule porteuse
des macrogamétes et elle est suivie de la formation
d'ookystes qui, aprés destruction des cellules qui les
renfermaient, passent dans la lumiére intestinale et sont

évacués avec les fécés.

h-~ ESPECES EN CAUSES

Plusieurs espéces de coccidies ont été décrites chez

les caprins. Deux groupes se distinguent :

1- Les espéces & ookystes recouverts d'une calotte

microswiaire, -

2= Les espéces 4 oolystes dépourvus de calotte micro-
pylaire. La description des espfces est basée sur les notes

de LEVINE (22), YVORE (L2) et EUZEBY (1).

h.1, Esgéces a ookystes recouverts d'une

s s ot o w e o G e E e o @ o WD o o ww o o O C e
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4.1.1. BEimeria arloingi (MAROTEL 1905 ;

MARTIN 1909).

a) Description (figure N°% page 32)

Les ookystes sont ellipsoides ou sub=ovoldes de 22 & 36 K

oo/
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de long sur 16 & 26 J| de large, "« paroi lisse ou finement
granuleuse et de couleur verddtre .-~abrun~orange. Un micro-
pyle recouvert d'une calotte micropylaire s'observe & 1l'un
des pdles. Il y a généralement un granule polaire et aucun
reliquat ookystal. Les sporocystes sont avoldes, mesurant
10 & 17T I, de long sur 6 & 10 JA de large, sans corps de
stieda. Les sporozolites sont allongés, contenant des glo-

bules clairs-.

b) Cycle Evolutif

La sporulation s'accomplit en 2 & 3 jours dans les

conditions du laboratoire & la température de 25°C a 30°C.

Le développement endogéne s'effectue au niveau de
l'intestin gréle et, parfois Jjusqu'aux noeuds lymphatiques
mésentériques. EUZEBY (1) décrit une génération de mérontes

dans la lamina propria et dans les cellules endothéliales

des chyliféres, apparaissant au 13éme jour, volumineux

120 & 140 P et renfermant des milliers de mérozoites.

Il observe des gamétocytes au 18éme jour dans les cellules

épithéliales des villosités intestinales.

~

La période prépatente est de 14 & 17 jours

. (SAYIN, DINCER et MILLI, 1980).

c) Pathogenicité

. D'aprés LEVINE et IVENS (8), cette espéce est

pathogéne pour la chévre. Elle provoque une hyperp lasie

NP SN
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de la paroi de l'intestin gréle, une atrophie des cryptes
glandulaires et une infiltration cellulaire:s au niveau de

la Lamina propria.

SAYIN, DINCER et MILL1", (1980 ,LIMA (1980)n'ont pas pu

transmettre Eimeria arloingi de la chévre au mouton.

4.1.2. Eimeria kocharii (MUSAEV, 1970)

a) Description (figure n°® . page 3é)

Les ookystes sont ellipsoldes ou légérement ovoildes,
volumineux de 39 & 59 ] de long sur 27 & LT H de large.
La paroi est épaisse, de couleur brune et striée transver-
salement. Un micropyle, recouvert d'une calotte saillante
existe mais pas de reliquat ookystal. On remarque de nom-
breux granules polaires. Les sporocystes sont allongés,
ovoldes de 17 & 22 }| de long sur 9 & 14 I de large et le
corps de stieda est petit ou absent. La présence de résidn

sporocystal s'observe.

Les sporozoites, allongés contiennent 2 & 3 globules

clairs.

b) Cycle Evolutif

Dans les conditions du laboratoire et & la température

de 25°C, le temps de sporulation est de 3 4 4 jours.

D'aprés EUZEBY (16) le cycle endogéne se déroule &
la moitié postérieure du gréle, ol s'effectuent deux géné-

rations de mérontes, au 98me jour puis 11-17&me jour.

S AN
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Les deux générations de mérontes sont localisées dans les
cellules épithéliales. La gamétogonie se réalise au niveau
du coecun.

La période prépatente dure 22 3 27 Jjours.

¢) Pathogenicité

Elle est inconnue. Les ookystes sont rarements trou=
vés en grand nombre. SVANBAEV (1979) a é&choué dans la trans~

mission 4 25 agneaux de Eimeria kocharii provenant d'une

chévre.

k.1.3. Eimeria jolchijevi (SUSAEV, 1970)

a) Description (figure n®% page 5;)

Les ookystes sont ovoldes ou en amphore, de 39 & 59 [
de long sur 27 2 LT }j de large. Le micropyle s'ouvre du
c6té le plus large, ce qui donne un aspect en Urne. La paroi
a deux couches, lisses, de coloration jaune brun et de
1 ]§ d'épaisseur. La calotte micropylaire est tronconique.

Les granules polaires sont constants. Il n'y a pas de re-

liquat ookystal.

Les sporocystes, ovoides ou arrondis de 17 & 22 H de
long sur 9 & 1hﬂ de large, sont dépourvus de corps de sti.da.
Les sporozoltes sont allongés et contiennent 1 & 3 globules

clairs.

R SN
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b) Cycle Evolutif

Le temps de sporulation est de 3 & L Jjours & la tempé-
rature de 25°C.
Le cycle endogéne est non précisé.

La période prépatente dure 14 & 17 jours (wiMa, 1980).

c) Pathogénicité

Elle est inconnue et LIMA, 1980 note 1l'impossibilité

d'infecter les moutons avec Eimeria jolchijevi provenant

des chévres.

L.1.L4. Eimeria hirci (LEVINE et IVENS, 1970)

a) Description (figure n®4 page 32)

Les ookystes sont sphériques ou elliptiques, de 17
d 29 I de long sur 14 & 22 J|] de large. La paroi est lisse,
de couleur brun8tre. Le micropyle est reu marqué, mais
la calotte micropylaire est présentegpinote la présence
des granules polaires. Ilp'ya pas de reliquat ookytal.
Les sporocystes sont longs et ovoldes de 8 & 13 [{ de long
sur 5 & 9 J[ de large, avec un corps de stieda minuscule.
Le résidu sporocystal est sous forme de granules. Les
sporozoltes sont disposés transverselement, contenant 1 ou
2 globules clairs.

oo.,con
...’.)". s
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b) Cycle Evolutif

La durée de la sporogéndse est de 1 & 3 jours d 25°C
Le cycle endogéne n'a pas été décrit.

La période prépatente dure 13 & 16 jours (LIMA, 1980).

¢) Pathogenicité

Elle est inconnue.

4.1.5. Eimeria Christenseni (LEVINE, IVENS et

FRITZ, 1962).

a) Description (figure N% page32)

Les ookystes sont ovoides ou ellipsoides, &troits du
cdté du micropjle. Les dimensions sont variables, de 27 & Lk Ij
de long sur 17 & 31 H} La paroi renferme deux couches. Une
couche externe lisse non colorée, une couche interne de cou~
leur Jaune=~brun. La calotte micropylaire est proéminente,
en adme. Il y a des granules polaires, mais pas de résidu

ookystal.

Les sporocystes sont ovoides, de 12 & 18 W sur 8 a 11 H,
sans corps de stieda. Il ¥y a un reliquat sporocystal.
Les sporozoites sont allongés et contiennent plusieurs glo-

bules clairs, de taille variable.

b) .gcle Evolutif

La sporulation dure 6 jours &4 25°C. Le cycle endogéne
s'effectue dans 1l'intestin gréle et probablement au niveau

des noeuds lympathiques mésentérigues.

R AR



-26-

LIMA (1980a,1981) observe la premiére génération de
mérontes dans les cellules épith&liales glandulaires de
la muqueuse du jejunum, de 1'iléon, dans les capillaires
lymphatiques des villosités et dans les noeuds lymphati=
ques mésentériques des cheve qux 6 jours aprés l'infestation.
16 jours aprés l'infestation, il note la formation d'une
scconde génération de mérontes dans les cellules &pithé-
liales de la muqueuse et dans les sinus intermédiaires
et sous capsulaires des noeuds lymphatiques mésentériques.
16 jours aprds 1l'infection, (LIMA , (1980) note la présence
des gamétocytes dans les cellules épithéliales de 1la

muqueuse jéjunale et iléale.

La durée de la période prépatente est de 14 & 23 jours

(LIMA, 1980a, 1981).

c) Pathogenicité

LIMA (1980) 1la décrit comme &tant une des espéces les
plus pathogénes chez les caprins. Elle provogue la formation
de plaques gris-—blancha@tres sur la muqueuse du jéjunum
et de 1'iléon. Des lésions de 4ésquamation de la muqueuse,
de pétéchies et d'infiltrations cellulaires locales sont

également observées.

L.,2. Espéces 8 ookystes dépourvus de calotte

micropylaire

h.2,1, Bimeria ninakniyakimor 2e YAKIMOFF et

RASTEGAIEFF, 1930 imend. LEVINE, 1961.

ool o
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a) Description (figure n% page 32 )

Les ookystes sont ellipsoides ou subsphériques de 19
& 28 J sur 14 3 23 JJ , 2 paroi fine, jaune brunftre, trans -
lucide. Le micropyle est peu marqué et sans calotte micropy-
laire. I1 y a un ou plusieurs granules polaires et aucun
résidu ookystal. Les Sporocystes sont allongés, ovoldes
de 9 i 15 H sur L & 10 [, avec un corps de stieda et un re-

liquat sporocystal. Les sporozolites, disposés longitudina-

lement, contiennent deux globules clairs.

c) Cycle Evoilutif

A la Température de 25°C, la sporulation s'effectue

en 1 & 2 jours.

Le cycle endogéne s'effectue dans 1'intestin gréle pour
la premiére et la deuxiéme génération de la mérogonie.
La premiére génération fournit des éléments trés volumi-

neux pouvant atteindre 300 J.

La gam&togonie se fait dans le coecum et le c8lon.

Les gamétocytes se développent dans les cellules=—souches

des cryptes épithéliales.

La période prépatente est de 11 & 15 Jjours et la

période patente est de 21 & 30 jours.

o) pathoadnicité

(LOTZE (1954) consid@re Eimeria ninakohlyakimoyie comme

l'espéce la plus fréquente et la plus pathogéne. Cette

espice serait 3 l'oxigine, d'aprds (SAYIN-, 1964) de
SR
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diarrh&es hémorragiques, plagques grisfitres sur la muqueuse
de l'intestin gréle observées chez des caprins atteint de

coccidiose.

