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RESUME

La coccidiose est une parasitose majeure et reoleutians les élevages cunicoles et
afin de contribuer a I'identification des espécescdccidies dans la wilaya de Médéa, nous

avons mené une enquéte de prévalence dans cette.rég

Ce travail a porté dans un premier temps sur lem@nement des coccidies du gekrmeria
par la technique quantitative de Mac Master etgauite nous avons établi une identification
des especesmeria par la technique de flottaison.

Les résultats obtenus montrent que le niveau deoonation est inférieur au seuil de risque
sanitaire. Ainsi que les especes les plus fréequerhmencontrées chez les éleveurs sont
Eimeria Media avec un taux de fréquence 29.7%.

Mots clés: Coccidiose, lapin, numération, Médeéa.



ABSTRACT

Coccidiosis is a major parasitoses and redoubitaliee cunicoles breeding , for that
we conducted a prevelance survey in the region eflea in order to contribute the

identification of the coccidies species

This work focused at the begining on the enumanatb coccidies ofEimeria genus by
guantitive technique of Mac Master .and subsequen# established an identification of
Eimeria species by the technique of flourishing

The obtained results show that the level of contation is below the threshold of health
risk,as well as the species most frequently encednn stockbredeers Emeria Media with
a frequency rate 29.7%.

Keywords: Coccidiosis , rabbit, numeration, Médéa.
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INTRODUCTION GENERALE

Dans le but de valoriser la gravité ainsi que &gfience de la coccidiose dans les
élevages cunicoles, le lapin locale et ses patieddgls que la coccidiose ont fait I'objet de
travaux de recherche en Algéf@aoud-Zerrouki, 2006] [Méfit-Korey, 2012] [Cherfaoui-
Yami ,2015]

En tant que professionnels du domaine, nous deyrioantrer plus d'intérét a la
coccidiose, en effet I'importance de cette pathielogous a propulsé de citer ses pertes
economiques en provoquant des chutes de gain dis,pies cas de diarrhée voire de la
mortalité.

Comparativement aux volailles le lapin est beapcplus sensible a I'action des
coccidies pathogéne et méme peu d’études ont alisées sur les pathologies du lapin :
I'étude de la coccidiosgSaoudi, 2008][Khelladi et al, 2009]. Cette derniere pathologie a
concerné seulement I'aspect quantitatif de la nmalddns différents élevages (comptage des
oocystes) par contre Abdelli et mouloud en 2003Hehneb en 2012 ont étudié I'aspect
clinique, nécropsique et histo-pathologique deoleciose.

Notre contribution a cet ensemble de travaux a pdjectif d’avoir une meilleure
connaissance de cette parasitose, et de prodwsriapies indemnes de coccidies, et de faire
une étude immunologique afin d’appliquer le diagitosur la coccidiose et méme une

prévalence sur les coccidies du lapin race |loGajetolagus cuniculus.

Dans ce document, nous présenterons dans une peepagtie bibliographique, un
rappel sur la physiologie et I'anatomie du tubeedtd du lapin, nous aborderons ensuite
'étude et biologie du parasite et enfin une étudeunologique. La partie expérimentale
comprendra les méthodes mises en ceuvre et ledatésabtenus, enfin une discussion
générale permettra de faire une synthése desatssattd’envisager les perspectives de travalil
dans la wilaya de MEDEA.



CHAPITRE 1 Physiologie et anatomie du tube digestifapin

Introduction

Le lapin appartient & l'ordre des lagomorphes afdmille des Iéporides. C'est un
monogastrique herbivore, qui est classé comme uimahnintermédiaire entre les
monogastriques stricts et les poly gastrig{lesbas F etal, 1984 ]Le lapin locale, en
Algeérie, a fait 'objet de travaux de recherche psa caractérisatippaoud-Zerrouki,2006 ,
Méfit-Korey, 2012, Cherfaoui-Yami, 2015]Cet animal présent d’intéressantes particularités
physiologiques et les principaux avantages somitéiment liés & son comportement
alimentaire et reproductif ainsi qu'a sa rentadiconomiquedentzer 2009. Le lapin n'est
pas élevé uniqguement pour sa viande mais peutragatdfournir un petit revenu a partir des

peaux et du poilf.A.O, 2011.

1.1.Particularités anatomiques du tube digestif

1.1.1. La cavité buccale

L'ouverture de la cavité buccale est petite. Cesii di au fait que I'articulation
temporo-mandibulaire a une forme longitudinalde permet ainsi des mouvements d’avant
en arriere de la mandibule mais les mouvementsalatéet de bas en haut sont limités.
(Boussarie, 1999).

1.1.2. Les glandes salivaires

La bouche est le carrefour des voies digestivessgiiratoires : des glandes salivaires
libérent la salive qui lubrifie les aliments et débla digestion, il y a cing paires de glandes
salivaires : les parotides, les zygomatiques, lasdibulaires, les sublinguales et les buccales,
ces derniéres étant regroupées en une glande udigzele lapin(O’Malley, 2005), elles
secretent des enzymes (amylase, estérases, Degadases, lysozyme...) en réponse a la
présence d’aliments dans la bou¢@éValley, 2005).

1.1.3. L'cesophage:

L'oesophage fait suite au pharynx. Il présente woisches de muscles striés, qui contrairement
a ce que I'on observe chez 'lhomme et le chieregample, s’étendent jusqu’au car(ia
Chalard, 1981).1l ne présente pas de glandes muqueuses : sagsarevétue d’'un épithélium
corné stratifié, il sert exclusivement au transples aliments vers I'estomac : le vomissement
est impossibl¢Du Chalard, 1981).
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1.1.4. Particularités de I'estomac néonatal

Apres la naissance I'estomac a un pH de 5 a &5tgilein de lait. Cela pourrait en faire un
excellent milieu de culture pour les bactéries,anp@ndant les 3 premiéres semaines de vie,
une réaction entre les enzymes du lapereau et [@daluit des acides gras qui acidifient le
milieu, au bout de deux semaines, en mangeanatEtrophes de sa melelapereau
commenceégalement a acquérir une flore digestive qui dekma le caecum, au sevrage le pH

gastrique descend fortement ce qui rend I'estomesxjoie stéril¢O’Malley, 2005).

1.1.4.1. L'estomac

L’estomac sert de réservoir pour une grande pddiéa nourriture ingérée : il n’est
jamais complétement vide et contient dans les ¢mmdi normales un mélange de nourriture,
de fourrure et de fluides, méme 24 h apres un rdps®cke ainsi en général de 90 a 120 g
d’'un mélange d’aliments présentant de 16 a 23 %ldiere Séche (MS), Son volume est
de350 & 400 miDonnelly 2004 , O’Malley 2005, Meredith 2006).

L’estomac joue un réle mécanique secondaire dawgestion, En revanche, il a un
réle sécrétoire tres important, en effet les ceflupariétales de la muqueuse fundique
secretent de fagcon intense et permanente de I'abidehydrique ce qui permet d’atteindre un
pH gastrique tres bas, de l'ordre de 1 a 2,5 cadadin adultgDonnelly 2004, O’Malley,
2005, Meredith, 2006).

Au niveau pylorique, les glandes de la muqueusetat du mucus qui joue un role
protecteur pour la muqueuse vis-a-vis de l'acidionnelly 2004, O’Malley 2005 ;
Meredith 2006).

Chez un lapin adulte (4-4,5 kg) ou sub-adulte @5 kg), le tube digestif a une longueur
totale d'environ 4,5 & 5 metre. Le positionnementube digestif dans la cavité abdominale
est rappelé dang$a(figure 01).La différenciation des organes digestifs du lagprrespond a
celle des autres herbivores monogastrig[#shlolaut 1982] mais la particularité qu'il
convient de retenir est l'importance des réservgirs sont I'estomac et le caecliebas
1987}
L'estomac est une poche allongée au revétementauxngl'cesophage arrive dans I'estomac
par le cardia. La partie "aveugle" de I'eston@tespond au fundus et la zone opposée est
I'antrum qui se termine par le pylqifegure 01).
Ce dernier est muni d'un sphincter puissant quulleédes sorties d'aliment en direction de
I'intestin grélfLebas 1989, Lebas 1991]es intestins du lapin sont trés développes, du fa
de son régime exclusivement végétarien, c’estéewa qui, par sa flore importante, assure la
3
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fermentation de la cellulose pour en extraire uximam de substancgournier 2005], il a
en tout une longueur d’environ 6 metres qui serté&sant a peu prés comme suit : intestin 3

metres ; caecum : soixante centimetres ; grostinte® metregAvanzi 2006}

1.1.5.l’intestin gréle

L'intestin gréle est relativement court avec unnuié#re généralement inférieur & 1cm et
représente seulement 12 % du volume gastro-ingstircomprend 3 parties : le duodénum,
le jéjunum et I'iléon(Meredith, 2006).

Son contenu est liquide, particulierement dansaléigosupérieure ou il présente moins de 10
% de matiére séche, le pH est |égerement basique stapartie antérieure (7,2 a 7,5)et plus
acide dans l'iléon (6,2 a 6,8Yleredith, 2006).

Il est le site de digestion et d’absorption degesiet des protéines provenant de la nourriture
ainsi que des vitamines, protéines et acides grasakecotrophes(Meredith, 2006). Les
cellules endocrines du duodénum et du jéjunum tadrale la moitiline qui stimule la

motricité de l'intestin gréle, du colon et du rant{mais pas du caecunfMeredith, 2006).

a) Le duodénum mesure environ 40 cm de long, sa msguenferme de nombreuses
glandes de Brunner qui secretent du mucus, celpeenet de protéger I'épithélium

duodénale I'acidité du chyme provenant de I'estoferedith, 2006).

b) Le jéjunum est un peu moins épais et vascularisd@duodénum, sa paroi renferme
guelques volumineuses plaques de Peyer il présent@ombreuses circonvolutions

suspendues au grand mésentévieredith, 2006).

c) L’iléon est court (15 a 20 cm) sa partie termingidargit avant son abouchement au
caecum pour former une ampoule plus ou moins speeri: le « Sacculus
rotundus»,Celui-ci est situé dans le quadrant abdominatl@agauche, il est tapissé
intérieurement par de nombreux follicules lymphsidié communique avec le gros
intestin par la valvule iléo caecale qui permet éwme de passer dans le
caecum(Meredith, 2006).

» L’intestin gréle qui fait suite au pylore mesurevieon 3métres de longueur par 0.8

a 1 cm de diamétre
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» a comme fonction d’assimiler le fructose (un syorésent dans les fruits) et les
protéinegAvanzi 2006]

1.1.6. Caecum
Il est trés volumineux. Il a 10 fois la capacité ltdestomac et contient 40% du contenu
intestinal c'est-a-dire 100 a 120g d’'un mélangeywéa(20 a 24% de MJponnelly 2004]II
serait prédisposé au développement de tumeurs ipesndl est fortement sensible aux
stimulations physique et chimiqyRoger 2009), ].Le contenu du caecum passe ensuite dans
le colon. Il est constitué par des particules atitages n’ayant pas été dégradées
préalablement mélangées aux secrétions digestivgmredes bactériefGalouin 1995),

(Gidenne 2005)
1.1.7.Colon

Le colon du lapin est tres long et comprend deaxigs distinctes: le cblon proximal,
d’environ 50 cm de long et le cblon distal, de @ € Donnelly 2004

Le cblon proximal présente trois bandes musciddmegitudinales appeléé&seniasqui créent
trois sacculations ou haustras. Le c6lon distalpda de sacculations. Le cdlon proximal est
séparé du cblon distal par fiesus coli. Le fusus coli est propre aux Lagomorphes : il s’agit
d’'une zone de 5 & 8 cm de muscle circulaire épaisuee d’'une fine muqueuse, une portion
épaisse riche en tissu lymphoides qui permet ddr@en les contractions musculaires
aboutissants a la production séparée des selldeantds caecotrophes et des selles dures
[Roger2009.

Le tube digestif dans son ensemble atteint pratigunt sa taille définitive dés le poids de 2,5-
2,7 kg, alors que le lapin ne pese encore que#D% de son poids adultegbas 1989) Les
contractions musculaires du célon séparent legdilnu contenu digestif. Les contractions
péristaltiques les font avancer rapidement dansdlen pour étre excrétées sous forme de
feces dures tandis que des contractions anti pkidgstes font passer les fluides et les autres
particules de fagon rétrograde dans le caecumles gbnt retenues pour étre fermentées. A
intervalles réguliers, le caecum se contracte et @mtenu est envoyé a traversle célon
jusqu’a I'anus ou il va étre directement consommé.

Une membrane mucilagineuse autour des caecotr@gfitassomme une barriére contre

le pH acide de I'estomac et permet la réabsormtans l'intestin grél¢Donnelly 2004 ;
O’Malley, 2005 ; Meredith, 2006).

Le contenu colique est identique a celui du caeowais il s’épaissit en gagnant la partie

distale
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1.1.8. Foie

Le foie du lapin comporte 4 lobes : le lobe médiliche, les lobes latéraux gauches et droit
et le lobe caudé, il recouvre entierement la faaominale du diaphragme la vésicule biliaire
s’insére entre le lobe latéral droit et le lobe rakgauchgMeredith, 2006).

La jonction du conduit cystique et du conduit hé&pa forme le canal cholédoque, il
débouche dans la partie craniale du duodénum adugnylore(Du Chalard, 1981).
1.1.9.Pancréas

Le pancréas forme une petite masse irréguliererlg du duodénum, difficile a différencier

du mésentere, les canaux pancréatiques déboucaestlel duodénum a 40 cm des canaux

biliaires(Du Chalard, 1981).
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Figure 01 : Vue schématique du tube digestif du lap (Lebas 1989)
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1.2. Particularités physiologiques digestives

1.2.1. Transit digestif

Le lapin satisfait ses besoins nutritifs élevés pae grande consommation d'aliments,
associée a un faible temps de transit des digdatesle tube digestfCarabano 1992).

