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RÉSUMÉ

Le pouvoir pathogène d’Einaevia acervulina est au moins la résultante de deux actions :
directe par modification de la structure et de l’activité intestinale entraînant des troubles de
l’absorption et de la perméabilité ; indirecte par sous-consommation d’aliment et d’eau.

L’action directe est due à une destruction de l’épithélium entraînant une perte sérique et
des troubles de l’absorption. Il pourrait s’y ajouter une action parasitaire, peut-être due à un
facteur « toxique », sur le métabolisme général de l’hôte. Le parasitisme se manifeste même avec
des infestations très faibles, parfois cliniquement inapparentes, et entraîne une diminution de
la protidémie, de la lipidémie, des phosphatases alcalines et des pigments sériques. Le volume san-
guin, le taux d’éléments figurés, la glycémie et les sels minéraux présents dans le plasma ne
semblent pas modifiés.

L’action indirecte n’est observée que dans les cas de maladie clinique et représente la cause
essentielle de la diminution de croissance. Par contre, elle ne semble pas intervenir dans les modifi-
cations sériques.

INTRODUCTION

L’importance des coccidioses intestinales en élevage avicole n’est plus à démon-
trer. Parmi elles, le groupe des espèces se développant au niveau du duodénum
(Eimeria acervulina, E. mivati, E. mitis) tient une place de choix par leur fréquence
et leur incidence économique. Les diagnostics d’espèces faits de 1962 à 1970, en
France, par I,. RENAUl/r ! al., font apparaître 26,5 p. 100 d’infestations dues à
E. acervulina et pour le poulet de chair cette espèce représente 40,6 p. 100 des cas
observés. En outre, elle est présente dans la plupart des associations. Pourtant en



1932, E. E. Ty2zER, après avoir, trois ans auparavant, admis le pouvoir pathogène
d’Eimeria acervulina, considérait qu’il n’était pas démontré. Depuis, bien des auteurs
ont montré l’action de cette espèce sur l’organisme de l’animal parasité. La maladie
n’entraîne que rarement la mort et il faut des doses élevées d’éléments parasitaires
pour provoquer des troubles graves. Cependant le pouvoir de multiplication de cette
espèce permet, dans les conditions naturelles, de fortes infestations et l’industriali-
sation de l’élevage ne peut plus tolérer des retards de croissance, des chutes de pro-
duction même faibles ou, simplement, une hétérogénéité des lots ou une mauvaise
qualité des produits.

Les premières observations sur le pouvoir pathogène d’Eimeria acervulina ont
fait état d’excréta fluides, d’une réduction temporaire du gain de poids et de la prise
de nourriture et d’une diminution passagère de la production d’oeufs.

La mortalité ne semble apparaître que dans le cas d’une infestation très impor-
tante. E. M. DICKINSON et R. H. SCOFI!I,D, (i939), ont obtenu un taux de 20 p. 100
de morts en inoculant 35 millions d’oocystes sporulés par animal. Cependant ils
n’ont pu reproduire ces résultats dans un autre essai. A. C. CUC!,ER, C. M. MALANGA
et W. H. OTT (1956) considèrent que cette espèce pathogène n’est pas mortelle.
Pourtant H. HARTWIGK et J. FÈHI,BERG, (1966), ont isolé une souche particuliè-
rement virulente qui avec seulement 25 000 oocystes provoquait, chez des poulets
âgés de 3 semaines, des symptômes graves.

Les lésions sont plus discrètes que celles produites par E. tenella mais elles sont
bien visibles et W. M. REID et J. JoxNSOrr (1970) ont pu, grâce à leur étude, en faire
un critère expérimental capable de nous permettre d’évaluer l’importance de l’in-
festation dans les cas de manifestations cliniques.