Cette espéce ne peut &tre transmise aux ovins

(SVANBAEV, 1979).

4.2.2. Eimeria apsheronica (MUSAEV,1970)

a) Descriptisn (figure N°4 page 32 )

Les ookystes sont ovoides, 1légérement étroits ol se
trouve le micropyle, de 24 & 37 J{ de long sur 18 & 26 | de
large. La paroi est lisse de couleur jaun@tre. Le micropyle
est bien marqué, sans calotte micropylaire. Il y a 2 & 3
granules polaires, mais pas de résidu ookystal. Les sporocys-
tes sont piriformes ou ellipsoides, de 11 & 17 Jf sur 7 & 11 H.

Le reliquat sporocystal est sous forme de plusiecurs granules.

Les sporozolites contiennent un globule clair.

b) Cycle évolutif

La sporulation est de durée variable : de 1 & 2 jours

jusqu'd 4 jours & 27°C.

Evolution endogéne : De volumineux mérontes de 100 M se
développent dans 1'épithélium de 1l'intestin gréle. La période

prépatente est de 14 & 17 jours et la période patente dure

de 4 8 9 jours (LIMA, 1980).

cedd o



-29-

c) Pathogénicité

Eimeria apsheronica est une espéce moyennement pathogéne

4.2.3. Eimeria caprovina (LIMA, 1980)

a) Description (figure n%°4 page32)

Les

36 q sur

ookystes sont ellipsoides , subsphériques de 26 &

21 & 28 4. La paroi lisse, de couleur brunétre,

est constituée de deux couches. Le micropyle est présent,

sans calotte micropylaire et il n'y a pas résidu ookystal.

Les
8 a9 J,
est sous
Les

un large

b) Cycle

sporocystes sont allongés, ovoldes de 13 & 17 H sur
avec un corps de stieda. Le religuat sporocystal

forme derplusieurs granules.

sporozoites allongés contiennent & chaque pdle

globule clair.

Evolutif

Le temps de sporulation dure 1 & 2 Jjours.

Le cycle

endogéne est inconnu.

La période prépatente est de 14 3 20 jours, la période

patente de 4 & 9 jours.

¢c) Pathogenicité

Elle est inconnues LIMA (2L4) signale une possibilité de

transmission 3 un ovin d'Eimeria caprovina d'origine e¢aprine et

inversement. Y
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h.2.4., Eimeria alijevi MUSAEV | 1970)

a) Description (figure n°% page 32 )

Les ookystes sont ellipsoides, subsphériques, 1légé-
rement &troits & l'extrémité ol se trouve le micropyle.
Les dimensions sont variables 12 & 22 H sur 10 a 18 H-
La paroi est lisse, de couleur Jjaune pale i jaune vert,
de 1 3 2 H d'épaisseur. La couche interne est mince mais
noirget bien visible. Le micropyle est a& peine perceptible,
sans calotte micropylaire. Il y a 2 & 3 granules polaires

mais pas de résidu ookystal.

Les sporocystes sont ovoides de 6 3 13 K sur 53854
avec un petit corps de stieda. Le reliquat sporocystal
est sous forme de plusieurs granules.

Les sporozoltes contiennent un globule clair.

b) Cycle é&volutif

Le temps de sporulation' = est de 1 & 2 jours & 25°C
Le développement endogéne se fait dans 1'intestin gréle
pour la mérogonie . SAYIN (1966) décrit des mérontes
dans les Cellules épithéliales de la portion moyenne de
l'intestin gréle, 11 & 15 jours aprés l'infestation. La

gamétogonie s'effectue dans les cellules épithéliales,

de la muqueuse de la portion postérieure de l'intestin

gréle, dans le coecum et le colon.

La période prépatente est de T & 12 jours (SAYIN,

1966 3 LIMA, 10R0).
RN S
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c) Pathogénicité

(SAYIN 1966) rapporte que Eimeria 8lijevi est une
espéce pathog€ne pour la chévre. Il a noté une diarrhée puis

la mort des chevreaux le 12ém€our aprés l'infestation.

4.2.5. Eimeria Caprina (LIMA, 1979)

a) Description figure N°% page 37 )

Les ookystes sont ellipsoldes, légérement ovoldes, de
27 & ko 1 sur 19 & 26 H- La paroi est lisse, de couleur bru=-
ndtre avec un micropyle de 5 & T ] de diamétre. On note 1'ab-
sence de calotte micropylaire et de résidu ookystal.

Les sporocystes ovolIdes, de 13 & 17 J{f sur 7 a4 10 f,ont
un petit corps de stieda et un reliquat sporocystal . Les
sporozoites de forme allongée, renferment a4 chaque pdle un

globule clair.

b) Cycle Evolutif

~

Le temps de sporulation est de 2 3 3 jours & 30°C. Le
développement endogéne est inconnu.

La période prépatente est de 17 & 20 Jours.

¢) Pathogeénicité

Elle est inconnue.
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FIGURE Nk

ESPECES DE COCCIDIE PARASITES DES CHEVRES ( 31 )
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=T " :
: LUTTE
I ROVEHRAQNS e i — " ,
ZSPECES OOKYSTES FOR4E DES M1C0~ |+ TEMPS DE LOCALL1SATL0H PER1ODE
S OJKYSTES PYLALRE SPURULAT1O CHEZ L'ROTE PREPATTENTE
{(en microns) _ - , -
i 2 G [eYeg 1. > d - 1
E. arloingi 22 X 20 | ellipsoides - 2 & 3jours| SShizogome gamétogonic dang  14-17jours
1'intestin gréle ) —
Schizogonie dars jéjunum 22327 jours
E. kocharii 49 X 37 ellipsoides + 3 84 jourgy et iiléum gamétogonie dane
CAeoUN. -
E. .’dchijevi 31 ¥ 22 ovoide + 3 a4 jourg inconnue | 14-17 jours
E. hirci 22 X117 sphérique + 1 33 jours inconnue 13316 jours
Schizogonie et gamé@togonie 182 23jours |
E. Christenseni 35 X 24 Ovolde + 6 jours dars l'intestin gréle et i
Noeuds lymphatiyuas N
Y Y S o ST T Scaizogoyviie dans 1'intes-
E.ninakoh’yakimo=-}{ 24 X 19 subspherijue - 1a2jours tin grfle garnetcgonie dans 11315jours
vae ' coecum, colon 4
E.apshéronica 300 X 22 Ellipsoide - 134jours | Schizogonie dans 1'intestin} 14517joursi
- gréle
E. caprovina 30Ux24 Ellipscide - 132 jours inconnue 14320jours
S . _ . sn - Schizogonie dans 1'intes-
E, alijevi 12X16 subsphérigue - 132 jours vgbnte < ntes 7a12;0urs
tin gréle,gamétcgonje dans
- 3 ~_._..__,M,._N,Lmileuﬁ;:_c&écum_s—&m}m R e |
E. caprina 32 X 23 ellipsoide - 2a3jours inconnue 172203curs
by i b i it ¥ CE - o .

Tableau n°l

Tableau récapitulatif des carictéristiyues des ockystes des coccidies parasites

.es caprins.,
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La "coccidiose maladie" est une affection qui sévit
du point de vue clinique, essentiellement chez les Jjeunes.
Ordinairement les adultes sont épargnés en raison de la
P . . » B . .

résistance acquise, mals néanmoins 1l1ls peuvent faire la
maladie par rupture de 1'état d'immunité qui est souvent
précaire. L'existence de la maladie chez l'adulte a été
vérifiée aussi bien dans les conditions naturelles qu'expé-

rimentales.
Les symptdmes se d&clarent dans les trois semaines et
parfois plus précocement (le 12&me jour) , qui suivent

l1'ingestion des ookystes.

1.1.1. Cheg le Jjeune

Les symptdmes précident de tré&s peu ou apparaissent
seulement au moment ouU commence 1'émission des ookystes
dans les fécé&s . Il semble donc que la phase la plus patho-

gé€ne du cycle soit la phase gamétogonigue.

a) Coccidiose suraigud

En rsison de la rapidité de som Svolution, ls mors sur-
vient en quelques heures sans symptdmes particuliers. Elle
sévit généralement chez les jeunes sujets de ' & 2 mois

dttge.
oc-/o-o
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. . . ..
L'animal présente de l'anorexie, un poil piqué, des
diarrhées profuses et pauséabondes entrainant 1'anaigris=

sement et la mort.

b) Coccidiose aigué

Elle sévit chez des chevreaux agés de 4 & 6 mois. Les
débuts sont inapparents, mais les animaux accusent un
amaigrissement plus ou moins rapide aboutissant & une cache~

Xie profonde.

Les excréments conservent longtemps un aspect normal .
Cependant, un examen attentif des matiéres fécales, permet
de déceler & leur surface des filaments grisétres qui sont

les fragments de la muqueuse intestinale desquamée.

Une diarrhée plus ou moins liquide, profuse, brun-verddtre
Parfois striée de sang suivent ensuite, souillant l'arriére
train. Les malades maigrissent, s'anémient et leur croissance
est trés ralentie. L'appétit est diminud, la soif est tres

vive. L'animal meurt cachectique.

¢) Coccidiose subclinigue

Cette forme, la plus fréquente, est mfZconnue ou négligée.

La coccidiose subclinique a une incidence économique certai=-

ne (h1).

Des perturbations nutritionnelles importantes peuvent
exister lors des infections subcliniques et entrainer en 1l'ab-

sence des svmntAmea ammawa—i- -
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l.1.2, Chez_l'adulte

La coccidiose est latente. 11 est rare d'observer
une coccidiose clinique chez 1l‘adulte, Le développement wara-
sitaire est en général assez faible, Cependant, en dehcrs de
son rSle dans+ l'entretien de la contamination de 1'élevage,
le rarasite peut avolir une incidence sur les performances
de l'animal., ABDELi<ADJ1IT (1) signale de 1l amaigrissement et
des poussées diarrheiques chez des caprins adultes excrétants

10,500 ookystes par gramme de matiéres fécales.

a) Lésions générales

Une ap3pie progressive est accompagnée d'une dimu-
nition du nombre d'érythrocytes de l'ordre de 50p.cent par rapg-

»ort au taux normal qui est de 38p.cent (16).