Le transit digestif du lapin est relativement rapidour un herbivore, de 17 a 20h. En
moyenne comparativement au cheval (38h) et au @8b) (Warner 1981) .Selon Gidenne
etal en 1991, Jehl et Gidenne en 199811 N 1998),(Gidenne 1991) Le taux de la nature
des fibres alimentaires influencent la durée dositall est d'autant plus élevé que le taux de
fibre est bas, et ou que les fibres alimentaireg Bautement digestibles. Le rationnement
augmente également le temps de séjour global tesrdk dans relatif du temps de transit de
26% en passant d'une alimentation a volonté a limergation rationné€Gidenne 1986),
(Carabano 1992)

. Particularités physiologiques

L'anatomie et la physiologie du lapin sont carasé&s par son régime alimentaire : c'est un
rongeur.

1.2.2. Double fonctionnement du célon proximal etuhlité d’excrétion

La particularité digestive des Lagomorphes se gitues le fonctionnement distale du célon
proximal, régulé a la base par le cycle lumineugtimméral. Si le contenu ceecal se déverse
dans le cblon en fin de nuit ou en début de matinéeubit peu de changements
biochimiques : les digestats progressent vers deume sous l'action du péristaltisme de la
paroi colique, et sont progressivement enrobés deum Les digestats prennent alors la
forme d'agglomérat de petits granules mous (n=%, ad@dnmés ceecotrophes. Si le contenu
ceecal se déverse dans le cblon dans la journén(début de nuit), il progresse dans le célon
sous l'action d'un double péristaltisme dans desctilbns opposes (successivement vers le
caecum puis vers le rectuii@idenne et Lebas, 2005)

Les contractions de la paroi du colon proximal potir effet de presser le contenu digestif
(comme on presserait une éponge).Cette compreagimur effet d'envoyer la partie liquide
accompagnée des petites particules (<0,1 mm) etldesents solubles en périphérie de la
lumiére intestinale, puis de la faire remonter versaecum (contractions antipéristaltiques).
Dans le méme temps, les particules plus grosse8 (rfh) sont maintenues au centre de la
lumiére intestinales puis évacuées par des comnacpéristaltiques vers le rectum sous

forme de crottes duréBjérnhag, 1972).
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Ainsi, les particules les plus grossiéres forméesskentiel de ces crottes dures, dont la
composition chimique differe notablement de celdecotrophes, ces dernieres étant plus
riches en protéines et plus pauvre en fibres (ediableau 1)(GidenneetLebas, 2005).

1.2.3. Caecotrophie et son intérét nutritionnel

1.2.3.1. Définition

La caecotrophie est défini comme étant I'alternaaceours d’'une journée de I'émission des
caecotrophes ou crottes moelles qui sont reingéraeanimal et I'émission des excréments
normaux qui sont évacués a l'extérieur : crottegslplus sechdgéigure02).Les caecotrophes
ont une composition chimique différente des crai@®s, Elles sont en particulier plus riches

en eau et en matiere azotée, et plus pauvre adosgl(Heneef 1988)

1.2.3.2. Mécanisme de la caecotrophie

D’aprés Maertens et De Groote en 198Faertens et Degroote 1987 ] I'émission des
caecotrophes s’établit selon un rythme nycthéméhast-a-dire obéissant a la succession du
jour et de la nui{Lebas 1999)En effet Lebas en 199Qebas 1990)a constaté qu’en cas
d’'une alimentation ad libitum, la caecotrophie eulidans la matinée, alors que dans le cas
d’'une alimentation limitée, la production de caegphes commence généralement 4 a 5
heures apres la fin du repas. En raison de la taptie, le temps du transit de certaines
particules alimentaires dans le tube digestif augemtortement, suivant la ration, le temps du
transit élevé en moyenne a 20 heufdsertens 1987). Quand tout est, normal en fin de
matinée, on retrouve les caecotrophes en grand meomiéns I'estomac ou ils peuvent
représenter jusqu’aux trois quarts du contenu. Airpde ce moment, le contenu des
caecotrophes suit une digestion identique a cefealiments « normaux », compte tenu des
fractions éventuellement recyclées une, deux \®ioel 4 fois, et de la nature des alimgnts

Maertens et Degroote 1987)
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Figure 02 : Schéma général du fonctionnement de tigestion chez le lapin [Henele1988]

1.2.3.3. Importance de la caecotrophie

Les travaux conduits par les équipes de recherthms espagnolesCarabano 1988)
Carabano 1992)que francaises@idenne 1985) (Lebas 1987) (Gidenne 199%puligne
'importance de la caecotrophie dans le recyclagetigd des différents nutriments.
L'importance de la caecotrophie dans le fonctionmeindigestif est plus marquée pour les
protéines que pour l'autre élément de la rationcéecotrophie assure un apport appréciable
de protéines de haute valeur biologique couvrafib 2i@s besoins du lapin, ainsi que les
vitamines hydrosolubles, et dAGV. En plus de listition optimale des protéines et selon
Maertens et De Groote en 198aertens 1987)qu’ont montré qu’elle permet aussi au lapin
de reprendre lui-méme a ces besoins en vitaminesKBainsi que certains minéraux (entre
autre le fer).De plus, du point de vue qualitatés caecotrophes permettent une

supplémentassions non négligeable en acides aivama@six(Gallouin 1983)
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Tableaul : composition des crottes dures et des crottes s{@leerfaoui 2015)

Teneur en éléments Crottes dures Crottes molles
Matiere séche 63,3 34,9
Protéines brutes (en M de MS) 12,6 28,9
Fibres brutes (en % de MS) 32,2 18,4
Cendre (en % de MS) 9,0 12,5
Teneur en vitamines (Mg/g de MS)
Vitamine B1 (Thiamine) 11,24 41,23
Vitamine B2 (Riboflavine) 9,4 30,2
Vitamine PP (Ni acine) 39,7 139,1
Acide pantothénique 8,4 51,6
11 11

Micro-organismes par g de MS
3,10 14,10

1.2.3.4. Perturbation de la caecotrophie

Le phénomeéne de la caecotrophie est tres compikeest soumis au contrdle du
systeme nerveux et est en relation étroite avebidesmes corticosurrenal¢sebas 1984)
Cependant, tout variation brutale des conditionsndieu ambiant (notamment le stress) peut
provoguer l'anxiété des animaux, qui provoque €arde la caecotrophie qui a son tour
entraine un état de sous nutrition des lapinsalMaurs, Gallouin en 198(Gallouin 1981)

a constaté que l'ablation des glandes surrénalésiea un arrét de la pratique de la
caecotrophie, I'inoculation de cortisones a cemanix surrenalectomisés, permet de restituer
le comportement normale, de ce fait il apparait lgeugansit digestif est sous la dépendance
de secrétions d’'adrénaline de la medulosurrénalieasgpciée a un stress peut affecter la
motricité digestive et constitue un risque élevérdables digestifs. L’arrét de la caecotrophie

peut entrainer une diminution de la croissammniaux 1980)
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1.3. Stratégies visant a renforcer 'immunité digetsve

La lutte contre la pathologie digestive peut seefan agissant directement contre I'agent
pathogene, par des traitements antibiotiques pampbe, mais également en cherchant a
renforcer le systeme immunitaire de I'héte pourdés & mieux se défendre contre les
agressions. De nombreuses stratégies sont acteelleétudiees dans ce byFortun-
Lamothe et Boullier, 2007).

1.3.1. Nutriments stimulant I'immunité digestive

Les nutriments jouent un réle direct dans I'immaéren tant que substrats et coenzymes lors
de la réponse immunitaire : il parait donc envisdde qu’en modifiant la quantité ou la
qualité de certains d’entre eux on puisse influerla résistance des lapins aux problemes
digestifs.

Les acides gras par exemple sont des précurseurta dg/nthése de molécules de
linflammation comme les icosanoides. Si la quéngpportée par I'alimentation n’est pas
adéquate, aussi bien par exces que par défaugstense immunitaire peut étre affaibli. De
méme, le profil de ces acides gras issus de l'aliai®mn a un impact non négligeable : le
niveau d’acides gras polyinsaturés des séries oriéga oméga 3 semble ainsi avoir une
importance primordiale dans I'immunodulation.

Les acides aminés fournis par I'aliment ont unecfiom clé dans I'optimisation de la réponse
immunitaire : la plupart des médiateurs des réastinflammatoires et immunitaires sont en
effet des protéines. Le réle immuno-modulateuraiginine, de la glutamine et de lataurine a
ainsi été démontré. On ne dispose cependant ashesit d’aucune recommandation

vis-a-vis de ces acides aminés.

Enfin, l'influence sur 'immunité de minéraux tetgie le zinc, le cuivre, le sélénium, le
magneésium et le fer a été démontrée. De méme, meaasitoutes les vitamines sont
impliquées dans le fonctionnement des cellules imtaires : phagocytose, synthese
d’interleukines, production d'immunoglobulines, @h& lapin la plupart des vitamines
hydrosolubles (B et C) sont synthétisées par I& ftmecale. Elles sont ensuite utilisées par le
biais de la caecotrophie. Cependant, chez I'animalade, la caecotrophie est souvent
perturbée, notamment en cas de troubles digestifis peut alors avoir des carences en
vitamines B et C ce qui peut diminuer la résistahe#animal. Des supplémentassions en
vitamines hydrosolubles peuvent donc étre utileslpet les épisodes de maladies digestives
(Fortun-Lamothe et Boullier, 2007).

11
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1.3.2. Stratégies visant a agir sur la flore du st&me digestif

Des stratégies basées sur I'emploi de pré biotiquese pro biotiques pourraient permettre de
renforcer le systéme immunitaire digestif des lapices pré biotiques sont des composants
alimentaires non digestibles censés influencer ridslement la flore digestive par une
stimulation sélective de certaines bactéries. @ertaligosaccharides pourraient ainsi inhiber
'adhésion de bactéries pathogenes dans le tulestdigu lapin.

Les pro biotiques sont des microorganismes vivgats lorsqu'ils sont ingérés en quantité
suffisante, exercent un effet bénéfique sur laéalat I'néte. L'administration dBacillus
toyoi par exemple semble diminuer le nombr&.dColi. Les propriétés de ces produits sont

cependant encore mal connues chez le |dpae(tenset al , 2006).

1.3.3 Stratégies vaccinales

Un autre procédé visant a améliorer la réponseydteme immunitaire est l'utilisation de
vaccins : la protection vaccinale permet d’'induinee réponse de I'organisme vis-a-vis
d'agents pathogénes spécifiques. Cependant I'sghon de la réponse immunitaire
intestinale complique le développement des vacuamire les pathogenes digestifs. En effet,
pour obtenir une bonne réponse immunitaire intakdinil faut quasi obligatoirement que
l'inoculation se fasse par voie orale. Le vacciit donc pouvoir résister a la digestion avant
d’atteindre les plagues de Peyer.

De plus, la stimulation de la réponse locale pas detigénes ne se répliquant pas est
relativement inefficace : il faut donc administrée grandes quantités d’antigenes. Une
solution est d’administrer des souches atténuéesédé des souches pathogenes. Cette
solution demande de bien connaitre les mécanismesulence en je(Fortun-Lamothe et
Boullier, 2007).

12



CHAPITRE 2 Etude ailbgie du parasite

2.1. Historique

Les premieres observations de coccidies revienrertépoque de la découverte du
microscope, faites par Vanleuwenhoek en 1974 sldicrivit comme des corpuscules ovales
présents dans la bile du lapin. Remak en 1845, $iiggla en 1865, reconnaissent la nature
parasitaire de ces corpuscules. Lindemann, en 1B868)mait le parasite (Monocystis
steidae). La méme année Rivolta découvre chez uéepm parasite que, EIMER en 1970,
estime étre des coccidi¢darasse, 1988)La dénomination « coccidium » apparait pour la
premiére fois en 1879, sous la plume de LeucHKaaturk fallu attendre 1891, pour que Raillet
et Lucet, signalent la présence dans les caecumpalessins, des oocystes de coccidioses,

auxquels ils donnent le nom de coccidium tenel{darasse, 1988)

2.2. Classification
Selon Levine cité par Euzeby en 19uzeby 1987) les coccidies du lapin sont classées
comme suit :

Embranchement : Apicomplexa

Classe : Sporozoaire
S/classe : Coccidiosina
Ordre :Eucoccidiorida
S/ordre : Eimeriorina
Famille : Eimeriidés

Genre : Eimeria

Embranchement : des Apicomplexa : les Apicomplexa sont des protozoaires

parasites intracellulaires, caractérisés par laicgire complexe de leurs agents de
disséminatior{Euzeby 1987)
Classe des Sporozoairescaractérisés par I'absence de flagelles suspesozoites,

leur reproduction sexuée est généralement bienusgiuzeby 1987) .

Sous-classe des Coccidiosinacaractérisés par leur localisation intracelh@aia

nature de leurs hotes, essentiellement vertébi®sont monoxénes ou dixen@Suzeby
1987) .

Ordre Eucoccidiorida : caractérisés par une multiplication asexuéenpénogonie,

bipartition par fission longitunidale ou endogereqluzeby 1987).

Sous-ordre_des Eimeriorina : parasites des cellules diverses, mais gamogtése

les cellules épithéliales des organes creux, nliglition par mérogonie ou endogénie
(Euzeby 1987) .
13
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Famille des Eimeriidés: parasites des mammiferes divers, d’oiseauxpcaisent au

niveau de I'épithélium digestif, aux niveaux desegobiliaires ou tube urinifére. La forme
extra-épithéliale est possible, mais rare. Exisgtate sporulations exogénes, oocyste sporulé a
04 (Euzeby 1987).