Une déshydration et un amaigrissement de 1l'animal

s‘observent .

b) Lésions locales

-~ l2gsions intestinales

Dans les formes algues, il y a une inflammation oed&mateuse
ezsudative et parfois hémorragique de 1l'intestin gré&le.
Dans les formes les plus lentes; on note l'existence des taches

nogdulaires blanch8tres (1),

.../luo
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~ Lésions extra-intestinales

Les noeuds lymphatiques mésenté@riques sont hyperplasi-
ques et les trab&cules internodulaires sont difficilement dis-

cernables (21).

1-3. PATHOGENLE

Les ookystes de coccidies excercent dans l'organisme

de leurs hbtes des actions pathog@nes multiples.

1.3.1. Action spoliatrice et traumatique

La libération des mérozoites dans la lumiére intesti-
nale, aprés leur multiplication dans les cellules épithéliales,

entrafne une exfoliation de la muqueusre (9).

La #wertouction - massive des cellules pariétales
réduit le tube glandulaire a son stroma conjonctif. 11 en résul-

te une néo formation vasculaire capillaire qui explique 1'hémor-

ragie (26).
L'anormale perméabilité de la muqueuse intestinale
provoque la fuite des puotéines plasmatiques (expliquant 1'hypo-

proteinémie et celle de certains ions, notamment l'ion sodium(16).

1.3.2. Action biochimique et toxigue (16)

Les lésions Zpithéliales déterminent une diminution
de l'activité engymatioue des cellules intestinales.
racyyicholyne

coelonn

L'infeation coccidienne diminue l1l'effet de 1
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sur le péristaltisme intestinal,

11 apparalt 3 la suite de diverses expérimentationS
gue le -cytoplasme des ookystes renferme des principes "toxiques®
libédrés lors de l'excystement des mérozoites. Ces substances pour-
raient expliquer l'hyperthermie observér. dans las formes ;igﬁgs.
Cependant cette "toxicité" du cytoplasme ookystal cst discutée

¢t on pense aussi 3 la production des substances tozijues foruées

par des interactions coccidies-hites.

1.3.3. Action irritative et phlogogéne

C'est celle qui rend compte de l'inflammation cag-rrhale
des muqueuses parasitées et , dans les formes, plus sévéres ; des
- , . e e s%nt - . ‘s ] .
fausses mewmbranes diphtéroides/observées. Si l'inflanmmation cst
ucins s&vére, on observe une hyperplasie de la muqueuse avec la

formation de "polypes'" , des formations néoplasiques : les

poly-adénomes  intestinaux (16).

1.3.4. Action favorisante des infections bactériennes

La flore bactérienne des intestins est &levée. L'ac-
cumulation de tissu nécrosé et, éventuellement de sang favorise

une pullulation bactérienne.

1.4, 1MMUNOLOGLE

En matiére de coccidioses, 11 existe une certaine
imrmunité@ qui apparait aprés une premiére infection, ce qul

explique la résistance manifeste des adultes (1). Liactivité

au./uaa
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inmuncgéne d'une coccidiose est fonction de sa localisation
dens 1'intinité du tissu. Les coccidies qui colonisent la

. - . s . . N .
partie basale de 1'épithelium voire la lamina propria, sont
génératrices d'une immunité beaucoup plus forte. De ce fait,

o les

les cocc1dles/p1us immunugénes svnt aussi c¢elles qui détermi-~
nent les infections les plus sévéres., On n'a pas mis =2n évi-

dence, chez. les mammiféres la transmission passive de la résis-

tance acquise d'unc mére 3 sa descendance (16).

La briéveté de la résistance confeTfée permet de

soutenir 1'bypothése d'une immunité de co-infection , gqui persis-

-

terait pour autant que quelques formes parasitaires {(uérontes)
scient elles-mémes présentes chez l'individu Ipun:. Cette
prémunition disparaftrait lorsque 1°&pithélium infectd s'est
rencuvelé et qu'il est remplacé par un épithélium neuf et sen-

gible. (37)

1-5- DLAGNOSTLC (16)(37)(43)

La présence de coccidies, m€me en nombre relative-

nent important, ne permet pas de conclure a une "coccidiose

maladie"., Le diagnostic d'ume "coccidiose maladie" devrait

g'appuyer a la fois sur :

1.5.1. Les comméucratifs d'élevage

Nous avons souligné l'importance de 1'3ge des animaux
¢t le r8le de tous les facteurs d'agression, aux preuiers rangs
desquels se situent les changements d'aliwmentation (sevrage ),

ool oen
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les transports, les changements d'habitat et les conditions

climatiques (b&tiuwents mal isclés, humidité, période chaude).

1.5.2. Le Diagnustic clinique

Une diarrhée brutale chez un chevreau en débur du
sevrage, constitue le signe d'appel de la Coccidiovse, En
géniral, la maladie évoluant plus lentement, une diarrhée plus

Uu moins importante et un mauvais &tat général sont observés,

1.5.3. Le Diagnostic de Labtoratovire

11 permet de mettre en évidence la pré&sence d'oukys-
tes dans les fé&cés. Toute coproscuple soigneuse et attentive

chez les caprins permet d'observer des ookystes de coccidie.
La ccocidiose chez les caprins, correspond 3 l'excré-
tion de plusieurs milliers d'ovkystes par gramme de matidres

fécales. Fréquemment, le chiffrc dépasse 100.000 nok¥vstes,

1.5.4., Le Diagnostic post-mortem

L'abattage et 1l'examen nécropsique d'un umalade
apportent des informations précises . On recherchera sur 1'in-
testin , le contraste entre l'aspect parfaitement sain de 1'épi-
thiZlium et de la mugqueuse de la premiére partie de l'intestin,
avee celui, congestif, hémorragique de celle de 1'ilé&on, cu

coecum et du colen.

N
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1-5~5~ Le diagnostic différentiel

A cause de sou caractece sovudain, la diarrhée
coccidienne est 38 différencier ces diarrhées d'origine

bactérienne ou virale.

2. PROPHYLAX1E ET TRALTEMENT

2.1, Mésures sanitaires

Si la contamination par des coueccicies est inévi-
table, une bonne conduite ¢'8levage vré&duit considérablement
les risques de coccidiose. Le traitement des méres ne fait gue
dininuer passagérement 1'8limination des ookystes. La Zésin-

fection du milieu d'élevege , méme par la vapeur sous pression

n'entrafne jamais une st&rilisation compléte (4).

Pourtant les mesures sanitaires , si elles ne sont
jmamais totalement efficaces ., sont essentielles. En preuier

la contamination du milieu d'&levage, conditicnne les possibi-

lités de recontamination des animaux. Tout nettoyage, enlé-
veaent de la ‘'itvidre, dpandage de caustiques (chiorure de far)

diminuent la population de parasites. Eu second lieu, la cucci-
diose du jeune nécessite en général, l'intervention d'un fac-
teur déclenchant souvent 1ié 3 1'habitat, l'alimentation et

a3 1'état sanitaire du troupeat. Une bonne conduite d'élevage
réduit considérablement les risques de coccidiose chez le

chevreau (41).

ceol e
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11 fant proscrire le séjour prolongé des jeunes sujets
dans les enclos piétinés, humides, riches en fumiers et cmbra g@s;
de méme, il faut &viter les concentrations de troupeau sur le
néme emplacement pendant des durées prolongées. T>us les ans,

on prucédera 3 un vide sanitaire (9).

2.2. TRALTEMENT

. Le traitement de la cuccidiose se réalise par l'adminis-
tration des produits dits coccidiostatiques s.oit dans les aliments
soit dans l'eau de boisson. Le but recherché est surtout ce faire
baisser le taux de coccidies dans l'intestin des aniwmaux emp&chant
ainsi l'apparition d'une coccidiose clinique, tcut en perumettant
une infestation légére qui crée un &tat de résistance (prémuni-

tion) (1).

Les coccidiostatiques les plus utilisés en chimio-

prévention sont 3

A/ LA MEPACRLINE (Dichlorhydrate de Chloruv-3 (diethylaminc-

4 methyl - | butyl) awino) -~ 9 methoxy =~ 7 acridine). (M.D.

Quinacrine).

A

lndications : La posologie des caprins est Ze 10 a 20 mglkg.

par jour en deux prises et pendant deux jours. Si1 possible, il
faut traiter les animaux aprés une mise 3 la diéte préalable.
11 peut @tre administré a titre préventif scus forme de solutiun

chez les caprins, & raison de 1g/50 litres d'eau <de boisson.

covl e
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REMARQUE : Administré per os, le produit agit en pén&trant
directement dans les cellules épithéliales (action enterotrope)

et aprés résorption par voie sanguine (18).

B/ CHLOROQUINE (N.L. nivaquine).

lndications : La posovlogie est de 10mg/kg par jour pendant 5 jours

consécutifs (41). BELOT et coll. (7) confirment l'importance de
la chloroquine dans le traitement des coccidioses chez les petits

ruminants.

C/ MEPYR1UM (Chlorhydrate de chlorure de 1-(4amino-2n propyl

-5 pyrimidinl methyl - Epicolinium). (N.D, Amprolium).

Indications : 11 s'administre dans l'eau, par voie buccale,

3 la posologie de 100 mg/kg pendant 4 jours consécutifs (26).

-

BAKER (23) préconise pour les caprins des doses de 25 & 50
mg/kg pendant 3 a4 5 jours. Le délai d'attente avant abattage

est de 1 jour.

D/ ASSOCLATION PYR1IMETHAMINE + ACETARSOL + D1APHENYL SULFONE

(N.D. COZURONE )
La préparation renferme 0,25g de Pyrimé&thamine 0,5g

d'acétarsol, 2,5g de diaphényl sulfone par sachet,

lndications : La posologie est de 1 demi-sachet matin et soir

pendant 2 jours consécutifs, scient 125 mg/kg. Le produit peut
8tre mélangé a4 1l'eau ou a la nourriture (26).

o.-/.oo
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E/ LES SULFAM1DES

Les sulfamides sont des anti-infectieux utilisables
dans le traitement des coccidiuses. Ce scut les produits
les plus utilisés. lls peuvent &tre administrés seuls ou
associéa a d'autres substances, en général potentialisatrice

comme la diavéridine, la pyriméthamine ou le triwmethcpriwme{id).

E.l./ SULFAGUANIDLNE

Sulfamide non résorbable , 3 activité principalement

intestinale, & 70 mg/kg son action est surtout curative (12),

E.2. SULFADIMETHOX1HE

C'cst un Sulfamide a résorption rapide et Elimination
lente. YVORE et coll. (46) montrent que le traitement par les
oblets en administration unique dosés & 1,25g de diméthoe-~-

xine est efficace congye Lle développement parasitaire.