Genre des Eimeria:parasites de nombreux vertébrés, mammiferesamiset homme

les sporocystes présentent deux sporozoites. l@stes sont une forme de dépression et de
résistance du parasite dans le milieu extérieus. Eeneria se multiplient en majorité au
niveau de l'intesti{Euzeby 1987).

Espece d’Eimeria: les coccidies sont des protozoaires phylum, taraés par

I'absence de flagelles et de cils avec une reptimusexuée et une reproduction asexuée.
Les coccidies du lapin appartiennent au geBmeria puisqu’elles contiennent quatre
sporocystes contenant chacun deux sporozofigard 03). Actuellement, 11 espéces
d’Eimeria du lapin

ont été identifiées et isolées par le laboratoeepdthologie du lapin de I'Institut National
Recherche Agronomique (I.N.R.A) de to¢@oudert 2000)

Figure 03 : Oocyste d’Eimeria (Grés 2002)
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2.3. Caractérisation morphologique des Eimeria dudpin

L’identification desEimeria est basée sur la morphologie des oocystes. Ces&-Ci
différencient en fonction des espéces par ledetdéur forme, I'aspect du micropyle et a la
présence ou non d’un corps résiduel oocy$i@ie 04) (Eckert 1995)

E. exigua

E. vejdovskyi

30 pm

E. coecicola

Figure 04 : Morphologie des oocystes des différerteespéces d’Eimeria du lapin
(Coudert 2000

Les coccidies sont des parasites communs du tgestdide nombreuses especes animales.
Ce sont des protozoaires intracellulaires obligatoappartenant ganylum desApicomplexa.

Les stades invasifs sont caractérisés par la préseéiun complexe apical spécifiguement
impliqué dans les mécanismes d’invasion de la lechtte.
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Les coccidies du lapin appartiennent au geBreeria qui se différencie par
I'organisation des oocystes : en effet chezHeseria, les oocystes comportent 4 sporocystes

renfermant chacun 2 sporozoifegois, 1995).

2.4. Cycle parasitaire de€imeria du lapin

L’animal se contamine en ingérant des oocystesugmrprésent dans le milieu
extérieur(figure 05). La paroi des oocystes est lysée dans I'estomacsperocystes sont
ainsi libérés. L’excystation se produit dans leadkrmum sous I'action des différentes enzymes
pancréatique (trypsine) et des sels biliaires. dfmsrozoites libérés constituent les éléments
infectants et pénetrent activement dans les csllélathéliales de ce segment. Quelques
heures plus tard, ils sont observés dans les eslipithéliales de leur site de multiplication.
Le sporozoite se transforme alors en trophozottsubit plusieurs phases de multiplication
asexuee, appelées merozoites sont libérés de lldechbte et vont infecter les cellules
voisines. Le nombre de mérogonie est fixe, pourasp&ce donné&€naux 2001)
La gamogonie constitue la phase sexuée du cyckméarozoites de la derniére génération
envahissent de nouvelles cellules intestinales eetdifférentient en microgamontes ou
macrogamontes respectivement a l'origine des mareges et macrogametes. Les
microgamétes males mobiles et flagellés vont féeontes macrogametes femelles
intracellulaires et immobiles. Le zygote obtenungd@re d'une coque et forme en oocyste
immature libéré de sa cellule hote et excrété saedeces dans le milieu extérielehaux
2001)
Les oocystes ainsi dispersés, vont subir une pt@geaturation, la sporogonie : une seérie de
transformations aboutit a la formation d’oocystperalés infectants, Ces différentes étapes
on été décrites dans le cas d’E.stiedai. Initialgm®ocyste renferme une cellule diploide, le
sorite te, qui vas se diviser plusieurs fois- ur@ase suivie de 2 mitoses pour aboutir a la
formation de 4 sporocystes contenant chacun 2 spites. Les temps de sporulation est
variable selon I'espéce et dépend de la tempéréemgpérature optimale de 26°c), du degré
d’hygrométrie et de I'oxygénation. L’'oocyste egl€ment de survie dans le milieu extérieur.
Il se caractérise par son extraordinaire résistanotamment aux agents chimiques. Cette
résistance n’est pas sans conséquence pratiqupartemulier dans la désinfection des locaux
et du matériel d’élevage. Seules, la chaleur defsiccation peuvent détruire efficacement les
oocystesRenaux 2001)
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Figure 05 : Cycle de€imeria [Licois 1992 ]

2.5.Spécificité d'hbte

Les Eimeria sont des parasites monoxenes qui possédent ungrémgde spécificité d'hote
(Joyner, 1982).Des essais d'inoculation de parasites a des esgeices sont pas leurs hotes
naturels ont abouti au développement incompletpdgasites chez ces hét@saberkorn,
1970). D'autres travaux réalisés avec cette méme espaaaontré depuis que les oocystes
isolés chez la chevre n'achevent pas leur cycle thanouton ; il s'agit donc bien de 2
especes distinctes. De méngecontorta décrite par Haberkorn (1971) comme infectant a la
fois le rat et la souris s'est avérée étre un ngélaik. nieschulz et E. falciformis (Stockdale
etal., 1979). Il semble donc que leBimeria possédent une tres forte spécificité d'héte ;
E. stiedai et E. neoleporis (coecicola) qui se développent de la méme facon chez le lapin
européenryctolagus cuniculus, et le lapin américairfylvilagus sp. constitueraient une des
rares exceptions décritgbevine et Ivens, 1972). Des traitements immunodépresseurs
permettent parfois I'aboutissement du cycle cheladie habituellement non permissif ; Todd
et Lepp (1972) ont ainsi obtenu le développememptet dE. vermiformis chez le rat.

Cependant, sans achever son cycle, le parasitagsat vivant chez un héte non spécifique,
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notamment au niveau extra-intestinal. Aifisifenella, espece parasite du poulet,est retrouvée
dans différents organes de la souris, 1 a 7 joprésainoculationper os. Les parasites
présents chez la souris sont susceptibles de neipedd maladie chez des poulets indemnes
de coccidiegNaciri et Yvore, 1982).

Ces observations montrent que, bien que le parasicheve pas son cycle chez un
héte non spécifique, il peut cependant étre digs&ndians I'organisme de ce dernier, et

vraisemblablement y rester a I'état latent un celégps de temps.
2.6. Spécificité de site de développement

Une des caractéristiques deisneria est leur tres forte spécificité tissulaire.Chelalan, les

11 especes Himeria décrites possedent chacune leur propre spécifigttilaire, cette
spécificité peut d’ailleurs étre utilisé pour laagihose,E.coecicola se développe dans le
GALT (Gult-associated lymphoid tissue), dont I'apgee vermiforme, le Sacculusrotundus
et les plaques de Peyer. E.intestinalis se dévelops les cellules épithéliales du jéjunum
distal et de I'lléon Renaux 200). Dans certains cas, comme pour E.flavescensijffésets
stades parasitaires peuvent avoir une spécificitilaire différente. La°F génération de
meérontes se développe dans les glandes de Liebdehintestin gréle distal. Les mérozoites
migrent ensuite vers le caecum et le colon ou ildé&seloppent dans I'épithélium superficiel
jusque la 4éme génération. La derniere multiplicatet la gamogonie se déroulent dans
I'épithélium glandulaire, cependant, cette spéitdiest plus ou moins stricte en fonction de

'espece parasitaire et des conditions d’inocutaf®enaux 2001)
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A Fsctum

E. perforans E. media, E. magna E. exigua, E. vejdovskyi
E. irresidua, E. intestinalis it & cocicola

E. flavescens E. piriformis

E. stiedai

Figure 06 : Spécificité tissulaire des Eimeria du apin (d'aprés Coudert et al, 2000)

2.7. Pouvoir pathogéne des Eimeria du lapin

Les Eimeria du lapin peuvent étre classés en quatre, en tondi leur pouvoir pathogene :
non pathogene, peu pathogéne, moyennement path@mepathogéne) et trés pathogene. Ce
classement des différentes espéces, est lié adibammce des symptdmes clinique observés au
cours de l'infection, c'est-a-dire I'impact surdain de poids, la présence de diarrhée et la
mortalité(Coudert 1989).
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Tableau II: pouvoirs pathogenes compareés des difféntes coccidies du lapin

(Renaux2001)
Pathogénicité Eimeria Symptbémes
non pathogene E.coecicola Aucun signe clinique de la maladie
E.perforans Légere chute de GMQ
peu pathogene E.exiga Pas de diarrhée
E.ve dovski Pas de mortalité
E.media Chute de GMQ
. E.magna Diarrhée possible
pathogene . . o s : .
E.piriformis Mortalité dépendante de la dose (plus importante a
E.irresidua partir de 1x16)
Sévere chute de GMQ
. . E.Intestinalis Diarrhée
Tres pathogene
E.flavescens Importante

Forte mortalité (DL50=3000 a 500000cystes)

o Faible chute de poids dans des conditions d’élevage
Pathogénicité _
) o rationnel
dépendante de lg  E.stiedai ) o
q Chute de poids et mortalité avec des doses

ose

expérimentales supérieurs) 1XHocystes

CMQ : Gain Moyen Quotidien de poids, DL50 : Dosedle a 50%

2.8. Etude clinique des coccidioses chez le lapin
Ce parasite unicellulaire attaque un organe encpéer, Pour cela il existe ainsi deux

catégories de coccidiose : la coccidiose intestiptila coccidiose hépatique dont :

a) Coccidiose hépatique
Celle-ci débute par une forme silencieuse (sympgdnun visibles extérieurement) qui dure
15 jours environ. L'amaigrissement survient jugtes avec une augmentation du volume de
I'abdomen qui correspond a celle du foie. La mipétast rare, mais dans les cas graves, elle
survient vers la 5e semaine d'évolutidjago, 2007)

b) Coccidiose intestinale
Les principaux symptdmes sont le gros ventre cledapereau, une légere diarrhée,
'amaigrissement, la sous-consommation d'alimentd'eau, la mort. Chaque espéce de
coccidie a un lieu préférentiel de développementsda tube digestif (les unes dans le

duodénum ou liléon, d'autres dans le ceecum ou kacélon, ...) ou elle provoque une
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réaction de I'épithélium intestinal plus ou moinsibde selon I'espece. Les troubles sont peu
marqués au début il y a un amaigrissent, lIégérehdies intervenant avec une fréquence
irréguliére mais qui devient souvent de plus ers @avere et d'aspect a la fois liquide et
visqueux ; perte de poids ; ces trouble s’accentusqu’au déces de I'animal. Il est difficile

de détecter la coccidiose car les symptdmes petwetgfois varier Iegerement d’un individu

a un autre et dépendent du degré d’infestatioredadéaction de I'animal : dans certaines
cages des sujets développent la maladie et meaters que leurs congénéres, moins

contaminés (par une dose pathologique, sont épa(gnényme 2008)

2.8.1. Symptébmes

Une étude expérimentale de l'infection du lapin gas coccidies, réalisée par Couderdlet
en2000(Coudert 2000)a permis d’observer I'évolution clinique suivartigre 06)

La diarrhée : selon les espéces, la diarrhée appari™ et le 6™ jour qui suit I'infection ;
son intensité est maximale vers f&%et le 16™ jour, puis elle régresse en 3 a 4 jours. La
diarrhée est le premier symptdome visible avec lahgdratation cutanée qui peut étre
appréciée cliniguement par la persistance du ptiedel.

Gain de poids et consommation d’aliment : ils éealude fagon séquentielle et systématique

et suivent trés fidelement I'évolution de la digeh Pendant 2 a 3 jours, la croissance et la
consommation d'aliment sont de faible importances pantre le 9" et 1™ jour suivant
I'infestation, suivent une perte de poids pouvdtdiadre 20% du poids vif en 2 a 3 jours.

La guérison est ensuite assez rapide puisque, slmaaines aprés I'incubation, les animaux
pouvant retrouver leurs croissances initiales.

La mortalité : elle sévit pendant une périodetiataent courte (3 a 4 jours) et survient de

facon brutale le Yjour apres l'infestation.
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Gain de poids (grammes/jour)
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Figure 07 : Schéma générale de I'évolution cliniqud’'une coccidiose expérimentalg
(Coudert 2000)

2.8.2. Lésions

Les lésions observées sont de deux types macrosmopt histologique, les lésions
macroscopiques apparaissent dans l'intestin awanidel site préférentiel de développement
de l'espéce d’Eimeria considérée. Le plus souventpartie de lintestin infectée est
cedémateuse et blanchéatre et la segmentation ésineet visible. Les Iésions histologiques
observées consistent en une hypertrophie des exlébithéliales parasitées ou non. La
structure cellulaire reste cependant intacte sard tle la libération des oocystes ou les
cellulaires peuvent également étre dans les cryfgdseberkhr{Renaux 2001)
L’'importance des |ésions est maximale au momenadmmogonie et dépend de I'espéce et
de la dose d’'oocystes inoculée. Malgré leur asppettaculaire, ces Iésion sont jour et
disparaissent entre le 12éme et 1™ pur. Sur le terrain, les aspects lésionnels t&sont
rarement rencontrés ; les doses infectantes sobeplement plus faibles et étalées dans le
temps par rapport aux infections expérimentales ples, les surinfections bactériennes
rendent le diagnostic difficile et il N’y a pas derrélation entre I'excrétion d’oocystes et la
séverité de la malad{®&enaux 2001)
Les lésions de coccidioses, n’affectent que le.fdm observe une hépatomégalie,

responsable du symptome gros ventre et expliqaamialité a la percussion ; on observe a la
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surface du viscere et dans I'épaisseur du parenehye tdches nodulaires de 1 a 3 mm,
blanchatre, souvent confluentes : ces taches pamegnt a des colonies coccidiennes. Sur
une coupe histologique, on note une dilation desua biliaire, dont la base s’hypertrophiée
dont I'épithélium prolifere : cette hyperplasie tBgiiale entraine souvent la formation de
ramifications épithéliales saillantes dans la lumiges canaux et dont les cellules renferment
des parasites: c'est a ces lésions hyperplasiquésn donne, improprement, le nom

d’adénome coccidie(Euzeby 1987)

2.8.3. La coccidiose et le terrain

Tous les élevages sont parasités le plus souveplyseurs especes de coccidies.
Toutes les enquétes montrent que ce sont les eslgen®ins pathogenes que I'on trouve en
plus grand nombreE(perforans, E.media). E.magna est aussi trés fréquente et souvent en trés
grandes quantitésE.flavescens, E.intestinalis et E.irresidua sont heureusement moins
fréquentes, car leur seule présence constitue amdgtanger pour I'élevagE.piriformis est
beaucoup plus rangebas 1984) ].ll faut se rappeler en permanence qu’une seultecte
lapin sain, provenant d'un bon élevage sur le p&amitaire, contient en moyenne
suffisamment de coccidies pour provoquer une déarrbi elles sont inoculées a un animal.
Tout dépendra, en fait dans la majorité des cas,cdaditions d’élevage. Si celles-ci sont
bonnes, un pourcentage restreint seulement d’aminmaourra de diarrhée. Si elles sont
défavorables, on aura une mortalité chronique ded 5%, ce qui est le cas en général
(Lebas 1984)et que I'environnement soit bon ou mauvais, t@ageession pourra déclencher
une coccidiose, et cela quel que soit 'age demamx. Il est curieux de constaté que la
diarrhée frappera non seulement les jeunes laperegzemment sevrés mais aussi les
animaux plus agés en contact avec les parasitasisdpjusieurs semaingéebas 1984)
.L'immunité spécifiqgue acquise naturellement estjdars tres faible. Un role majeur doit
donc étre attribue aux stredgy(re 07).Les agressions non spécifiques prises isolement n
permettent pas de reproduire une diarrhée danslawage ou par ailleurs les conditions
sanitaires et de confort physiologique sont bonBasis ce cas I'animal a pu conserver intact
son potentiel de défense non spécifique. A I'ingets simple changement d’aliment dans un
élevage ou le milieu est défavorable suffira poéelencher une diarrhgkebas 1984) .En
outre, le seul fait d’élevage ensemble 5 ou 6 kpians une cage d’un tiers dé eb dans un
seul local ou il y en a 100 ou 1000 autres coretitwne caisse de résonance qui amplifie
tous ces phénomeénes. Enfin on ne peu parler deufachon spécifique sans préciser leur

intensité (5 minutes de transport ne constitue lpamméme agression que heures). Ces
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agression constituent un phénomene déclenchace, @est qu’ensuite que, dans la plus part
des cas, les agents infectieux non spécifiquegvietenent (virus, bactéries, coccidies).
Chacun d'eux, par sa simple présence permanentpamtités faibles ou moyennes, peut
aussi contribuer a diminuer le potentiel de défetes¢organisme sans pour autant qu’il ait
une maladie clinique permanente. Il en sera de mé@&mwee d’autres maladies spécifiques
chroniques, comme les affections respiratoirespyaomatose, qui sera indirectement, par le
méme processus d’épuisement des capacités de eéfend’organisme, a l'origine du
déclenchement de la coccidiose et des diarrhéassca® de la coccidiose primaire sont donc
probablement rares. lls peuvent néanmoins existerparticulier lorsqu’on introduit des
animaux étrangers a I'élevage et porteurs d’espateogeneglebas 1984).Des enquétes
réalisées sur le terrain, dans clapiers présedtmtroubles provoqués par I'entérocolite, sont
voisins de ceux provoqués par la coccidiose puisquneobserve chez les animaux atteints le
plus souvent entre la 7éme et la 8¢éme semaine diardée, un ballonnement et une forte
mortalité sur le terrain. La présence d’entéroeokist souvent associée a la coccidiose
(Coudert 2000).

/ 1- AGRESSION NON SPECIFIQUE \
Physique : Transport, bruit, chaleur seche, froid humide.
Changement de milieu, manque de tranquillité, Fraye
Chimique : Air trop chargé d’ammoniac, en gaz lourds.
Médicaments, etc.
KBiologique : Sevrage, microbisme ambiant élevé. Changepent

2- Epuisemen : des capacités
de réaction de I'organisme

g Z

3- DEVELOPPEMENT des coccidies induisant une coccid ]

VR

4- CONTAMINATION par de
tres fortes quantités de coccidigs 5- éventuellement,
qui deviennent alors a elles seules développement colibacillaire
I'agent de la maladie par

Fiaure 08: Le développement d’'une coccidic(Lebas 1984).
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2.8.4. Traitement
Le traitement de la coccidiose est possible, dgsdeiere mortalité il ne pourra sauver que
les sujets atteints depuis moins de 7 jours. Eiit déptraitement, les lapins atteints depuis
plus de 7 jours vont continuer de mourir, au mqgiesndant les 4 premiers jours et les
médicaments couramment utilisés s'appellent desoantdiens, ce sont principalement des
sulfamides: La Sulfadiméthoxine : elle est tresvaca la dose de 0,5 g/litre d'eau de boisson,
le Sulfa 33 : 5ml /litre d'eau pendant 3 jourstie tpréventif ou pendant 5 jours a titre curatif
(Djago 2007)
Pour une efficacité maximale, il est nécessairevitdié une sous-consommation d'eau
médicamenteuse ; pendant les jours de traitemergnvient donc de ne pas donner de
verdure ou de racine. En cas de préparation d'atée fhumide (provende mouillée), celle-ci
doit étre mouillée avec I'eau médicamenteuse. balaéité du traitement est une condition
essentielle de son succeés. Enfin, il faut savo# lgutraitement n'aboutit pas a une guérison
définitive. 1l faut aussi savoir que ces medicamesant aussi agressifs pour le lapin lui-méme
en particulier au niveau rénal, et que leur utiisaprolongée doit donc étre proscriiago
2007).
2.8.5. Prophylaxie
2.8.5.1. Prophylaxie médicale

» Chimio-prévention

L'utilisation des drogues est recommandée. Troixicko- statiques sont largement
répandus actuellement en élevage cunicoles: 3ajicioe, Robenidine et Lerbek,
I'utilisation du Dielazuril dans l'alimentation esiutorisée dans de nombreux pays a la fin
2008, dautres anticoccidiens sont également éslislans I'alimentation, généralement
mélangés dans les granules. Bien que les drogseseas une bonne prévention contre la
parasitose mais leur utilisation a montrer beauabungonvénientgPakandl 2009)

» Vaccination

Des épreuves de vaccination ont été préformée®paret-Viard en 1998 avec une
lignée deE. magna. La vaccination per os en employant des oocystespemy dans les nids a
donné des résultats satisfaisgitakandl 2009)
2.8.5.2. Prophylaxie sanitaire

La premiére condition pour un élevage sérieux est hiygiéne stricte et conditions
d’élevages controlés

- Cage souvent nettoyée, litiere changée, alimentaetde boisson propre, contrdle du

microbisme, contrdle du bruit, ventilation, tempéra et taux d’humidité adéquates.
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- Abreuvement et mangeoires impeccables.

- Eviter le surpeuplement, souvent plusieurs jeumesg Blis ensemble dans une méme
cage.

La deuxiéme condition est d'éviter tout contace@ves lapins d’extérieur qu’ils soient
sauvages ou domestiques.

- Nettoyage et désinfection

- Vide sanitaire(Lebas 2002)

- L’enlevement des oocystes avant leur sporulatiogstiimpossible mais une réduction
significative peut diminuer la dose contagieusguepermet une bonne immunité pour
le cheptel et par conséquence une limitation deptession clinique des symptébmes
(Pakandl 2009).
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3.1. Diagnostic immunologique

Le parasitisme résulte de I'équilibre établi emdiemécanismes de défense du lapin et
les divers moyens d’évasion dont dispose le pa&rakitmmuni-diagnostic a pour but de
mettre en évidence les réactions de I'hGte-paraditede faire la preuve de I'existence du
parasite. La réponse immunitaire due a la présdncparasite est complexe a cause de la
grande variété antigénique de celui-ci. La natwe® ahtigenes est variable selon la taille, le
stade évolutif, l'origine géographique de la souate méme pour une méme souche
(variantes)Pautrizel 1960)

3.2. Indications
Le diagnostic immunologique est indiqué dans :
1- Cas ou la mise en évidence du parasite est siifpegdifficile).
2- Indispensable dans :
- Les localisations profonds cas d’Amibiase hépgtiq
- Les impasses parasitaires (extériorisation iniptesdu parasite).
* Kyste hydatique.
* Bilharzioses
- Lors des infestations fugaces pouvant étre aliemgent muette cas de :
* Toxoplasmose
- Lorsque le parasitisme est intermittent cas dgmhosomiases.
- Dans les infestations chroniques des parasitog@msgyue durée d’évolution cas de :
* Filarioses.
* Bilharzioses.
- Suivi thérapeutique pour confirmer une guérisan d&pister précocement une
rechute cas de :
* hydatidose
* amibiase Viscérale
* distomatose
* mycose profond
- Dans les enquétes épidémiologiques
* Soit pratique
* Soit peu juger de la prévalence d’'une affectianglun groupe de population afin de
pouvoir établir des mesures de lutte effica@utrizel 1960)
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3.2.1. Antigene
3.2.1.1. Définition

Les parasites peuvent étre considérés comme demngeél d’antigénes ou plutdt
comme des mosaiques complexe d’antigenes dont wue&lgues-uns uns seulement seront
responsables de l'état d'immunité.Tout par défmti Ces Ag devraient conduire a la

production d’anticorps décelables en réactions imotagiques aas 1974).

3.2.1.2. Nature et origine

Les antigénes sont classés en deux gro(Reastrizel 1960)

a. Antigenes homologues
Ce sont des antigénes obtenus soit :
- Par entretien chez les animaux cas de :
* Toxoplasma
* Gandu chez les souris
* Schistosomamansoni chez le mollusque puis cheat le
- par culture cas de
* Plasmodium falciparum
* Entamoebabhistolytica
* Leishmania
* Divers champignons
b. Antigenes hétérologues
Se sont des parasites d’animaux possédant des aumambés antigéniques avec les
parasites de I’'homme cas de :
- Filaire du chien
- Ascaris du porcouici 1997).

3.2.1.3. Préparation

Pour un parasite donné les antigénes utilisablgsmarapnnent a deux grandes
catégories :

-Les antigénes somatique<Ces antigénes sont préparés a partir du paragitm a
guelconque de ses stades évolutifs. Pour ces aatigin distingue :

*Les antigenes solubles constitués par un extrait solubilisé de parasite.

* Les antigenes figurés :Constitués par des parasites entiers, vivantsam ou
encore par des fragments parasitaires.

28



CHAPITRE 3 Etude immunologique

- Les antigenes métaboliqguesSe sont des antigénes excrétés-secrétés, libarés pa
parasite dans certains formations (exp : kyste tiyae). Ces antigénes sont toujours des

antigénes solublesuici 1997).

a. Préparation de I'antigene soluble

La préparation est tres variable suivant les cas :

- Pour les antigénes vermineux, les parasites istm&diatement aprés leur récolte
lavé a trois reprise dans de sérum physiologigues congelés dans le I'eau distillée et
lyophilisé. Le broyat obtenu par trituration mécpre a basse température constitue
I'antigene brut qui est délipidé de facon a augmetd spécificité, surtout si cet antigéne

doit étre employé pour la réaction de fixationcdmplément $ouici 1997).

- Pour les antigénes extraits de protozoairesirbetion a généralement lieu apres
éclatement des parasites, soit par une successiaomgélation- décongélation, soit par

action des ultrasons, la dilapidation n’est passpehsabléSouici 1997).

Ces antigénes, quelles que soient leurs origiresygnt étre ensuite purifiés par différentes
méthodes (chromatographie par exemple). Leur ceaten est généralement réalisée sous

forme lyophiliségSouici 1997).

b. Préparation de I'antigene figuré
lls sont constitués essentiellement de coupes gétation en ce qui concerne les
helminthes. Des coupes d’'une épaisseur de 5 enmmeysont réalisées a partir d’'un ver ou
d’'un fragment de celui-ci congelé a -20°. Ellestsamsuite déposées sur des lames porte-
objet adapté et constitueront le support antigénid@ la réaction immunologiguy&ouici
1997).

3.2.2. Techniques utilisées

Les techniques immunologiques utilisées dans Ilgndistic des parasitoses et qui
reposent sur la recherche d’anticorps dans le séount:
A. Techniques quantitatives
1.Hemagglutination passive [HAP]
a. Principe

Elle consiste a mettre en présence diverse diludes sérums étudiés et des hématies
jouant le role de particule inerte a la surfaceqglexles ont été fixés les antigenes parasitaires
solubles $ouici 1997).
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b. Avantages
- Sa grande sensibilité permet I'utilisation debfes quantités d’antigénes et la détection de
titre élevé d’anticorps.
- Elle est simple, rapide et n’exige aucun matengrticuliers.
Ces avantages expliquent le succes de cette temhsig vient trés efficacement compléter
les résultats des autres techniques.
c. Inconvénients
- Elle présente un léger manque de reproductikelitta difficulté qu’il y a parfois a

déterminer des résultatSduici 1997).