Le d3lai d'attente avant l'abattage est de 12 jours

pcur les sulfamides.

F/ MONERSIE. Chlorhydrate du chlorure de 1 (4-amino=-2-n propyl

-5 pyrimidinyl - méthyl) - 2 - picoliniuun.

Le monensin, atibictique iovnophore, a une action
coccidiocide et un effet anti-bactérien modéré sur les germes

gram positif (28 ).
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lndications : Utilisé comme additif alimentaire a8 la dose ae 13mg

par chevreau et par jour, pendant des périuvdes Jde 5 jours toutaes
les 3 3 4 semaines, il se révéle doué d'une activité anti-cuccidien=~
ne et d'une protection contre le stress. De plus il stimule 1la

crcissance (40).,

G/ CHLORTETRACYCLL1NE + SULFAOLMERAZLNE

Ces deux produits agissent en synergie, Le mé&lange est admi-
nistré avec 1l'aliment & la duse de 100 mg per us par animal tous

les jours pendant 4 semaines,

Selon EUZBY (15) ce mélangc détermine des phénoménes 4d'in-
hibition dans 1'évolution des coccidies, se tradulsant par un
nombre réduit d'vckystes sporulés dans le milieu extérieur et
les coccidies issues de ces ookystes voient leur pouvoir de multi-

plication diminué,
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CHAP1TRE 1 : MATER1ELS ET METRODES

. MATERI1EL

1.1. MATER1EL ANI1MAL

L'expérience est menée sur des chévres du sahel, 3gées

de 4 a 5 mois.

Ce sont des animaux tout=-venant , achetés au foirail des
abattoirs de Dakar. Les cing chevreaux, tous des m3les, sount
maintenus en stabulation entravée. Une alimentation & base

de fane d'arachide est fournie, Une pierre 3 lécher est mise

8 leur disposition ,

Au préalable, une chévre achetée au foirail des abattoirs

de Dakar, a servi 3 une multiplication d'ookystes de coccidie.,

Les chevreaux sont soumis 3 une période d'oubservation
d'une durée de dix jours, en vue de leur adaptatiun au milieu.

Durant cette période d'observation, un chevreau est mort.

L'expérience prouprement dite, est menée sur quatre che-
vreaux séparés en deux lots, Le poids respectif des chevreaux

est reporté sur le tableau suivant :

-.-/oao



} Chevreau N ° Lot Poids (en kg) ;
i .
t H
i i
1 i
{ 1 inoculeé 9,5 i
i !
; 3
i

: 2 inoculé 16,5

i

1

!

i

{ 3 inoculé 8

! ;:
{ 4 Témoein I}

:

{

Igglgqg»n°2_: Poids des animaux retenus peur 1l'expéri-

mentation (Poids en début d'expérience).

*O0US 1, o3 chevreaux sont traités avant le dé&but de

l1'expérience, en vue d'éliminer 1l'impact de toute pathologie,

Le traitement est effectué@ en utilisant les pro-

duits suivant

. Specilline G (benzylpenicilline sodique)

10,000 Ul/Kg de poids vif en 1.HM.

-~

pendant 3 jours contre

les infections a3 germe sensibles & la pénicilline,

ooa/--q
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. Albendazole (VALBAZEN N.D, ) - : -10 mg/kg de poids vif per

08 contre les nématodes et les trématodes,

« Amprol (AMPROL1UM N.D.) : 30gr/600kg de poids vif per os
contre les coccidies. Le traitement & l'Amprol est effectué
pendant 5 jours consécutifs. Cing jours apré&s, un second

traitement est opéré,

. Lvermectine (lVOMEC N.D.) : 0,4 mg/kg de poids vif, soit

pour la formule commerciale & lp.cent la cose de 0,2 ml pour

5 kg de peids vie.

. Vaccin antipasteurellique lot n°39 du laburatcire de Bann :

administré a la dose de 1 ml en sous-cutanée. Les chevreaux
sont soumis & un examen clinique quotidien pendant la pé&riocde

d'adaptation .

1.2, MATERLIEL DE PARASLTOLOGLE

Le matériel se compose principalementde :
-~ ¥n microscope Leitz muni d'un micromé&tre~oculaire
- un mortier et un pilon pour l'écrasement des matiéres fécales.
- une lame de Mac Master pour la couproscopie quantitative.
- Mae centrifugeus®  Electrique ECCOR pour la concentration
des ookystes.,
- ®e Gtuve ROUCALRER pour ia sporulation des ookystes.
- Une mini-centrifugeuse COMPUR M. 1 100 pour la réalisation

de l1'hématocrite.

ooo/ooo



-50-
2. METHODES

2.1. PARASITOLOGLE

2.1.1, Récolte des ookystes de coccidie

Les matiéres fécales sont prélevées dans le rectum
des chévres abattues aux abattoirs de Dakar, sans distinc=-
ion de 1'8ge et du sexe. Ces matigres fécAles sont anzlysécs

at laboratcire de parasitologie de 1'E,1.5.M.V.

Deux grammes de matiéres fécales sont pesés et
vrétris dans un mortier en porcelaine a3 1'aide d'un pilon.
Un volume de 60 ml de solution sursaturée de chlourure de
suodium est ajouté. Aprés homogeinisation, une susyension

agyueuse de matiéres fécales est obtenue.

La suspension est tamisée au travers d4'un passe-
thé, Le produit du tamisage est versé dans des bultes
de pétri et un voile de plastigue est mis en flottation
¢ans chaque bofte. La préparation est laissée pendant
une demi ~heure. Les ookystes en flottation sur la s:luti’no
sursaturée en chlorure de scdium, viennent se coller c¢c.n-
tre la face infé&rieure du plastique mis a la surface. Les
ookystes sont récupérés par riclage et sous un filet dfcau
& partir <'une pisette, Le produit de raclage est centrifu-
gé a4 2 000 tours par minute pendant 5 minutes. Le surnageant
est rejeté délicatement et le culut récupéré. Les ovnkystes

. . . . au réfrigérateur _

ainsi recueillis sont stuckds/a +4°C dans du bichromate

--u/---
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de potassium & lp.cent. L'8valuation du nombre d'oukystes dans
la suspension agueuse de matiéres fécales se fait de la maniére
suivante : aprés homogéinisation de la suspension, une goutte
¢st prélevée avec un compte-goutte normalisé et 20 gouttes couns-
tituent | ml. Une goutte est montée entre lame et lamelle., Elle
est ensuite examinée en totalité sous le microscope au grossis-
sement 400 et en comptant tous les ookystes.

_p.est le nombre d'ookystes compté dans une goutte de la suspension.

V représente le volume total de la suspension aqgueuse en ml
N_ le nombre d'uvokystes dans la suspension aqueuse est dunné

par la formule suivante :

+N=nx 20 x v

2.1.2, Obtention des ookystes spurulés

La suspension d'ookystes récoltés est récujpérée dans
un bécher. Aprés homogénéisation, guelqgues gouttes de bichro-
mate de potassium & lp.cent sont ajoutées. La suspension homo-
géne est versée dans les boftes de petri jue 1'on recouvre .

Le tout est mis & incuber a l'&tuve 3 une température de + 30°C.

Toutes les 12 heures, une goutte est prélevée et observée
entre lame et lamelle, Le nombre d'oukystes sporulés est nouté.
Aprés 5 jours d'incubation, le pourcentage d'ookystes sporulés

&tait de 98p.cent.

ool o
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2.1.3. Détermination des espéces de coccidie

L'identification des espéces de coccidie ost basée
sur la morphologie générale, les mensurations, la présence
ou non de calotte micropylaire et le teuwmps de spourulation,.
Les ookystes sont mesurés 3 l'aide d'um micrométre =~oculaire

étalonné et fixe 3 un micruscope de marque Leitz.

Cing espéces de cuvccidie sont identifiées. Elles scut

répertoriées selon leur fré:guence .

a) Eimeria arloingi (MAROTEL 1905, MARTIN 1909)

(

planéhe 1 n°1;

pourcentage : 35p.,cent

Dimensions :

- cokyste : 286 & 33 U x 18 a 25 U

- Sporoccyte : 11 2 15 U x 8 a3 10 U

temps de sporulation : 2 3 3 jours.

Elle est identifidée dans plusieurs pays ¢ afrigue,
au Zaire par DEOM et MORTELMANS (13) au Sénégal et au uali

par CURASSON (11)

b) Eimeria hirci (LEVINE and 1VENS, 1970)

( ¢limche.1 n°3) )
Pourcentage : 20p.cent
Dimensions :

- ookystes : 22 3 27 U x 16 4 19 U

f

-

- sporucytes : 8 a 12 U x 5 a 7 U

temps de sporulation : | & 3 jours. /
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C'est une espéce cosmopolite, Elle est décrite

au Sénégal par VASS1IL1ADES (38).

C) Eimeria ninakohlyakimovae (LEVIHE, 1961)

( Y oche 'l n°5?.{_ )
POurcentage : |8u.cent
Dimension s :

- ookystes : 23 a2 25 U x 17 a3 19 U

- Sporccyste ¢ 10 a 25 0 x 7 a g U
temps de sporulation : )1 3 2 jours.

Cette espéce existe dans plusieurs pays africains.

BALOZET (5) la décrit en Tunisie, VASSIL1ADES (33) et VERCRUYSSE

(39) au Sé&négal.

D) Eimeria christanseni (LEV1INE, 1VENS et FR1TZ, 1982)

(.. dache 1 n°2)
Pourcentage : I5p.cent
Dimension :

- ockyste : 27 a3 31 - x 20 3 27 u

- sporocyste : 14 a 17 I x 9 a 11 U

temps de sporulation : 4 & 5 jours.

Elle est signalée pour la premi&re fois en Afri  ue

Occidentale par VASS1L1ADES (38).

E/ Eimeria alijevi (MUSAEV, 1970)

(- - :aache 1 n°4).
Pourcentage : l2p.cent

o.o/o-o
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Dimensions :

- ookystes 16 a8 22 U x 14 a 17 U

|

- sporocystes 7 a4 10 U x 6 a 8 U

En Afrique occidentale elle est signal&e par VASS1IL1ADES
(38)

2.1.4. lnfestation des cheveeaux

La préparation d'une suspension ajueuse d'ookystes sporu-
1&s contient les cing espéces d'oukystes de coccildie réparties
e la maniére suivante :

~ Eimeria alijevi : 40 p.cent

- E. ninakchlyakimovae : 32p.cent

- BE. arloingi : l4p.cent

- B, hirci : 10p.cent

- E. christensenl : 4p.cent

Les trcis chevreaux 3 infester regoivent le mume jour
chacun un inoculum . Terfermant 1,000.000 d'vokystes sporulés.
Cet inocculum est administré par voie orale 3 l'aide d'une
sonde oesophagienne relie & une séringue de 30 ml,

A chaque chevreau sont inoculés environ 400.000 cokystes sporulés

<'E. alijevi ; 320. 000 c¢'Eimeria ninakchlyakiwmovae ; 140.0500

¥

9

J'E. arloingi ; 100,000 d'E, hirci et 40, 000 cokystes sporulés,

', Christenseni. Ces duses inoculdes sont retenues , compte

tenu Ges résultats ubtenus dans les expériences menées par

L) o/c LI
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2.1.5., Prélévements des matiéres fécales

L'évolution du parasitisme chez les chevrecaux inwculés,
est Tagulec par coproscuple individuelle guantitative
tous les deux jours selon la technijue de HAC. MASTER wmcdifile
par RAYNAUD (34). La solution a'iodu mercurate de potasium
est remppacée par une solution saturée de chlorure de sodiuwm.
La différenciscicp at l'identification des espéces
da coccidie sunt faites suivant les clés :le «é@tazrumination

&laborées par LEVINE (22) NORTON (31) YVORE et ccll., (42).

2.2. CLLNMLQUE

Les chevreaux sont- soumis 3 un examen clinigyue guoti-
dien., La prise de la température rectale est effectuée dans
la matinée a 10 heures. Tous les 6 jours, les chevreaux sont

esés et du sang est prélevé au niveau de l'oureille en vue

L)

r—l
(v
[
=
el
o

“'une mesure de 1'hématocrite. La date d'apparitiun ,

et 1l'importance des diarrhées sont nuotées.

2.3. AUTOPSLE

Une autopsie est effectuée aussitdt aprés la mort de
chaque chevreau. Les intestins sont prélevés aprés éviscéra-
tion et analysés au laboratoire de parasitologie de 1°E.1l.S.r.V.

Chaque portioun de l'intestin est ligaturée et sectionude.

Les portions d'intestin sont orientées dans le sens
ant&ro-postérieur, Elles sont ensuite ouvertes séparément

sur toute leur longueur. L'intestin est dJdébarrassé de son

ool o
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contenu par ringage sous un léger filet iVeau afin d'dviter

tout délabrement de la mujueuse, L'intestin est d&coupé ensuite
en segments de Im. Les segments sont étalés et examinés successi-
vement . Les lésions macroscopiijues sont identifiées sur chajue
segment.: La présence ou non J'&léments coccidiens est controlée
par examen microscopiyue des prouduits de raclage ‘e la mujueuse
intestinale. En vue d'un examen microscopique, des purtions

des noeuds lymphatiques mésentérijues et des seguents Jde 1'in=-
testin pris 3 diff@rents niveaux sont fixées dans <u forwmol

& l0p.cent. Tous les prélévements sont placés dans les bucaux
contenant le fixateur et hermétijucment fermés, pendant au

molns sept jours.,

LEs prélévements sont traités au laboratoire d'Anatomie-

-
[

Ristologie - Embryologie de 1'E.1,S5.4.V. selon la wdthole de 1la
paraffine et sectionnés en coupe de § U. Toutes les ccupes

sont colurdes 34 1'hématoxyline-eosine.

Les modalités des différents prélévements sont récapi-

tulés dans le tableau N°3 page.57,¢v.:.
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CHAPITRE 11 : RESULTATS

Les résultats cdes principales observaticns cliniqjues
sont abordé@s dans le premier paragraphe, les résultats des
examens coproscopiques dans le second paragraphe., Lfétude lé-

sionnelle fera l'objet du trouisiéme paragraphe,

Les résultats des prises ue pouids, de 1'hZmatovcrite et
de la tewpé@rature svunt présentés sous forme de tablecaux et

de graphiques (tableaux n°4-5-6 pages 64,65 .., ct graphigues

N°s 1-2-3, pages 65, 67, §9.

Au 3&wme jour aprés inveulation

Chevreau N°3 : poil piquéd

Au S5&me jour aprés inoculation X

Chevreau N°] : Baisse de l'agpétit
Léger jetage bilatéral
Selles dteuses.

Chevreau n°2 : Appetit conservé

Ramollissement des matiéres fécales

Chevreau K“3 : Poil pigqué

Appetit conservé

Au 6¢éwe jour aprés inocculation

Chevreau n°l : Baisse de la prise alimentaire

Chute du poids

RPN AN
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Baisse de l'hématocrite

Féces molles

Chevreaux n°2 : Appétit conservé
Amaigrissement
Légére baisse de l'hématocrite & 32p.cent
Diarrhée profuse, liquide d'odeur nauséabonde.,
Chevreaux n°3 : pas de signe particulier

Chevreau témoin : bon état général

Au 8éme jour aprés inoculation

Chevreau N°1 : Reprise de l'appétit
Hyperthermie, 39°C
arrét jetage bilatéral

Selles p3teuses,

Chevreau N2 : Appétit conservé
Hyperthermie nette 39°9C

selles pAteuses

Chevreau N°3 : Appétit conservé
Elevation de température 39°C

Crottes bien moulées.,

Chevreau Témoin : Etat général satisfaisant

Température normale 37°7C

Au 10&me jour aprés inoculation

Chevreau N°1 : Appétit conservé
Hyperthermie maintenue 39°C
Leger jetage bilatéral

Crottes bien moulées.,

'no/ooo



Chevreau N°2 : Abattement
Poi s pi.jué
Anarexie
hyperthermie franche 40°3C
jetage

fécés molles

Chevreau N°3 : Baisse de l'appétit
Fiévre persiste 39°1
Baisse émission des matiéres fécales.

Chevreau Témoin : bon état général.

Au lléme jour aprd@s inoculaticn

Chevreau N°) : Baisse de l'appétit
Température maintenue & 39°C

seliecs moulles

Chevreau N°2 : Abattement et anvrexie

Hyperthermie 40°1C

Léger jetage bilatéral

soif vive

diarrhée 1li;uide jaune-verd&tre 4 noirdtre.
Chevreau N°3 : Abattement

Poil pi;ué

Hyperthermie 39°C

Baisse &misgsion fécale

oo‘/lco
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Chevreau Témoin : Normal

Au l128me jour aprés inoculation

Chevreau N°1l : Anorexie et amaigrissement
Température normale (38°C)
Paleur des mu, ueuses
Baisse de l'hématocrite & 24p.cent
Soif vive,

Diarrhée profuse, fortement hémorragiyue

Chevreau N°2 : Cachexie
Arrét prise alimentaire
Globe oculaire enfuncé
Anémie avec baisse du taux d'héwatocrite 20p.ceat
hypothermie légére 37°C
Diarrhée hémorragijue avec des nudules de 1la
taille d'un grain de mil

Stéatorrhée et ténesme.

Chevreau N°3 : Abattement - anorexie
polydipsie
Température normale (38°5C)

fécds molles,

Chevreau Témoin : état géméral boun.

4u 138me jour aprés inoculation

/ M
Chevreau 1°l: Abattement — asthenie - postratiocn

Température normale 38°C

oo-/-oo
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fusée diarrheique, d'odeur fétide,

striée de sang.
du
Nodules/volume d'un grain nil/ présents dans les F&cés.

sont

Chevreau N°2

mort de l'animal

Chevreau N°3 Postration - asthenie

hypothermie

muyueuses pales

état de déshydratation
Respiration dyspneiljue
astasgie

Diarrhée sanguinolente rouge

de
verdatre - Présence/qodule.

Chevreau Témoln : pas de signe particulier.

Au l4éme jour aprés inoculation :

Chevreau N°1 : maigre - asthénie
Arrét de la prise alimentaire
Animal en décubitus sterno-ab®ominal

Diarrhée lijyuide

Chevreau N°3

Déshydratation prononcée
mugueuseg piles

hypothermie 36°5C
Décubitus latéral prolongé

de 1! .
mort/animal dans la journée

Chevreau Témoin : état général bon.
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Lu 16éme jour aprés inoculation

Chevreau N°1 : Amaigrissement
Déshydratation
Anémie

Mort dans une miseére physioclogi ue

Chevreau Téwoln : bon état général

des
- Résultats/prises du poids : Tableau N°% page G4.
Graphij ue H° 1 page 65
- Résultats de l'hématocrite Tableau N°53 page 66

Graphi,ue o page g7

- Résultats des prises de températures
Tableau N°© page ©6&

Graphi. ue N°3 page 69



T T = T o T
g E ’ : 4" 7
r B
J J J J J ; u ) ) s
-l - -6 -4 21 9, J,1 9, s 19 7w bzl e T | e
vt i e bt - + { ...?m,u — - ;
w21 3 S | v ? 9,5 w2 6,.
Y PN . N g, = i e L T mmee—— T = e e
1°2 19 11 lo S -
§°3 3 555 ) 7,5 -
M.«—,..JL~«A-.>.-..—-_|‘L~.._- _— — 4 = PSP— v e e L e, ) - - JUNUIR: S N
T | 11 11,2 [ 11,5 Pty 12
! , | ; ;
= N ﬂ ¥ : i ‘ ‘ {

Tableau N°4 : Variation du poids (en kg) chez les chevreaux inoculés et le  chevreau témoin
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GRAPHIQUE N°4

EVOLUTION DE POIDS CHEZ LES CHEVREAUX INOCULES ET

LE CHEVREAU TEMOIN

42 b o
1t84
4151

A28
4“4

815 -+
83+
]

1e4

6,&--

L. ) ] 4 __>

P To Te Ti2 Jie¢  TEMPS({ EN JOURS)

Hd-

@ g CHEVREAU N°

[ JEN— - CHEVREAU N° 2

A—— —A CHEVREAU N° 3
To = JOUR DE L'INOCULATION

B @ CHEYREAU TEMOIN




*UCTIBINDOUT,T ©p INNL = Of

°

J NB2IAIYD 2T 32 SgTNICUT XnNeajAlYd 8§37 N&E.UUQOU...W BITIAVOJBWRY, T 2D UOTINTOAY ¢ moZ. neatqey,

=66~

=4 e - e w ,. = &
» | m
, e 3¢ og m :

i w m
- ! 2z 0z ne
w m
= - s koo e R = — i Mz PRSI S w
_ | |
” - 0Z A ¢ j
i
M w2 5 9¢
1 M H m
18y yic§ zic 2 U T o ATy ye Ay or Z-r _ v-r| 9-r ¢t o-r | ol-r
E ~ i .
; i i a o aecmlfnacer . 2 - ¢




—bF—

GRAPHIGUE HN© /2

EVOLUTION DE L 'HEMATOCRITE CHEZ LES CHEVREAUX INOCULES ET

LE CHEYREAY TEMOIN
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Tableau H°6 :

Jo = jour de l'inoculation,

Evolution de la température chez les chevreaux inoculés et le chevreau Témoin.
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s .
(Tableaw<N°7,3pages 73,74) Graphi.jue N°4 vage 75 )

A la fin du traitement a 1'Amprol ( N.D.), les chevreaux unt
toujours excrétés des oockystes. On note une diminution du nombre

d'ookystes excrété chez les chevrecaux N°1,2 et le chevreau témuin.