2.Immuno fluorescence indirecte [IFI]
a. Principe

Mise en évidence la liaison antigene-Anticorps -fXg) par fixation d’'une anti-
immunoglobuline a la fluorescéine. Elle est efféetulans deux temps : Le premier temps un
contact Ag-AC et le deuxieme temps: contact (AgrA&ec I'anti-immunoglobuline
fluorescer $ouici 1997).

b. Avantages

Cette technique est significative pour un taux sepé ou égal au 1/20 et reste positif
de 7 a 12 mois, ce qui fait d’elle une excelledi@ction pour suivre I'évolution de la maladie
apres traitemerjb0].

c. Inconvénients
Elle présente des inconvénients liés a I'emploindappareillage spécial qui est
souvent onéreux, et a la difficulté de certainsdecs qui, pour des taux lites exposés a des

risques d’évaluation subjectivBduici 1997).

3. ELISA (Enzyme linkedimmuno Sorbet Assay)
a. Principe

Il s’agit d'une technique «a deux couches » daumdlle la présence d’anticorps
spécifique est révélée par 'emploi d’antiglobuloenjuguée $ouici 1997).

L'originalité de cette méthode port deux points
Tout d’abord, le test est réalisé avec des antgyénkibles qui sont directement fixés
par absorption sur un support en polystyrene (débgétes plaques de microfiltratiofgouici

1997) Par ailleurs, I'antiglobuline sont marquées paunptage avec des enzymes qui son
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détectables a des concentrations infinies. Cecifecena la méthode une sensibilité
extrémement élevée. La présence d’enzymes, ereagadtion positive est ensuite révélée en
présence d’'un chromogéne, par un substrat, solmdomalement incolore mais qui prend

une teinte variable suivant les cas, en présenterdgyme correspondant&guici 1997).

b. Avantages

Elle permet une étude épidémiologique préciseptieaHamrioui 1990)

4. Fixation du complément
a. Principe

Certains complexes antigene-anticorps ont la peétprde fixer le complément. Le
systeme révélateur (Globule rouge de mouton) npest hémolysé qu’en présence de
complément. Dans un premier temps on mit en présdaccomplément d’Ag, le sérum a
tester supposé contenir des AC. Dans un deuxiemgsteen présence de complément on mit
des hématies de mouton, le sérum de lapin anti tresnae mouton (contenant des
hémolysines).S'il y a une hémolyse donc présenédéCdspécifigue dans le sérum étudié
(Souici 1997).

b. Avantages

Cette réaction est spécifique et elle permet deldédes taux d’anticorps plus élevé.
Et une réaction sérique supérieure ou égale au ébesidérée comme positive.
Le pourcentage de sensibilité est de 9%®autrizel 1960)alors il est de 89% retrouvé par
Wattre 1978

B. Techniques qualitatives
1.Immuno Diffusion double (selon ouichterlony) [IID]
a. Principe
Son principe est extrémement simple il consistéaaep les sérums et les Ag étudies
dans les puits circulaires creusés dans une calelgélose déposé sur lame. Aprés diffusion

apparaissent en cas de réaction positive des anggedipitégSouici 1997).

b. Inconvénients

Elle est peu sensible dans la mesure ou la diffiudes AG et celles des AC s’effectue
de facon radiale.
Seul une petite partie de réactifs se rencontd®etbe naissance a des arcs de preécipités. Ceci

explique la sensibilité qui est tres inférieure élec de I'éléctrosynérese ou, orientés sous
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I'action de la différence de potentiel des Ig et peotéines antigéniques migrent exactement

dans la méme direction et en sens invéssmiici 1997).

2.Immuno électrophorese (IEP)
a. Principe
Cette méthode associe successivement sur la méaeeptle gélose deux procédés de
séparation des molécules :
-D’abord une électrophorésequi permet de séparerAlg parasitaire qui sont
habituellement complexes et comprenant de nomisefrsetions, ces derniéres
migreront sous I'action d’'une différence de potelntde leur charge et de I'axe de
migration.
-D’autre part une diffusion dans une direction pegiculaire a celle de la migration
électro phorétique fait apparaitre des arcs dagtaton formés au point de rencontre
de l'anticorps spécifique avec les fractions amtigees correspondantes.
b. Avantages
Cette réaction est tres spécifique, sa spécifeitéraduit par I'apparition des arcs
caractéristiques.
c. Inconvénients

Cette réaction est peu sensible et sa réalisasioines longuéSouici 1997)

3. Eléctrosynérese ou ImmunoDiffusion (IED)

a. Principe

Cette technique correspond a un principe trés Bté@eposer sur un support approprié est
dans des conditions précises de force ionique €Hiules protéines antigéniques d’'une part
et les immunoglobulines sériques d’autre part mmigren sens inverse sous l'action de
courants d’endosmose et d'une différence de pete@étte migration amene tres rapidement
en contacte des Ag et les AC. Une réaction possevgaduit au niveau du point de rencontre,

par des arcs de précipitation qui sont mieux \&silzlprés coloratiofSouici 1997).

3.3. Immunogénicité

Pour lesEimeria du lapin qui sont tres immunogénes, une infecpdmaire confere une
solide immunité contre la réinfection. Cependanalgré la présence d’antigene communs
aux différentes espéces parasitaires et la presEnclnes lymphocytaires diriges contre ces
antigénes ,il n’y a pas d'immunité croisée entedéférentes espéces et parfois méme entre

2 souches d’'une méme espece. Tous les stadest@iagassont immunogenes bien que les
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stades les plus précoces le soient d’avantagesi Ada souches d’Eimeria dites (souches
précoces) chez lesquelles les derniéres mérog@pardissent, sont moins pathogéenes mais
sont, malgré tout, immunogenes. Lors d’'une infect@rasitaire, une réponse immunitaire
non spécifique, mais également une réponsespéeifiqla fois humorale et cellulaire se
développent. Il n’est pas toujours facile suivaed Imodeles parasitaires et animaux, de
déterminer la part des différents mécanismes imiogigues dans la protection. Dans la
plupart des cas, I'immunité cellulaire semble jouerréle prépondérant dans I'acquisition de
limmunité contre les coccidiggRkenaux 2001).

En terme dimmunité, il est établi de longue datee d'inoculation de coccidies induit
'apparition d’anticorps circulants mais que ceuxie sont pas protecteurs. Ainsi la mére ne
transmet aucune immunité protectrice a ses lapere8aule, I'immunité a médiation
cellulaire confére une réelle protection. Les ttawdes plus récents soulignent le réle de
immunité locale(Renaux 2003, Pakandl 2008)

Le réle de I'nmmunité locale est indiqué. Des chewurs ont remarqués que suite a une
infection parE.intestinalis des lymphocytes CD8+ infiltrent la muqueuse imede. Ils
pourraient limiter la pénétration des schizogoniEss les cellules et avoir ainsi une

importance centrale dans la limitation de I'infeat{(Renaux 2003).

3.4. Transport du parasite dans l'organisme

Chez le lapin, il a été mis en évidence pour aunmdi especes Eimeria que la
pénétration du sporozoite a lieu dans le duodénions gue 'organe cible peut étre parfois
trés éloigngHorton, 1967 ; Pakandl et al., 1993 ; Drouet-Viarcet al., 1994b ; Pakandl et
al.,, 1995) :les cellules du GALT et en particulier l'appendisermiforme, le Sacculus

rotundus et les plaques de Peyer pour E. coeciGtian pourE. intestinalis.

Le cycle d'E. coecicola a été bien étudié en maopie électroniquéPakandl et al., 1993 et
1996). Apres injection intra duodénale de sporocystes, dporozoites excystent trés
rapidement et entrent dans les cellules épithélidleduodénum. Dans les heures qui suivent,
ils sont observés dans les cellules lymphoidesadérina propria de ce segment. De
l'inoculation jusqu'a 48 heures post-inoculationnembre de parasites dans le duodénum
décroit alors qu'ils apparaissent dans les cellylephoides du GALT dans lesquelles ils

entament leur premiére mérogonie. Les mérogoniemrsies se déroulent dans les cellules

33



CHAPITRE 3 Etude immunologique

epithéliales des démes. L'observation d'une méiegtans des cellules lymphoides est une

particularité ¢E. coecicolaqui n'est retrouvée chez aucune autre espéeceiiu la

Le cycle et la migration d'E. intestinalis ont égaént été bien étudidkicois et al, 1992 ;
Drouet-Viard et al., 1994). Les sporozoites pénetrent des les 10 premierestesirdans
I'épithélium du duodénum ; 6 heures plus tard, omlire considérable est observé dans la
mugueuse iléale tandis que la quantité présents amuqueuse duodénale a beaucoup

diminué.

Une des différences fondamentales entre les cgele&imeria du lapin et ceux du poulet, est
la distance parcourue par le sporozoite de somsifgnétration dans la muqueuse intestinale

jusqu'a son site de développement.
3.5. Organisation du systéme lymphoide associé amqueuses

L'organisation du systeme lymphoide chez le lagingtobalement la méme que chez les
autres mammiferes. On distingue les organes lyndgsoiprimaires, sieges de la
lymphopoiése et de la maturation des lymphocytes, atganes lymphoides secondaires,
sieges de leur stimulation et de leur prolifération

Les organes lymphoides primaires sont le thymus)s deequel se différencient les
lymphocytes T, et la moelle osseuse, dans laqgelldifféerencient les lymphocytes B. La
rate, les ganglions lymphatiques et le tissu lynigdaoassocié aux muqueuses (MALT)
constituent les organes lymphoides secondaires.

La plupart des Eimeria du lapin, et en particukercoecicola et E. intestinalis, se
développant dans lintestin, nous décrirons plusquéierement la muqueuse intestinale et le
tissu lymphoide qui lui est associé. L'organisatieria rate et des ganglions mésentériques du
lapin est semblable a celle de la plupart des mé@nesi(\Weinstein et Anderson, 1998)En
revanche, le systeme lymphoide associé a la muguetestinale possede une particularité, le
développement considérable de l'appendice vermdor@et organe intervient en tant
gu'organe lymphoide primaire dans la productiola @aturation des lymphocytes B chez le
jeune lapereau et en tant qu'organe lymphoide dagendans l'induction de la réponse

immunitaire spécifiguglBockman 1983).
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Toutes les muqueuses de I'organisme possédergsunymphoide associé : le NALT associé
au tractus respiratoire supérieur, le BALT assacidractus respiratoire profond et le GALT
associé au tractus gastro-intestinal et urogéritlréle premier du MALT est d'assurer la
défense de I'hote contre les pathogénes et d'asaymtection des muqueuses en régulant la

réponse inflammatoire.

La muqueuse intestinale constituant la voie déenttes Eimeria dans l'organisme et,
pour la majorité d'entre elles, le site de dévedmpent, nous nous intéresserons donc plus

particulierement a l'organisation du GAL(Bockman 1983).

La muqueuse intestinale est une surface d'échamqm®tante avec le milieu extérieur
au niveau de laquelle sont absorbés les nutriméiiks. constitue également une barriére
physiologique et immunologique contre un grand n@mble miro-organismes et de
substances étrangeres. La régulation de la répomeane dans la muqueuse intestinale est
particulierement complexe. D'une part, la chargeggénique dans l'intestin est importante et
des mécanismes de tolérance doivent étre indwita-vis de la plupart des antigénes. D'autre
part, des mécanismes immunitaires non spécifiquadaptatifs doivent pouvoir se mettre en
place lors de linvasion par un micro-organisme.nales conditions physiologiques
normales, un équilibre homéostatique est mainteriaseprocessus inflammatoires régulés.
(Bockman 1983).

Plusieurs facteurs non immunologiques permettaadsdrer la défense des muqueuses : la
flore saprophyte résidente et les sécrétions digsstréent un environnement défavorable a
la croissance des agents pathogénes. Le péristaliistestinal, le mucus et le glycocalyx
permettent de réduire les interactions entre ageathogenes et cellules épithéliales.
Certaines substances (la lactoferrine, la lactopgéase et le lysozyme) peuvent avoir une
activité inhibitrice sur le développement des aggathogénes. Enfin, I'épithélium cohésif et
les jonctions étroites entre cellules épithéli@agéchent le passage intercellulaire des agents

pathogenes.

Lorsque ces mécanismes ne permettent pas I'éliminde I'agent pathogene, des
mécanismes immunitaires de défense peuvent seenwitrplace. Le systeme lymphoide
associé au tube digestif (GALT) contient a lui seluls de cellules immunitaires que le reste

de I'organisme(Bockman 1983).
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Le GALT peut étre morphologiquement et fonctionaelent divisé en 2 parties :

. Les sites inducteurs de la réponse immunitaipeésentés par les plaques de
Peyer, l'appendice vermiforme et le Sacculus ratangui constituent le tissu lymphoide

organise.

. Les sites effecteurs de la réponse immunitaiegréasentés par le tissu
lymphoide diffus de la lamina propria et par lemphocytes de I'épithélium intestinal.
(Bockman 1983).

3.6.Sites inducteurs de la réponse immune mucosale

A la différence de la plupart des mammiféres, dbequels les sites inducteurs de la réponse
immunitaire mucosale sont principalement constitpés les plaques de Peyer, le lapin
possede 2 autres structures particulierement déwéés, le Sacculus rotundus et I'appendice

vermiforme, dans lesquelles la réponse immune @eeinduite.

Le tissu lymphoide de l'appendice vermiforrde, Sacculus rotundus et des
plagues de Peyer est constitué de follicules lyrfgg® surmontés d'un déome et d'un
épithélium spécialisé (épithélium associé aux daliks, FAE), séparés par des zones inter
folliculaires (Figure 09) (Bockman 1983).