Le chevreau N°1 : v¢it son O0.P.G. passer de | 300 cckystes gpar

graume de matid&res fécales 10 jours avant l'inoculation
a 600 vokystes par gramme de matieres fécales azu 2&8uec

jour avant.

Le Chevreau N°2 : émet 1100 ookystes par gramme de mati&res fécales

au "J-10" et 100 vokystes par graume cde matidres fécales

au "J-2",

Le Chevreau N°3 : Continue A excréter un nombre important d'ookystes.

De 2400 vokystes au "J=-10" il passe a 12500 sokystes par

gramme de matidres fécales au "J-2",

Le Chevreau témoin : ne présente pas d'ookystes dans les fécé&s au

ny_gn

Au .2&ume jour aprés l'inpnoculation

Les chevreaux N°1 et W°2, le chevreau témoin excrétent moins de

1 000 ookystes par gramme de matiéres fécales. Eiunerie

hirci, est 1l'espéce coccidienne la plus rencontrée,

Le Chevreau N°3 excrdte 24 x ]O4 ookystes. Les espeéces de couccidies

identifiées sont : Eimeria arloingi 3lp.cent ;

SN A
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Eimeria hirci 17p.cent ; Eimeria christenseni 17g.cent;

Eimeria ninakohlyakimovae 16p.cent ; Eimeria alijevi

llp.cent.

Au i8&8me jour aprds inoculation

Une augpentation®.: de l'excré&tion ockystale est observée

de 1'crdre de 10° vokystes par gramwme de matiéres fécales.

Les chevreaux N°] et N°2 : excrétent 40p.cent

o

d'Eimeria arloingi pour 30p.cent d'Eimeria hirci., Les autres espéces

(o]

scnt nrésentes : 15p.cent pour Eimeria ninakohlyakimcvaz, 1Up.cent

pour Eimeria christenséni et 5 p.cent pour Eimeria alijevi.

Le chevreau N°3 : excréte 58p.cent d'Eimeria

alijevi, l!6p.cent d'Eimeria arloingi, 9p.cent d'Eimeria christeuseni,

Sp.cent d'Eimeria hirci et 8p.cent d'Eiuweria ninakohlyakimovae.

Le chevreau Téuwuin : excréte 6lp.cent d'Eiweria

hirci, 15p.cent d'Eimeria ninakovhlyakimovae ; 15p.cent d'Einmeria

alijevi, 8p.cent d'Eimeria arloingi, lIp.cent d'Eimeria christenseni.

Au 103me jour aprés -inoculation

Les chevreaux N°1, §°2, N°3 : émettent en moyenne

104 vokystes par gramme de matidres fécales. Les espéces de coccidic

sont réparties selon les fré&, uences suivantes :

Eimeria arloingi : 43p.cent

E. ninakohlyakimovae : 23p.cent

E. alijevi : lép.cent
E. hirci Sp.cent

E. Christenseni : 9p.cent coed oo
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Le chevreau témcin é&met 1 600 ookystes par grawmme de matidres

fécales pour 99p.cent d'Eiweria hirci.

Au l28me jour aprés inmoculation

Le chevreau N°1 exz2ré&te 29500 ookystes par gramme de natiéres

fécales.

Le chevreau N°2 : présente une expulsion massive d'ookystes,

470.000 oockystes par gramae de matiéres fécales.

L'excrétion d'Eimeria ninakohlyakiuovae est de l'ordre de 28p.cent

chez les chevreaux N°1 et N°2.

Le chevreau N°3 : jui a un O.,P.G. de 27.000 ookystes, excrdte

32p.cent Jd'Eimeria christenseni, 27p.cent d'Eimeria ninakohlyaki-

movae, 20p.cent d'Eimeria arloingi, l5p.cent d'Eimeria hirci,

6p.cent d'Eimeria alijevi,

Les chevreaux N°1,N°2, et N°3 maintiennent ce taux d'excrétion

gokytal jJusgu'3a leur wort.

<]
Résultats coprologiyues Tableaux N.7 et 8 pages 73,74

Graphijue N°4 page 75

ooc/ooc
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Tableau :i°7 : Evolution de l'excrétion orkystezle (J.P.G.) chez les chevreaux avant et aprés
1'inoculation.

Jo = Jour de l'incculation.
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o 19 e | [ T2l To T2 Jeldc | T10}d 12 TN ST T
wild 3,1 ) 2,7 {36 | 2,09 2,71 - 2,6 | 3,61 2,7 46 | 4,3 | 4,5 4,5 5,4 -
¥°2 | 3 2,5 | 9 232 2 - 2,9 2,5 4,5 4,9 4,7 5,7 - - -
§°3 t 3,6 | 3,8 | 3,2 | 4,2 4 - 5,4 | S,4 5,41 5 4,41 4,41 5 = -
N4 | 6o 2,5 | 2,9 | 2 g - 2,9 | 3,4 3,40 3,10 3,21 2,61 2,3 3 3,7

s i L

Tableau ¥°8

. Evolution de 1'excrétion vokystale chez les chevreaux awx~‘ et aprés inoculation

exprimée en Log (Nombre A'ookystes + 1)

Jo = Jour de l'incculatioa.
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3- EXAMENS DES LES10NS

3.1. LES10ONS GENERALES

L'autopsie effectuée chez les trois chevrecaux inoculés
rapporte des carcasses maigres, Jdeshydratées , Le globe uculaire
est enfoncé., Les carcasses sont anéwiques avec une fonte
musculaire importante. Au niveau des viscéres thoracigues,une
atrophie séreuse de la graisse dans le sillon ccromzire du

coeur est observée.,

3.2. LES10KRS 1NTEST1NALES

Chevreaux N°2, N°3 :

Ces chevreaux morts respectivement le 13éme et le l4é&me
jour aprés l'infestation, présentent un intestin fortement cun-

gestif, Les noeuds lymphatijues mésentérijues sont hypertro-

_—e oy v

phiés et oedématiés.,

Le contenu intestinal est mucoide, liquide , hémorragique
et d'odeur nauséabonde. Des lésions d'entérites hémorragiques
sont localis&es au niveau du jéjunum et de 1'iléum. Les mu-

gqueses intestinales sont oedémateuses et hémorragiyues.,

Des lésions nodulaires, de couleur gris-blanchitre de 1la
taille d'une t&te d'épingle 3 celle d'un grain de sable
recouvrent la muqueuse du duodé&num, du jéjunum et de 1'iléunm

ooo/oon
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Le produit de raclage de la muqueuse de l'intestin gré&le con-
tieat des &léments coccidiens en grand nombre, Au niveau des
portions terminales de l'intestin, des lésions de recto-colites

hémorragijues sont observies,

Chevreau N°1 : Cet animal, mort 16 jours aprés l'inoculation

présente une masse intestinale congestionnée, La graisse ocmentale

est absente. Les nceuds lywmphatigues mésenté&rigyues 7e 5 cn de

leng sur 2 &m c'épaisseur sont fortement oedématiés,., Le contenu
intestinal est hémorragique., Des lésions nodulaires, blanc-gri-
s8tres de Imm de diamétre sont localisé#sau niveau du ducdénum

et du jujunum. La portion distale du jejunum montre des lésions
d'entérite aigué hémorragique. Le coecum et l'anse spirale cu
colon ascendant sont congestionnés. Sur un segment Je duuvdénum de
10 cm de long, 12 nodules sont dénombrés.

Le proauit de raclage de la muqueuse de l'intestin gréle et du

colon renferme des &léments coccidiens.

Chevreau Témoin : La carcasse est satisfaisante., La grailsse omen-

tale est présente. Nous en avions noté l'absence chez les che-
vreaux inoculés.

La masse intestinale et les noeuds lymphatiques mésentériques
sont normaux.

A 1'ouverture du duodénum, des taches gris-blanchf8tres de 2 & 3
ma2 de diamétre sont relevées. 4 taches sont dénombrées par
eécament - de duodénum long de 10 c¢m. Seule le produit de raclage

effectué au niveau des taches renferme des éiéments cocci.iiens.,

Chez les chevreaux inoculés ces éléments coccidiens ont été nis

CC./.CC
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en évidence dans le produit de raclage de la muqguese de l'intestin

gréle et du coloan .

. ; . ‘. c .
L'examen histologique porte sur des sections du duodénum, du jejunumn,
1:q 48 ) r - -
1'ileunm, le colon et les noeuds lymphatijues - mésentérijues.

Qo

(planche N° 1y ¥ S 14 et 15,

Las: Chevreaux N°1,8¥°2 et N°3 présentent des lésions histologigues

similaires.
- Au niveau du duodénum (planche 7iN°7,8,9)

Une abrasion des villosité&s intestinales est décelée. Dans
les cellules épithéliales des glandes de lieberkiipy se trcuvent
localisés des E€léments coccidiens. Les cellules glandulaires sont

hypertrophiées. Les éléments coc¢idiens sont des schizuntes 1

mesurant 10 & 16 U X 8 2 12 U . 1lls sont localisés dans les

o
i

cellules épithéliales des villusités. Des Schizontes géants de

200 U x 237 U d'aspect granuleux, observés au niveau de l'espace

inter-glandulaire, renferment de numbreux mérozoites.
R S — P

Tout autour des cellules glandulaires parasitées, existe une
infiltration des celluies polynucléaires &cosinophiles et des cellules
1
mononuclée a2,

o8

- Au niveau du jéjunum et de 1'iléum (planche n°yy1 ¥ 10 et 11)

Les coupes révélent la présence des schizontes, des macroga-

métocytes des microgamétocytes et des cokystes 3 différents stades

de développement.

Ol'/'..
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Dans le chorion et les cryptes glgndulaires se déve-

loppent des schizontes 11 géants da 172 & 237 R¥ 122 a 2007 .

Dans les cellules épithéliales des villosités, sont logés des ma-
crogamétocytes (18 a 21 U X 12 3 15 U) et des microgamétocytes
(17 U X 12 U). Le chorion est infiltré de cellules polynucléaires
et des plasmccytes. Les vaisseaux chylifdres des villosités sont
détruits. Les vaisseaux capillaires sanguins montrent des images

de lésions hémorragijues,

La sous-mugueuse du j unum et de l'iléum est ccnges-

tionnée et cedémateuse.

- Au niveau du Coecum et du culon : phanchegN°®Tlge 1VN°s 12,13).

Le coecum et le colon sont le sidge des lésions hémorragigues, avec
des vaisseaux capillaires congestifs, Las gamétocytes se dévelop-
pent dans les cryptes glandulaires et dans le cherion, 11 en ré-

sulte une néouvascularisation capillaire accompagnée d'hémorragie,

Des macrogamétocytes de 16 3 18 1 x 10 a 12 U, des
umagrogamétocytes de 20 a 22 A x 13 a 17 i, se déveloprent dans
les cellules des cryptes des glandes de li¢beikiihn. Des ookystes

4'E imecia alijevi et d'Eire:ia ninakoh jyakimovae sont &gzlement

-

observés. lls mésurent 15 a8 20 U x 12 & 15 [,

- Au niveau des noeuds lymphatijues mésentérigues (planche W°1V N"14~15)

Les noeuds lymphatiyues sont hyperplasijyues. On observe <des lésions
de lymphadénite hémorragijyue. Les trabécules internodulaires ne
sont pas discernables. Des gchizontes 11 géants 137 U x 60 @
suvnt localisés au niveau des sinus sous~-capsulaires et des sin‘s

intermédiaires, cosfoan
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Le Chevreau témoin : présente des lésions histologigues loucalisdes

unijuenent au niveau des taches gris-blanchitres du duo<é&numn,

Des schizontes socnt observés dans les cellules Epithélialez des

villosités, dans le chorion et dans les eryptes glandulaires.
On observe une prolifération de fibroblastes, formant un tissu
cicatriciel qui remplace les cellules &pithéliales (enterccytes

et cellules calicifourmes) détruites.



CHAPLTRE 111 : DISCUSS1ON

—_—.—— ===

La contamination des chevreaux par les coccidies est
inévitables Une étude menée par VERCRUYSSE (39) pendant 12
mois portant sur 577 chévres, révéle une prévalence de 85p.cent
aux abattoirs de Dakar. Le niveau de contamination est fonction
de la population parasitaire du milieu. Cette population
3'wit:aves l'augmentation de la densité animale., 11 est incon=
testable que, l'attroupement des chévres dans un systéme d'éle-
vage intensif et la mise en chévrerie des caprins en saison
pluviecuse soient 3 l'origine de l‘'apparition de 1'infection cocci-
dienne., Cela nous a amené& & étudier la pathogénicité de la cocci-

diose chez la chévre du sahel 3 la suite d'ume infestation

expérimentale,

2- EXPERIMENTATION

La récolte des ookystes de coscidie en vue de
l'incculation  s'est faite selon la technique par flottaison
en liquide dense. L'utilisation d'une solution sursaturée de
chlorure de sodium n'a pas altéré la vitalité des ookystes
comme le fait remarquer EUZEBY (16). Nous avons obtenu un taux
de sporulation de 98p.cent aprés 7 jours d'incubation a

1'étuve, & 30°C.

ooa/n-o
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La contamination des chévres par des coccidies
est en général multispéeifique.

pans le cadre de cette é&tude, cing esgpéces Ge
coccidies ont @té iaentifiées. Les examens coproscoplgues
ont &8té effectués sur 6J échantillons de matiéres fécales
prélevés sur des chi8vres aux abattoirs de Dakar. Les espéces

Ztaient présentes & des taux variables : Eimeria arloingi

35nv.cent, Eimeria hirci 20Up.cent ; HEiweria ninakohlyalimovae

e

I8p.cent Eimeria christenseni l5p.cent ; Eimeria alijev

12p.cent . VERCRUYSSE (3%) dans une &tude similaire, d&crit
huit espéces de coccidies sur un échantillon Ge 129 caprins:

a ahsata;

e

BEiweria crancallis, Eimeria christenseni, Zimer

Fimeria arloingi, ZEimeria intricata, Eimeria fauréi, Eimeria

ninakohlyaximovae et Eimeria parva.

5

A l'heure actuelle, les auteurs comme LEVIUE (Z2)

2

UORTO® (31) YVORE (42) s'accordent pour décrire Eimeria

Christenseni parasite des caprins comme &tant une espéce

identique 3 Eimeria ahsata spécifigue des ovins. En sonmme,

T

nous n'avons pas retrouvé deux espéces décrites par VERCRUYSSE

(33) a savoir Eimeria intricata et Eimeria faurei.

Cela peut s'expligquer par le nowubre réduit d'échantillons de
matiéres fécales examinés. Wos résultats se rapprochent ce-

ceux d'EUZEBY (16) gui ne aécrit £. faurei que chez les ovins,

2,1. PERLODE
Cette étude a été menée en saison séche et nous

n'avons pas pu recueillir le nombre d'ookystes escomptés

ov./"l
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pour 1l'infection des trois chevreaux. Ceci du fait de la baisse
naturelle de la population parasitazire en cette saison. Dans un

5

vremier temps, nous avons donc inoculé& 5 X 10~ ookystas sporulés
i une chdvre . en vue d'une multiplication de 1la populatior para-
sitaire. Le développement parasitaire a été évalué par c ¢prosco-
Fies quantitatives quotidiennes pendant 25 jours. Aprés multipli-
cation sur la chévre nous avons ainsi pu disposer de ciny espéces
de coccidies parasites de caprins. Les inoculations ont été réali-
sées par voie orale avec une suspension aqueuse de 106 ookystes.
ont &té retenues, compte-tenu des résultats

Ces doses/ obtenus chez la premiére chévre. AUMONT et coll (3)
dans une expérimentation analogue ont utilisé des doses de 3 X 10 ¢
cokystes. lls ont observés un développement parasitaire important
et durable. Le m@me résultat a été cbtenu chez la premiére chévre
avec seulement 5 x 107 ookystes, nous avons donc estimé qu'une
inoculation de 3. 106 ookystes aux chevreaux entrafnerait un dé-

veloppement parasitaire trés important, et une mort rapide de

1'animal,

2-2- BUT

Le but de 1'étude était de faire ressortir les aspects
cliniques et lésionnels de la coccidiose intestinale chez 1la

chévre du Sahel,

2-3 MODALLTE

L'expérimentation a été menée sur des chevreaux tout-
venant déjd porteurs d'ookystes de coccidie. Le traitement &
1'Amprol (N.D.) a &té effectué pour supprimer l'excréticn ookys-

tale dans les matiéres fécales. Les chevreaux N°! et H°2 /
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excrétaient respectivement 1300 ockystes par gramme de matidres
fécales et 1100 ookystes par gramme de matidres fécales avant 1le
traitement. Une chute de l'excrétion ookystale est observée 8
jcurs aprés le traitement (600 ookystes par gramme de wmatilres
fécales pour le chevreau N°1 et 100 ookystes par graume de
nmatiéres fécales pour le chevreau N°2) . Selon YVORE et coll.
(#5) cette persistance du développement parasitaire aprés trai-
tement anti-coccidien est un phénoméne normal. Durant la m@wme
période, nous avons observé une augmentation du nombre d'ookystes
par gramme de matieéres fécales de 2 400 a 12,500 ooukystes.

chez le chevreau n°3.

Cette augmentation du nombre
/
d'ockystes peut s'expliquer par la rupture de l'immunité consécu-
sporulés
tive au "stress" provoqué par l'inoculation 2 1'animaL¢ d'ookystes/
S

. - - - e v ) - N
La variation de l'excrétion ookystale pour un méme aniwmal d*un

jour 32 1'autre est de régle.

2.4. RESULTATS

L'infection des 3 chevreaux avec 10° ookystes renfer-
mant 5 espéces de coccidies a entrafné une coccidiose clinique,
Cette possibilité de reproduire une coccidiose expérimentale par
une réinfection a été constatée chez 1les caprins par AUMONT et
coll. (3).

Au 6&me jour aprés l'inoculation, les chevreaux N°1 et N°2 présen-

tent une diarrhée profuse accompagnée de midléna, La baisse de
l'hématocrite de 36p.cent a 3lp.cent pour le chevreau N°1, et
de 34p.cent 3 32p.cent pour le chevrecau H®°2 n'est pas significati-

-

ve, Car le taux d'hématocrite normal varie de 30 a 40p.cent.

ulo/ona
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Jne chute de poids est relevée chez les chevreaux.

lnoculés . Le ‘'¢ jour de l'inuculation (Jo) les chevreaux

#°1 , N°2, ¥°3 pesaient respective: ' : 5.5

s pectivement 10 kg, llkg et §,5xg.
6 jours aprés l'inoculation , les mesurcs relevées indiquaient
pour le chevreau H°1l, 2,5kg 5 le chevreau H°2, 10 kg et le

chevreau W°3, 8,2kg.

Le chevreau témoin durant la wm€me péricde 2 au c¢ontraire
légérement gagné du poids. 11 est passé& de 11;,2%kg au "Jo" a
11,5kg a "J6". La perte de puids observée chez les chevreaux
inoculés peut s'expliquer par la balisse de la yrise alimentaire
et 1'émisgsion de 82 1lles diarrhéiques.

Le Chevreau #°3 - un O.P.G. de 258 QUG ocokystes

-.:A.L.gfé

ne présentait pas de diarrhée.

Le chevreau K°1., avait des selles diarrh&igue pour unm 0.¥.G.

de 500 oohkystes.

11 n'est donc pas poussible de faire une corré&lation entre
l1'émission des selles diarrhéiques et le nouwbre <'cokystes

par gramme de matigres fécales.