Figure 09 : Coupe histologique d'appendice vermifne de lapin (d'aprés
Bockman, 1983). D : Dome ; C : Corona ; T : aire thmo-dépendante interfolliculaire ;

G : centre germinatif.
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Les follicules sont organisés en un centrengetif et une corona qui contiennent
essentiellement des lymphocytes B-IlgM+ (Ermak et 4B94), mais également des
macrophages et des lymphocytes T CD4+ (Ermak etl@94). Le ratio des lymphocytes
IgM+/CD4+ et IgM+/IgA+ diminue dans le déme qui plambe la corona (Ermak et al.,
1994 ; Weinstein et Anderson, 1998a).

Les zones interfolliculaires constituent les aires T-dépendantes riches en
lymphocytes T CD4+ et CD8+ et en macrophages. @esé niveau que pénetrent les

lymphocytes sanguins dans la muqueuse.

L'épithélium associé aux folliculesest un épithélium tres spécialisé qui a été
particulierement bien décrit chez le lapin. Il séédencie de I'épithélium intestinal, par
I'absence de cellules a mucus, I'absence de s#cddtirécepteur des IgA dimérigu&appo
et Owen, 1988t d'activité phosphatase alcali(@wen et Bhalla, 1983)par sa capacité a
fixer les lectinegNeutra et al., 1987)et par la présence de cellules épithéliales pdigres,
les cellules M (M pour microfold). Chez le lapiaslicellules M représentent 50% des cellules
de I'épithélium associé aux follicules contre sewdet 10% chez les rongeuappo, 1989).

Les cellules M se caractérisent par la présence de microvill®satophiées et
irréguliéres ainsi que par un glycocalyx et unecteude mucus clairsemés facilitant I'acces
de leur membrane apicale aux antigenes lumirn@wen et Jones, 1974)La membrane
basolatérale de ces cellules est profondément iméaget forme une poche intra-épithéliale
dans laquelle viennent se loger des lymphocyteegtmacrophages. Les cellules M captent
une grande variété d'antigénes et de microorgasighnkes rendent accessibles a ces cellules
lymphoides. Ainsi, des antigénes solublBegkman et Cooper, 1973)mais également des
virus (Wolf et al., 1981),des bactériedr{iman et Cantey, 1984 ; Owen et al., 1986j§les
protozoairegMarcial et Madara, 1986) et des microspheres de 10 nm a 10 (agppo et
Ermak, 1989 ; Ermak et al., 1995)sont susceptibles d'étre transportés par ces ezlild la
lumiére intestinale vers le tissu lymphoide sousfd L'efficacité du transport semble liée
aux capacités d'adhérence des particules a leceuttaces cellulgiNeutra et al., 1987)Les
cellules M du lapin assurent un transport pluscaffe que celui des cellules M des rongeurs

(Pappo et Ermak, 1989)Les antigenes luminaux délivrés aux cellules lyaigbs présentes
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dans la poche intra-épithéliale peuvent étre eascdtptés par les cellules présentatrices

d'antigenes et acheminés vers les centres gerfainati

Ermak et al en 1990 Ont montré que les lyroptes présents dans I'épithélium
associé aux follicules possedent un phénotypecpéidi. En effet, ces lymphocytes sont trés
majoritairement CD43+ (65% dans les plaques de &6 dans I'appendice), expriment
des molécules de classe Il du CMH, ainsi que lesjnears de surface CD18 et CD58, mais
sont CD4--CD8--. Ces cellules constituent une pagpuh de lymphocytes T activés,
différente de celles présentes dans le dome, densites T-dépendantes, ainsi que dans
I'épithélium et la lamina propria des villositéss'agirait en réalité de cellules dendritiques
(Weinstein et Anderson, 1998b).

La captation des antigénes par les macroghagdes cellules dendritiques des
démes et des follicules permet l'activation desplyotytes et l'induction de la réponse

immunitaire spécifique.

L'appendice vermiforme joue non seulementalsm dans l'induction de la réponse
immune mais il constitue également un organe es$a@ns la production des lymphocytes
B au cours des premiéres semaines de la vie dtep@eynaud et Weill, 1996 ; Pospisil
et Mage, 1998)Ces lymphocytes B, dont la différenciation se daibs I'appendice au contact
de la microflore intestinaldFuschiotti et al., 1997 ; Lanning et al., 2000)migrent
secondairement dans le reste de lintestin et eticyplger dans les plaques de Peyer.
L'appendice est essentiel a la diversification épertoire des immunoglobulines et au
développement du systéme immunitaire mucoBals§o et Howell, 1997 ; Vajdy et al.,
1998).

3.7. Sites effecteurs de la réponse immune mucosale

En dehors des tissus lymphoides organisés, beawmuagllules lymphoides sont réparties
dans la lamina propria et dans I'épithélium dddstin. La réponse immune effectrice peut

donc se développer tout le long du tractus intaktin

Les cellules épithéliales sont constituées prideipant de 4 types cellulaires dérivant des
cellules souches multipotentes logées dans lesesygh qui participent a la restauration et au

maintien de l'intégrité de I'épithéliu(ebbers et Laissue, 1989).
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. Les cellules absorbantesonstituent la majorité des cellules de I'épitinali

digestif (90%) et jouent un role fondamental daaisslorption des nutriments.

. Les cellules de Panethsont localisées dans les cryptes et sécretent des
granules riches en lysozyme possédant une forigitacbactériolytique et des peptides

antibiotiques tels que la cryptidine.

. Les cellules a mucugontribuent a la formation d'une couche proteetdda

surface des entérocytes.

. Les cellules entéro endocrinienneselarguent des hormones en réponse aux

changements d'environnement au niveau des capdldir tissu conjonctif.

Toutes ces cellules, hormis les cellules daekh, migrent des cryptes vers le

sommet des villosités et sont expulsées dans l@feran 2 a 3 jours.

Les entérocytegjui constituent les cellules absorbantes de fiéfpitm intestinal
sont également impligués dans les mécanismes decpom immunitaires. Ces cellules
assurent la transcytose des IgA sécrétoires (Igadgur site de synthese, les plasmocytes de
la lamina propria, jusqu'a la lumiere intestindles récepteurs aux IgAdimériques sont
synthétisés et exprimés dans leur membrane basdatéles complexes récepteur-lg sont
internalisés par endocytose, transportés a trdeecgtoplasme et relargués dans la lumiere
intestinale (Brandtzaeg, 1995). Le clivage du rémapau pble apical de la cellule libére la
pieéce sécrétoire qui masque ainsi les sites daggiprotéolytique sur la molécule d'IgAs
(Mostov, 1994). Les IgAs représentent l'isotypedprainant des muqueuses et préviennent
l'attachement des microorganismes et antigénesnluxi aux épithéliums (Gebbers et
Laissue, 1989). Une des particularités du lapin qestl possede 13 génes fonctionnels
différents pour la chaineCdes immunoglobulines A, alors que les autres mdénes n'en
possedent qu'un ou deux (Burnett et al., 1989). dr@grocytes expriment également les

molécules de classe | et Il du CMH et sont capadidesroduire certaines cytokines.

Les lymphocytes intra-épithéliaux (LIE) sont également une constituante essentielle
de I'épithélium intestinal. lls se localisent assles de la lame basale entre les entérocytes. A
leur surface, l'intégrineig[1-,permet la fixation a une adressine présente surcddsales
épithéliales, I'E-cadhérine (Cepek et al., 1994heL la souris 90% des LIE sont des
lymphocytes T et 90% expriment la molécule CD8 (@&rgnd et Vassalli, 1993). Parmi ces
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lymphocytes CD8+, on distingue 2 populations sédomature homo- ou hétéro- dimérique de
la molécule CD8. La population CD8+ porte le réeaptCy[ 11", est thymo-dépendante et
est identique a celle que I'on trouve dans lesmagdymphoides. La population @D "est

en revanche atypique. Elle représente prés de @4 IE CD8+, est thymo-indépendante et
possede en majorité le récepteur TCRGuy-Grand et al., 1991 ; Guy-Grand et al., 1996).
Ces lymphocytes ont une cytotoxicité non restrepaeles molécules du CMH. La présence
de granulations intracytoplasmiques riches en pedpgranzymes et Fas-Ligand atteste de
I'activité cytotoxique des LIE (Guy-Grand et aP98).

La muqueuse intestinale est constituée, dans dee Eaus-jacente, d'une couche de tissu
conjonctif formant le chorion ou lamina propria tamant des cellules musculaires lisses, des
fibroblastes, des vaisseaux sanguins et lymphatiguesi que des cellules lymphoides. Chez
la souris, les plasmocytes a IgA constituent eneanaog 40% des cellules de la lamina propria
(Spieker-Polet et al., 1999). Les lymphocytes Tspnés sont essentiellement CD4+ TCR
(Akbar et al., 1988 ; Trout et Lillehoj, 1996) etpeiment des marqueurs de cellule mémoire
(Akbar et al., 1988).

3.8. Réponse immunitaire de I'h6te contre les Eimex

Les Eimeria sont des protozoaires parasites momexgui possedent une grande spécificité
d'h6te. De maniere générale, et plus particuliergmeur les Eimeria du lapin, une infection
primaire confere une solide immunité contre lafestion (Rose, 1974 ; Licois et al., 1992b

; Coudert et al., 1993).Cependant, malgré la présence d'antigenes comnxndiféérentes
especes parasitaires et la présence de clonesdgytpires dirigés contre ces antigéenes, il n'y
a pas d'immunité croisée entre les différentescespét parfois méme entre 2 souches d'une
méme especfCoudert et al., 1990 ; Prowse, 1991 ; Licois et.al1992).Tous les stades
parasitaires sont immunogénes bien que les stagepllis précoces le soient davantage
(McDonald et al., 1988) Ainsi, les souches d'Eimeria dites 'souches pexatez lesquelles
les dernieres mérogonies disparaissent sont maatsogenes mais sont, malgré tout,
immunogénegShirley et Bellatti, 1984 ; Shirley et al., 1984 Licois et al., 1995 ; Drouet-
Viard et al., 1997a et 1997b ; Williams et al., 199.

Tant chez le poulet que chez le lapin, l'acquisitde I'immunité permet un arrét du
développement du parasite au cours de la réinfecties mécanismes mis en jeu semblent

dépendre de l'espéce parasitaire. Chez le podiletjbition de la pénétration dans la
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mugueuse n'est constatée que dans certaingAcagistine et Danforth, 1986) ;apres
pénétration dans la muqueuse intestinale, seulkjupe parasites sont retrouvés au niveau
des cryptes. Dans tous les cas leur développentténieur est arrété ; il semblerait que les
sporozoites restent bloqués dans les lymphocysesad leur transport vers les cellules hotes
(Riley et Fernando, 1988 ; Vervelde et al., 1993Trout et Lillehoj, 1995).

Lors d'une infection parasitaire, une réponse initaira non spécifique mais également une
réponse spécifique a la fois humorale et cellulsgaléveloppent. Il n‘est pas toujours facile
suivant les modeles parasitaires et animaux derditer la part des différents mécanismes
immunologiques dans la protection. Dans la pluplag cas, I'immunité cellulaire semble

jouer un réle prépondérant dans l'acquisitionidentunité contre les coccidies.

Chez le lapin, les mécanismes immunitaires misaraj cours de la coccidiose n'ont jamais
été étudiés jusqu'a maintenant. La réponse immraitontre lesEimeria a été étudiee
essentiellement chez le poulet ou la souris. Uterditure abondante concernant le
développement des mécanismes immunitaires dangedamodéles d'infection parasitaire
(comme Toxoplasmagondii dans le modele murin) exé&galement. Aussi, la plupart des
résultats qui suivent feront référence a des meéoas de résistance contre les infections par

les coccidies, élucidés avec le modéle murin ou theoulet.
3.8.1. Déclenchement de la réponse immune intestiaa

La premiére barriére rencontrée par les pathogéwese d'entrée intestinale dans l'organisme
est I'épithélium. Les entérocytes sont les premi@alules sollicitées et pourraient étre a

l'origine du déclenchement de la réponse immueitair

Les entérocytes infectés sont capables de syrghdtiss chimiokines et cytokines pro-
inflammatoires, comme I'IL-1, I'lL-8, le TNE-(Seydel et al., 1997 qui jouent un rble dans
l'attraction des neutrophiles et des lymphocyte&DB" (Baggiolini et al., 1994 ; Roberts et
al., 1997) La réponse inflammatoire provoque une surexprasdes molécules de classe I
du CMH par les entérocytes qui pourraient alorsgméer I'antigéne aux lymphocytes sous-
jacents (Mayer et al., 1991). Ces cellules peuvent également participer direetdna
I'élimination des parasites en induisant la syrghd®xyde nitrique (NO), molécule qui
possede une large activité anti-microbienne cdeseathogénes intestina@ames, 1995 ;
Clark et Rockett, 1996 ; Fang, 1997).
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Les macrophages, attirés par certaines chimiokinemment le MCP-1, produisent en
réponse a leur activation, des cytokines inflamineéocomme le TNF, I'lFN-a ou I'IL-1.

lls ont également des fonctions microbicides etotimstatiques impliquant la production de
radicaux libres de I'oxygene (H202, OHe, Os,02«-XJRlathan et al., 1983)ou de dérives
nitrés. Il a ainsi été montré, dans le cas d'indest par E. tenella, que l'activation des
macrophages par I'lFN-induit la production de NO et inhibe le dévelopgetndes parasites
in vitro dans des fibroblastg®imier et al., 1998 ; Dimier-Poisson et al., 1999)Les
macrophages jouent également un réle important dapgrétement et la présentation des

antigénes aux lymphocytes et donc dans la miséaee de I'immunité spécifique.

Les cellules dendritiques, qui peuvent égalemerd éttirées par des molécules chimio
attractives(Kelsall et Strober, 1997, sont capables de présenter les antigenes exagene
associés aux molécules de classe Il du CMH, auylyuoytes T-CD4+. Chez la souris ce
sont essentiellement ces cellules qui jouent le d& cellules présentatrices d'antigenes dans
les plaques de Peyer. Contrairement aux macroph#gesellules dendritiques semblent
impliquées dans la synthése précoce d'll(8éharton-Kersten et al., 1996%ans activation
préalable par I'lFNx (Reis e Sousa et al., 1997 ; Bourguin et al., 1998)

Les cellules NK interviennent au cours deplase précoce de linfection en
produisant de I'IFN suite a leur activation par I'lL-12 produit pas leellules dendritiques et
les macrophagefGazzinelli et al., 1994).L'IFN-] permet alors l'activation des fonctions
microbicides des macrophagéscharton-Kersten et al., 1997)ainsi que l'induction de la

différenciation des cellules T helper en celluléd Pproductrices d'IFN=

Les principaux sites inducteurs de la réponse imtawe sont, chez la souris, les plagues de
Peyer. L'orientation naturelle de I'immunité daes organes est de type Th2 (production
d'IL-4, IL-5 et IL-10) et Th3 (production de TGHR) @nduit a un profil cytokinique en faveur
de la production d'IgA et de la stimulation de wel induisant la tolérance orale des
antigenes. Lors d'une infection par certains p@gsil'homéostasie est rompue ; le
déséquilibre qui se créé entraine le basculemeld digponse immune vers un profil de type
Thl (production d'IFNx et d'IL-2) et la production de cytokines inflamuiags.

Les mécanismes immunitaires non spécifiquesduisent a I'activation des

lymphocytes et vont déclencher ainsi la mise eoegptie I'immunité spécifique.
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3.8.2. Réponse humorale

La réponse humorale sérique induite par une ifieqiar les Eimeria se caractérise par la
production d'anticorps spécifiques de type IgM, gtAgG. L'apparition des IgM et des IgA
précede celle des IgG mais ne persiste pas. LesdgpGdétectées plus tardivement et leur
production est maximale deux a trois semaines dfindsction (Rose et Mockett, 1983 ;
Trees et al., 1985)Apres une réinfection, seule la production d'lg@raante a nouveau et
plus rapidementRose et Mockett, 1983 ; Wakelin et Rose, 1990).

Dans la muqueuse intestinale, la production d'IgMA, et dans certains cas d'lgG, a pu étre
détectédRose et Mockett, 1983 ; Mockett et Rose, 1986 ; Ravell et al., 1995 ; Girard et

al., 1997).Des techniques de détection in situ ont montrélggsiéymphocytes B de la lamina
propria porteurs de l'isotype IgA viennent se cotreg au sommet des villosités, directement
au contact des cellules infectébash et Speer, 1988).es lymphocytes porteurs de l'isotype

IgG restent localisés dans la partie basale deugueuse.

In vitro, les anticorps peuvent inhiber la pénébratdes stades invasifs du parasite dans les
cellules hoétes. Ainsi, les contenus caecaux richegA, issus d'animaux en cours d'infection
par E. tenella sont capables d'inhiber l'invasion des cellulesc@lture par des sporozoites
(Davis et al., 1978 ; Davis et Porter, 1979De méme, des anticorps monoclonaux dirigés
contre des antigénes parasitaires peuvent inhidepénétration(Crane et al., 1988;
Ouarzane et al.,, 1995).Des sérums provenant de poulets immuns sont a@agsibles
d'augmenter la phagocytose des sporozoites et @élezaites par les macrophagBskhti et
Pery, 1989).

Cependant, in vivo le role joué par les amwps dans la protection reste
controversé. En effet, la bursectomie chez le pamdesupprime pas la résistance des animaux
(Rose et Long, 1970 ; Lillehoj, 1987t rares sont les cas ou le transfert passifidaps
protége les animaux de la coccidigqgtose, 1971 ; Wallach et al., 1994De méme, la
déficience de souris en lymphocytes B semble sendidation sur le déroulement de
I'infection et I'acquisition de I'immuniiitamura et al., 1991).

3.8.3. Réponse immune cellulaire

Les mécanismes de protection contre une infectiaragitaire passent par une action

synergique des deux sous-populations lymphocytdir€éD4+ et T CD8+. Les lymphocytes
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CD4+ reconnaissent l'antigéne associé aux moléasdeslasse Il du CMH alors que les
lymphocytes CD8+ reconnaissent l'antigene assasiérlécules de classe | du CMH. Dans
le modéle murin, les lymphocytes CD4+, ou T hel@dr), en fonction du type de cytokines
gu'ils produisent au cours d'une infection, vonérter la réponse vers i/ soit Iimmunité a
meédiation humorale (production de cytokines de tfp2 : IL-4, IL-5 et IL-10) et I'activation
des lymphocytes B ii/ soit Iimmunité a médiatiailalaire (production de cytokines de type
Thl : IFNwo et IL-2) et l'activation des fonctions cytotoxiguees macrophages et des
lymphocytes CD8+. Le rble joué par I'immunité a mé&dn cellulaire dans I'acquisition de la
résistance aux infections par les Eimeria a étd btadié dans le modele murin et chez le

poulet.

44



PARTIE EXPERIMENTALE

1. Objectif de I'étude
Nous avons mené une enquéte épidémiologique, sugldgages cunicoles dans la
région de Médéa, L’objectif de notre étude est deemniner la fréquence des especes des

coccidies dans les élevages de lapins avec le egiales oocystes.
2. Climat de la région de Médéa

La ville de Médéa bénéficie d'un climat tempéré uchaet sub humide, les
précipitations sont plus importantes en hiver qégn La température moyenne annuelle a
Médéa est de 14.4 °C. La moyenne des précipitaiiongelles atteints 736 mm.

3. Matériels et méthodes
3.1. Matériels

3.1.1. Matériels biologiques

* Les élevages
Notre étude a concerné 22 élevages reparties damngedions suivantes : Médéa ( Ketiten,
Ain el dhab, Damiet, Mekraz, Mardjchkir, Ain el kpiTalaiiche, Tibhirin, el Kotab)
Tamezghida, Benchikaw La majorité des lapins sogéd dans des maisons anciennes ou des
garages transformés en hangar.

* Les animaux
Les lapins sont de race locale, les animaux s@veélen cages, alimentation pour la plupart
en aliment spéciale lapin granulé, herbe ou paille.

* Les prélevements
Pendant le printemps, nos prélevements doivenéspondre a I'excrétion du jour méme. Les
crottes ainsi recueillis sont mélangés afin d’axtran échantillon de crotte qui sera analysé.

3.1.2. Matériels non biologiques (de laboratoire)

Le matériel utilisé est le suivant :
-Solution dense Na cl d=1.20
-Eau
-Microscope
-Une balance de précision

-Des pipettes pasteur
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- Des béchers
-Lame de Mc Master modifiée : 20 colonnes pourZcm
- Passoire a thé

- Eprouvette graduée 100 mi

3.2. Méthodes

3.2.1. Méthodes de traitement des excréta

Les excréta recueillis sont pesés afin de préld0ey de crotte. On y ajoute ensuite 5
fois leur poids en eau. On laisse reposer I'échantipendant au moins 1 heure pour
permettre de réhydrater les crottes et donc faciiur broyage et la libération des coccidies.
Apres homogénéisation, I'échantillon est tamisédassus d’'une éprouvette a l'aide d’une
passoire au-dessus d’un entonnoir, puis rinceé dudda cl.
On préléeve 4 ml de suspension puis on y ajoute @erdolution dense et on homogénéise.
Ces opérations permettent d’obtenir un échantilfiilné et qui va étre utilisé pour la

numeration des oocystes.

3.2.2. Méthode de numeération des coccidies

La numération se fait sur cellule de Mac Master ifiesg] elle comporte 20 colonnes
au lieu de 6. Cette modification permet une meidgurécision du dénombrement. Les 10 ml
de la suspension obtenue sont homogénéisés a dlaide pipette pasteur, un prélévement est
réalisé et introduit dans chaque chambre de lalleelLes oocystes moins denses que la
solution, remontent a la surface de filtrat. Le hoend’oocystes est ainsi contenu sur une
surface définie (1 cf, dans un volume définie (0.15 &mLe nombre de colonnes & compter
dépend du nombre d’oocystes. Lorsqu’il y a pluslideoocystes par champ, il est préférable
de diluer I'échantillon avec du Na cl de densité&sde dilution (1/10, 1/100, 1/1000) selon la
quantité d’oocystes.
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Figure 12 : Dilution

Figure 13 : Préparation de la solution dense (NaXl
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3.2.3. Extraction-purification des oocystes (Le primcole)
* Le filtrat (600-800 ml) est centrifugé (2500 topendent 4 minutes)
* Reprendre le culot dans 100 ml d’eau, ajouter &’gdu de javel (12% de chlore actif)

» Effectuer un premier lavage de la suspension d'stesybien vérifier que les oocystes

ne soient pas dans le surnageant

» Effectuer 2 ou 3 lavages supplémentaires pour &liemner 'eau de javel, en prenant

soin la aussi que les oocystes ne soient pas dasrnageant

» Aprés la derniere centrifugation, reprendre le tuans 80-100 ml et ajouter du

Bichromate de potassium (ou Sulfate de magnésium)

* Mettre la suspension d’oocystes a sporuler, en baanie agité a 26 °C, veuillez
scrupuleusement a ne pas dépasser cette tempéfatucela de 27 °C les oocystes

sporulent mal et meurent)

3.2.4. Méthode de calcul

Le calcul du nombre d’oocystes excrg@sgramme de crottes a été effectue de la
maniére suivante :
OPG =N x D x 100, avec :

N = nombre d’'oocystes présents dans une chambrelldée de Mac Master
D = facteur de dilution éventuelle, s’il n’y a pae dilution, D = 1
100 : constante (dilution faite lors de la préparates crottes).

Ainsi, le seuil de détection de la méthode (1 otyompté dans une cellule de Mac

Master) nous donne le nombre minimum d’oocystegpanme de crottes qui est de 100.
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BT ﬁv. :

Figure 14: Extraction-purification des oocystes

4. Résultats

4.1. Charge parasitaire des élevages

Selon les résultats obtenus au laboratoire la ehpagasitaire d’excrétions va de 0 a
2,4x10 OPG, c'est ainsi que nous avons classé les éle\ay8 catégorie A, B et C selon le
niveau d’excrétion oocystal.
Tableau Il : Répartition des élevages selon leur charge pai&si

niveau d’excrétion Catégories
<1x10' oocystes Catégorie A
1x1d" - 2x1d Catégorie B
>2x10' Catégorie C
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M catégorie A moins de 10000
B catégorie B 10 000 - 20 000
M catégorie C plus de 20 000

Figure 15 : Répartition des élevages selon le nived’excrétion oocystal

Nous remarquons que 86% des élevages ont un taugrédtion inférieur & 1xf0ocystes ce
qui représente un risque sanitaire et non pasituragien pathologique.

Les élevages qui enregistrent I'excrétion oocystgbérieure a 2xfOreprésente 9% des
élevages visités ce qui correspond a un taux minime

Alors que Les élevages qui enregistrent I'excrétionystal entre 1xf0et 2x10représentent
5% des élevages visités

La déférence d'excrétion des oocystes entre laprrezt lapines se présente dans
I’histogramme ci- dessous
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25,000.00

20,000.00
15,000.00
10,000.00
5,000.00 l . i
. i _ ul -I i l.
ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV ELV

01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22

M LAPEREAUX M LAPINES

Figure 16: Niveau de contamination entre lapines dapereaux dans tous les élevagds

visités
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La figure montre le degré de contamination entgEnks et les lapereaux dans tous les
élevages, remarquant que les lapereaux présentetdud d’excrétions des oocystes plus
élevés que les lapines dans la plupart des éleveigdés, sans oublier que les males
reproducteurs ont un grand intérét mais nous av@ms pas besoin parce que notre but est

d’étudier 'immunité materno-feetale (lapines etdegaux seulement).

4.2. Espéces identifiées

Dans notre étude de la prévalence nous avons ttoutes les especes des coccidies
avec une fréquence qui varie d'une espece a I'agtient queée, Mediaprésente la fréquence
la plus élevé 29,7% Chez lapereaux et lapines pankt, Magnal4,2%.E, Exigual4%.etE,
Steidael3,9%, ensuite les especes moyennement rencomnéetéE. Coecicola8,2%E.
Piriformis 7,2%, etE. Vejdovskyi4,7%, par contre nous avons noté des fréquenaees pl
faibles pourE. Flavescen8%, E. Irresidua2,6%, E. Perforans2%, E. Intestinalis0,6% et
ont été les especes les moins rencontrées dardelemges prospectés. Ces résultats sont

présentés dans la figure ci-dessous

30,0
25,0

20,0

10,0

0,0

Figure 17 : Identification des espéeces pour I'ensdrte des élevages
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Figure 18 : Onzeespeces identifiées dans I'ensemble des élevagseiés (Gx100)

4.3. Frégquences des especes de coccidies selocdig)ories d’'élevages

La catéqorie A:

Représente la plus grande partie des élevagdésvsvec un pourcentage de 86%,
I'excrétion d'oocystes enregistrée a été esseetimht fait par EMedia, E. Exigua, E.
Magna, E. Steidgeles autres especes de coccidies excrétées piapiees et lapereaux
étaient représentées pkt Vejdovskyi , E. Perforans, E. Piriformis, E. Cigela et E.
Irresidua, E. Intestinalis, E. Flavescens.