Au 8éme au 1V0&me jour aprés l'inoculation, oun note de la

postration, de l'hyperthermie. ZUZEBY (16) expligque cette
hyperthermie par la libération des principes tuxigques lurs

de l'exystement des sporozoites. L'unanimité n'est pas faite
.sur cette interprétation. Cette "premiére crise pathologiyue”™

correspond a4 la phase schizogonique. Elle se tralult zar le

N




d8veloppement des schizontes et la multiplication aes schizozcites

cens les cellules épithéliales de la muqueuse et des cryutes

yianiulaires de 1l'intestin gr&€le., Cette action traumatique et

<2

-

irritative est 3 l'origine de l'entérite mucou-sanguinoleunte,

*

Du 1lcme av 13éme jowr aprés 1'inoculation

La adiarrhée est fortement hémorragique. fu sang
én nature est émis avec les fécés liquides, Cecli est le téwm.in

d'une recto-colite hé&morragique. Houus avons en plus mis en &videnc

[ %]

des nocdules, de la taille d'un grain de mil dans les selles,

Y1CRAEL et PROUOBERT (27) ont décrit des structures 2nalogues chez

le wmuutun falsant une coccidiose 3 Kimeria ovincidalis. Cette

"geconde crise pathulogique”™ correspond a4 la phase gamétogonidque,

2~4- 2 LES1ONS GENERALES

Les lésions générales observées sont surtout un

amaigrissement et une chute de poids impurtante chez les chevrcaux

ety

inocnlés. Le chevreau ¥°1 au "Ju" pesait 10kg et §,2kg au “J,,7,

Le chevreau W°2 avait llkg au "Jo" et Ykg au "le". Quant au
chevreau ¥W°3, il pesait 3,5kg au "Ju" et 7,6kg au "Jj”. Far cun-

tre chez le chevreau témoin, un léger gain de poids est acté ie

11,2%g au "Jo", a 11,8kg le "J,,".

Cette perte de poids s'explique par l1lfarr@t e
la prise alimentaire et la diarrhée suite a4 une malabscritiun

digestive,
onn/ccn
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La perte moyenne de poids est de l'ordre de 13,84p,cent
chez les inoculés. L'anémie marquée se traduit par une baisse
de 1'hématocrite de l'ordre de 33p.cent. Elle est consécutive i

l'hémorragie observée au niveau de l'intestin.,

A 1'autopsie effectuée sur les chevreaux inoculés,
on observe une absence de la graisse omentale et une atrophie
séreuse de la graisse dans le sillon coronaire du coeur, comme
le notent OPOKE ~-PARE et CB%dEME (32). La déshydratation et la
non-absorption des lipides ont stimulé le métabolisume des réserves
graisseuses. La non-absorption des lipides est traduite par une

stecatorrhée,

Au Kenya HUGERA (30) signale des lésions d'hydrotho-

rax et d'hydropéricardite. Nous n'avons pas mis en &vidence ces

derniers &€léments.

2.,4,3. LESLIONS MACROSCOPLQUES

Au niveau des intestins des chevreaux incculé@s, des
lésions congestives importantes sont décrites. Des pétéchies
étaient réparties sur toute la longueur de l'intestin gré&le.

Ces lésions sont aussi décrites par MOULOUA (29) chez des agneaux
de bergerie qui excretaient des ovukystes de coccidie dans leurs
matidrea facralea. Lar mnguoncps intestinalece 3faient oadématoungesg .
Le contenu intestinal &tait mucuvide et liquide. Des l&sions no-

dulaires de la taille d'un grain de sable recvuvraient la muqueuse

uuu/uuu
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duodénale ot jujénale. Mais ces lésions n'apparaissent pas sur
les surfaces sércuses et de la muqueuse comme le décrivent QPUKU~-
PARE et CHLFNEME (32). Ce yphénoméne s'explique par 1'é&voulution

sous uvune fourme aigud de la parasitose.

Le chevreau témoin ne présente pas d'hémorragie ni
de congestion de la masse intestinale. A L'ouverture du duonénun,
des taches grig=~blanchi8tres de 2 a4 3 mm de diamétre sount remarquées.
Ces ubservations sont similaires a celles décrites par HMOULOUA(29)

au niveau du duodénum d'agneaux infectés.

Ces lésions sont causées par les schizontes

d'Eimeria arloingi . Elles sont quasi~constantes chez les caprins

faisant une coccidiose subeclinique.

2.4.4. LES1ONS MICROSCOPLQUES

Au niveau du duod@num des chevreaux inoculés, la
muquecuse apparalt wmodifiée et montre une abrasion complé&te avec
2limination de lambeaux. Ces images de délabrements muqueux des
villusités atrophiées sont : identiques a cellegdécrites par

EUZEBY (16).

Au niveau du jéjunum et de 1'iléum , des é&léments
coccidiens se géveloppent dans les cellules épithéliales. Des

schizontes de 10 3 43 Y X 8 a 32 U occupent le gytoplasme des

cellnleae Apithsliales. Des schizontes géants de 172 a 237 U X 133
a2 200 U sont localisés dans les cryptes des glandes e lieberkiihn.

Bous n'avons pas pu identifier l'espéce de coccidie gui serait 3

-a-/‘cc
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l'crigine de la fcrmatiun de ces structures.

Au niveau du coecum - ¢dlon, des microgamétocytes

et des macrogamétocytes sont uvbservés. Des ookystes immatures

Gd'Eimeria ninakohlyakimovae et d'Eimeria alijevi sont identi-

fiées.

Les noeuds lymphatiques mésentériques présentent

-~

Jes lmages de lymphadénite hémorragique, associée a8 une hyper-
plasie lymphoIde. Au niveau du sinus sous-capsulaire , et du
sinus intermédiaire, nous avons décrits des structures compar-
timentées de 137 U X 60 U. José& D. LIMA (23) considdre ces

structures comme des schizontes géants renfermant de ncambreux

méroz.ites. Ce sont des schizontes d'E, arloingi et <¢'E. christen-

seni.

Les sporczoites et les méruvzouites envahissent les nceuds lymapha-

tiques par les vaisseaux lymphatiques.
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L'élevage des petits ryminants, représente un
potentiel économique important. Gréce & son intégration harmo-
nieuse dans les économies agricoles précaires, il constitue
une source de couverture des besoins en protéine d'origine
animale des populations. Longtemps considéré comme négligeable,
1'€levage caprin i l'instar de celui des ovins a actuellement

tendance 3 se développer.

Les nouveaux impératifs économiques aboutissent,
en matiére d'élevage 3 augmenter la productivitd. L'intensifi-
cation des techniques d'élevage, favorise une pathologie de
groupe. Le probléme des coccidioses caprines est de cet ordre

P4

dans le développement d'élevage & forte densité.

La coccidiose, qui constitue une infection intes~-

tinale classiqug dﬁ chevreau de éhévrerie est susceptible de
provoquer des lésioﬁs graves de la muqueuse intestinale et &tre
& l'origine de troubles graves. Chez 1l'adulte, le parasitisme
sub=clinique par les coccidies influence sur les performances

zootechniques.

Dans le but de préciser 1lsa pathogénicité de 1la
coccidiose, une infestation expérimentale chez la chévre du sahel
a été réalisée. L'étude des coccidies parasites des caprins
montre la diversité des espéces en cause ainsi que leur impor-
tance pathologique. Les coccidies sont trés spécifiques de leurs
hdtes.

oo/ e
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Des 10 espéces actuellement décrites, nous avons identifié sur
60 échantillons de matidres fécales prélevés aux abattoirs de

-

Dakar 5 espéces de coccidie : & savoir Fimeria arloingi
L]

Eimeria chxistenseni, Eimeria hirci, Eimeria ninakohlyakimovae,

Eimeria alijevi.

L'infestation expérimentale des 3 chevreaux par ces
5 espéces de coccidie a permis d'obtenir un développement para-=
sitaire important. Ce développement a entrainé l'apparition

des signes cliniques & partir du 8é&me jour aprés l'inoculation.

L'infection coccidienne s'est traduite par une attein-
te de 1'état général associée 3 un syndrome digestif d'entérite
hémorragique et une hyperthermie. Dans les selles de tous les
chevreaux inoculés, nous avons mis en évidence des modules

blanchédtres dés le 128me jour aprés l'infestation.

L'autopsie parasitologique a révélé des 1lésions géné-
rales et des lésions intestinales renfermant des &lé&ments cocci-
diens & différents stades de développement. Cette &tude souligne
la difficulté d'interprétation des résultats coproscopiques
gquantitatifs. Il n'y a pas de relation valable entre le nombre

de coccidies dans le féces et la gravité de la cocdidiose.

Dans cette €tude, les espéces de coccidie identifiédes

on

durant la "seconde crise patholcgique étaient Eimeria ninakohlya=

kinovee-et Eimeria alijevi. Le pouvoir pathogéne des coccidies

parasites des cellules &pithéliales s'exerce au stade schizonte
et au stade gamétocyte. C'est durant la phase prépatente que

se veuvilestert les troubles cliniques. S A
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Ainsi lorsque le clinicien observe une
diarrhée sanguinolente avec excrétion d'ookystes, il peut &tre
certain d'étre en phase gamétogonique. La phase schizogonique est
la plus pathogéne. On peut expliquer guelques &checs thérapeutiques
par l'administration tardive des médicaments actifs sur les
formes pathogénes de la phase schizogonique. Un diagnostic précoce
de coccidiose caprine s'impose. Ainsi donc, pour un chevreau élevé
dans un systéme d'élevage intensif, toute diarrhée associée & une
hyperthermie méme si la coproscopie est négative, doivent &tre
un signe d'alarme de la coccidiose. De ce fait un traitement &tendu

8 1l'ensemble des animaux de 1'élevage doit &tre envisagé.

Cette observation expérimentale exprime
bien la pathogénicité de la coccidiose caprine qui peut constituer
une entrave sérieuse au développement de 1l'élevage, notamment lors

d'achat d'animaux tout-venant en vue de constituer un cheptel.

Ce modeste travail contribue & une plus
grande connaissance des aspects cliniques et 1é3ionnels de la
coccidiose intestinale chez la chévre. Ce travail mériterait
d'8tre poursuivi par une étude des paramétres sériques afin que le
clinicien et, l'anatomo=-pathologiste puissent disposer d'éléments

de diagnostic précis.
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