35,0 . y
Categorie A 3
30,0
25,0
20,0
2 1
15,0 1
10,0 7
5
g IS 8 N
0.0
& & \@’" bé‘g ‘.,\s‘? < & ¥ & P S* &
. «,99’6& & ¢ @'S"’ & & & + o« q;‘&& q,9°°\ o
Figure 19 : fréquences des espéces des coccidientdiées dans la catégorie A chez
leslapereaux et lapines
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La catéqgorie B:

Représente 9% des élevages visités le nombre agstes est de 1,6x1@PG, on
trouveE, Steidae. E, Magna, E. Medi trés élevés dans les deux élevages de lapeetaux

lapines, les autres especes sont disponible avec poorcentage tres faible.

Catégorie B
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Figure 20: fréquences des especes des coccidiestifient dans la catégorie B chez
les lapereaux et les lapines

La catéqorie C:

Représente la partie des élevages visités lagifastées avec un pourcentage de 5%,
Les oocystes excrétés par les lapines et laperdausatégorie C varient entre  2%%0
2.4x10 OPG avec la dominance dé& Media. E, magna et E, stiedaiCette charge
parasitaire était plus élevée par rapport aux suesgories
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446

Catégorie C
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Figure 21: fréquences des especes des coccidiesiifiées dans la catégorie C chez le

lapereaux et lapines
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5. Discussion

Ce travail a I'objectif d’étudier la coccidiose rdd’aspect quantitatif et qualitatif on
divisant les élevages en trois catégories selaiviau d’excrétion d’'oocyste.
Nous avons obtenu pourcentage de 86% des élevagpsgente un taux faible d’infestation
parasitaire, et nous avons noté I'absence desdiesailans trois élevage ELV13, ELV14 et
ELV15 due a l'utilisation des éleveurs des tragems anticoccidiens toutes en respectant la
posologie le délai et le renouvelement du traitémssms négligé I'hygiéne et les autres
parametres zootechniquel§sonzalez- Redondons efal, 2008]: notant que l'excrétion
d'oocystes n' a pas une corrélation avec le m@dievdge mais avec les conditions d’élevage
qui jouent un r6le déterminant sur la charge etpkrsistance des oocystes dans
'environnement .
Le reste représente 14 % ceci pourrai étre explgprémanque de sensibilité des éleveurs
face aux mesures prophylactiques et thérapeutigaengauvaise hygiene appliquée.
Selon Coudert eal 2000, les élevages qui enregistrent une chargasipaire qui se situe
entre 1x16 et 5x1d oocystes sont en situation pathologique, le cad4%% des élevages
visités.
Sur les 22 élevages visités, nous avons constadlgs de la moitié répondent aux normes
d’hygiénes souhaités.
Dans I'ensemble de nos résultats, on note quedeeilié a la coccidiose dans les élevages
était corrélés avec les conditions d’hygiene ekdgré de propreté, selon Couderale2003.
Selon les auteurs Coudertat1991, les lapereaux se contaminent dans la cadge méere,
pas avant I'age de 20 jours, Pakandale2007 ont pu contaminer des lapereaux a partir de
I'age de 19 jours avec la soudBiglntestinalis
Il faut remarquer que I'excrétion d'oocystes attarg rapidement un plateau il n'y a pas de
corrélation entre le taux d'excrétion d'oocystda seveérité de la maladj€oudert, 1989].
Le pourcentage varie d’'une espéce a l'autre, aaggrédominance déimeriaMédia29.7%
et Eimeria Magnal4.2% dans les trois catégories avec un pourcemagé par rapport aux
autres especes et cela se concorde avec les reslitanus pdCatch pole et Norton, 1979]
qui ont noté quetE. Media est dominante et seldiPeeters etal, 1983] qui ont trouvé
E. Magnaavec un taux €leve, ce résultat suggere quedmsx especes représentent un
grand potentiel de résistance et peut-étrd guiste un probléme de chimio résistance dans
le cas de l'utilisation des traitements curatifpréventifs qui sont basés essentiellement sur
I'utilisation d’anticoccidiens en continuation ddfeiment ou dans I'eau de boisson
[Peeters etal, 1988] [Coudert, 1989].
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E. exiguald%, E. perforans2%, E. vejdovsky#.7% peu pathogenes selfoudert et al
1995]: Il faut une infestation massive l@ocystes) pour occasionner une légére et tréebrév
diminution de la croissance

E. intestinalis0.6% etE. flavescen8%, Sont trés pathogenes et qui peuvent provodgeer
diarrhées et des mortalités méme a des dosess&ilfl60 oocystes).

E, Média29.7%,E.magnal4.2%,E.piriformis 7,2%,E. Irresidua2,6% pathogéne mortalité
dépendant de la dose (plus importante & partixd€®bocystes inoculés).

E, Steidae 13.9% cette espece responsable a laliosechépatique selofCoudert et al
1985]

E. coecicola 8.2%les coccidies non pathoger€sudert et al 1995]

Les travaux menés sur la recherche des coccidies ldarégion de Bejaia (88%])Saoudi,
2008] et de Tizi-Ouzou (87%]Alain, 2009] et de Médéa (86.5%¥limani, 2010] et nos
résultats présentés en 2017 (inférieur au seuitisipie sanitaire qui représente 86% des
élevages visités) nous montrent que le niveau deapnunation est inférieur aux années
précédentes cela peut étre expliqué par le degpeageeté des €levages visités, selon Lebas
etal 1996, le niveau d’excrétion des coccidies n'es @a relation avec la taille d’élevage

mais plutét avec I'environnement dans lequel évalles animaux.

CONCLUSION GENERALE
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Le choix d'un tel sujet de mémoire de fin d’étudest motivé par I'émergence de la
coccidiose, sa gravité ainsi que sa fréquencee rtpérimentation a été faite dans la région
de Médéa.

L’étude menée sur la coccidiose montre que la péus des élevages de la région de Médéa
sont contaminés par les coccidies, la charge paia&sdes élevages visités varie entre 0 et
2,4x10 OPG.

Ce qui montre que le niveau de contamination dérieur au seuil de risque sanitaire qui
représente 86% des élevages visités. Ainsi quedpsaces les plus fréquemment rencontrées
chez les éleveurs sokimeria Mediaavec une fréquence de 29.7 %E@nheria Magnaavec

un taux de fréquence 14.02%.
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RECOMMANDATION

Un élevage de lapin surtout intensif présentenptos le risque de coccidiose, cette maladie
redoutable et dangereuse dans les élevages cumitaddapins répondent a cette maladie par
des dérangements digestifs, caractérisés prinongaie par de la diarrhée. Dans le but de
parer cette parasitose redoutable, il faut menerlutte sur un double front a la fois sanitaire

et médical tout en prétant attention au nettoyagela désinfection.
Les mesures sanitaires consistent en :

+ Entretenez en permanence une hygiene parfaitelagiers et du petit matériel utilisé
en les nettoyant et en les désinfectant le plusligrgment et fréquemment possible (2
fois par semaine).

+ Eviter de distribuer I'aliment sur le sol en uiig des récipients (mangeoires, rateliers)
facile a nettoyer.

+ Bruler les litieres et flamber les fonds des cages.

+ Minimiser les agents de stress (interventions aires régulieres).

+ Tout lapin étranger de plus de 25 jours doit subig quarantaine avant d’étre introduit
dans un élevage.

Les mesures médicales :

Les mesures meédicales qui peuvent étre utilisées gianinuer le risque d’atteinte sont la

chimio prévention et la vaccination (SalinomyciRebenidine).

La chimio prévention consiste en [utilisation d'wemticoccidien en supplément dans
I'aliment, trés efficace contre les Eimeria lessphathogénes en I'occurrenéef(avescens, et
E.intestinalis), il réduit I'importance de la coccidiose dans léevages rationnels, en
revanche ['utilisation abusive de ce dernier a wembssible le développement de la
chimiorésistance pour certaines especes telles(lgneagna, E.media et E.perforans) les
anticoccidiens coccidiostatiques restent la mokde choix pour prévenir contre les especes
les plus pathogénes. Nous préconisons leur uidisatvec d’autres molécules telles que la

Salinomycine alternativement afin de réduire leguis de chimiorésistance.
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QUESTIONNAIRE

Enquéte sur I'élevage du lapin

I) Données générales
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[T CTU 0 =0 =T o U =] (e
NOM et Prénoms e I'ElEVEUN. ..ot e e e e e e e e e eeaannaes
FOrmation de ElEVEU ... ... ..ot e e e e e e e e e e e e aenas
Date de debut d'acCtiVIte....... ..o e e e -

II) Taille du cheptel

Nombre de femelles reproductrices........................ A0C It
Nombre de males reproducteurs................c.ccoeenenns Q0L
NOMbre de lapereauX SOUS-IMEIE. ... .. i it et ettt et e e e e e e ee e ae e e aenens
Nombre de lapereaux SeVI€S..........covveveinerineennennnn. agedeseviage............eeveennns

Nombre de cages eXpPeriMmeNntales. .. ......o.v it e e e

A) Reproduction :

Rythme de reprodUCHION. ... e e e e e e e e e e e e
Pratique de la palpation........ ..o e
Pratique de la Sailli@. ... e e

AQE AU SEVIAJE ...cv it et ie e e e e e 0100 1S

l1I) Hygiene de I'élevage

A) Hygiéne de I'alimentation

Matériaux de fabrication des mangeoires......... bois......... étah........ plastique...........
Degré de propreté : Trés bien......... Bien....... Assez-bhieAcceptable.....Médiocre...... ....

Type d’aliment utilisé : Fourrage............. FarineuX................. Granulé............. .......



B) Hygiéne d’abreuvement
Existence de tétines : OUi................. NON . e
SiNON, MAtEHAUX ULIISES. ...t e e e e e e e e e e e e e,

Degré de propreté : Trés bien......... Bien....... Assez-bhieAcceptable.....Médiocre...... ....
C) Hygiene du logement

Matériaux de fabrication S CaAgES........uvvi ittt et e e e e vmemm e e e e eneans

Degré de propreté des cages, du sol, du local :

IV) Prophylaxie et traitement

Plan de prophylaxie : Oui.........cccovvvveee et dNONL Lo,
Traitements i OUi....cvevveeiiiiiiiieee e NN e e,
MEICAMENTS ULHISES . ..o et e e e e e e e e e e e e e e e
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V) Coccidioses
Connaissez-vous les coccCidioses du 1apin 2.......c..ve e e ieice e e e

Si oui, comment S€ MANIFESIENT-CIIES 7. ... et

Comment luttez- vous contre cette maladie ?...B$ant....... médicaments........... Autres.......

[II) Vaccination

- Connaissez vous des vaccing du [apiN ... ceee.eeeoiiiiieeee e

= STOUIL IESQUEIS ... et e e
- Utilisez-vous ces vaccins dans votre exploitation.2............ccceeeveeieieeeiiieiieeeeiieeeee.

- Connaissez-vous des risques liés a l'utilisati\GECINS ?.........ccovvvveveviivviiiiniiieennn.
- Avez-vous eu des mortalités chez les lapins vastMe.............ccceeeeeeevivevieeveeeiiiiceees



Que pensez-vous du vaccin utilisé contre les carseg dans votre
élevage ?...ccccvviiiiiieennnnn,
Efficace.................... Non efficace................ @une idée..........

QuU'atteNdez-VOUS € CE VACCIN?.............commmmmmeeeeeeertiieaeesersssiaaeessssrsniaeaeseesesssanns

Si oui a quel prix voulez vous acheter ? ..........oooiiii i iice e



Enquéte a pour objectif de savoir I'importance de’€levage et la consommation de

viande de lapin dans la société Algérienne Médéa

I) Données générales
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II) chez les éleveurs :

Depuis quand exercez-vous la CUNICUITUIE 2.
Quels sont vos objectifs de ProdUCTION ?....ceeeeeeiieiieeeiiiiiiieiees e e e e e e e eeeeeee e e e eeeeeeaannaaes
Quelle est la taille de votre Cheptel 2........cooi i e e e e e
Connaissez-vous I'importance de la viande du |&pin.......... (O] | Non.....ceum..
Pourquoi vous faite I'élevage du lapin ?....... Rbéid...... Facile........... pas chere...............
Le niveau de commercialisation ?....... Bon......... Moyen.....Faible...........................

Pourquoi un Kilo du [apin €St trop CREre .. eeeeeeeiiiiiiee e

lll) chez les vétérinaires :
Est-ce que vous faites des suivis des élevagespiu P
Oui:......... COMDbDIBN... e
Non :......... POUIQUOI . .. et e e e e e e e e e
Le niveau d’élevage du lapin para port au poulegRevé...... moyen...... faible........... trop

Quelles est les principales pathologies rencontBesz les éleveurs du lapin ?2...........ccoeeee....



[Il) chez les consommateurs :
Connaissez vous I'importance de la viande du I1&pin.......... Oui.....cceeeen. NON....... e
Combien du kilo du lapin vous consommez par ans. Faible....... moyenne.......... élevée........
Quels sont les principaux motifs de la baisse d®BoMMAtion ?................vvvvvveennnns smmmnm.

* Le prix du kilo est éleve

* La production insuffisante

» N’est pas délicieux

[I\VV) chez les boucheries :

Faites vous la vente de la viande du lapin 2..........0Ui......cccceeviiiiieeennnnn.. [I\[o] o IO
Est-ce qu’il ya des clients qui cherche chez vaugdnde du lapin ?......... Oui.....Non..........
Si oui combien : nombre important ....... nombre réduit......trop réduit........................

Connaissez-vous I'importance de la viande de 18PIN.............ouueiiiiiiiiinnieneee e