On s’accorde maintenant à reconnaître l’action de cette espèce sur la croissance
et la production d’oeufs. W. T. JoxrrsoN, (Ig3I), observe une cessation complète de
la ponte chez des animaux inoculés avec des fortes quantités d’oocystes d’Eimeyia
acervulina. E. M. DICKINSON (1941), inoculant à des poulettes de différents âges des
doses variant de 5 00o à 25 000 oocystes, a pu conclure que la gravité est fonction
de la dose administrée en une seule fois. Beaucoup plus récemment, Helen HEIN
(1968), faisant varier la dose d’inoculation de i 2go à 20 480 000 oocystes, observe
le début d’une action sur la croissance à la dose de 80 ooo oocystes et l’absence de
mortalité aux doses employées. Elle constate également que chez les poulets de
2 semaines la dose de 20 millions ne produit pas de symptômes plus graves que celle
de 5 millions, ce qui n’est pas le cas chez ceux âgés de 6 semaines. Enfin, avec les fortes
doses, le début de l’action se situe durant la schizogonie tandis qu’il faut attendre la
gamogonie pour les faibles doses. Il semble donc y avoir une relation directe entre
le nombre de cellules parasitées et détruites et les symptômes observés. On pour-
rait expliquer le maximum atteint chez les poulets de 2 semaines inoculés avec

5 ooo ooo d’oocystes par une saturation des cellules « cibles » de l’épithélium intes-
tinal. Le nombre de cellules susceptibles de recevoir le parasite est probablement
plus faible que chez les animaux plus âgés.

Un certain nombre d’auteurs ont cherché à analyser les mécanismes mis en
jeu par le parasitisme. N. F. MOREHOUSE et W. C. MCGUIRE (1958) rapportent la
perte de poids à une diminution de consommation d’aliments et d’eau à laquelle
s’ajoute la déshydratation due à la fluidité des excréta. La part revenant à la consom-
mation d’aliments a été étudiée par R. A. PR!sTON-MAF’HAM et A. H. SYKES (1967,



197o) qui ont pu démontrer que des animaux recevant une inoculation de 10 millions

d’oocystes ont une croissance significativement inférieure à ceux, non inoculés,
recevant une quantité de nourriture correspondant à la consommation des inoculés
L’inoculation diminue l’absorption intestinale. Cependant, nous pouvons remarquer
que la dose d’oocystes administrés était élevée et il serait intéressant d’étudier l’action
d’infestations plus faibles.

Les modifications de l’absorption intestinale entraînées par les coccidioses

ont également été étudiées par D. E. TURK et J. F. STEPHENS (ig66, 1967, ig6g).
Ils ont montré que l’absorption du zinc et de l’acide oléique était diminuée dans les
mêmes proportions pendant la phase aiguë d’une Eimeriose due à Eimeria acer-
vulina. Avec Eimeria necatrix, au contraire, les modifications ne sont pas les mêmes
pour les deux substances ; enfin Eimeria brunetti ne semble pas modifier l’absorption
de ces corps. Le lieu de la multiplication parasitaire aurait donc une importance,
ce qui était prévisible.

A ces troubles de l’absorption s’ajoutent des modifications de la perméabilité
intestinale.

P. I,. I,orrG (1968) a pu, par injection intraveineuse de colorant, montrer un
passage de sérum dans la lumière intestinale au niveau du duodénum lors de para-
sitisme par E. acervulina. Enfin D. D. Pour (1967), a constaté une atrophie des villo-
sités intestinales due à la coccidiose.

Il semble donc, comme on pouvait le penser, que le pouvoir pathogène d’Eimeria
acervulina soit au moins la résultante de deux actions : directe par modification
de la structure et de l’activité intestinale entraînant des troubles de l’absorption et
de la perméabilité ; indirecte par sous-consommation d’aliments et d’eau. Reste
l’hypothèse d’une action « toxique » éventuelle qui semble se vérifier pour une autre
espèce : Eimeria tenella.

Notre étude peut se diviser en deux parties.
- Incidences directes ou indirectes du parasitisme sur certaines composantes

sanguines. Les modifications observées peuvent expliquer à la fois la baisse de pro-
duction et être les témoins des modifications intestinales.
- Action globale du parasitisme, en particulier sur la croissance. Cette partie

n’apporte pas de faits véritablement nouveaux mais elle est nécessaire pour permettre
une comparaison avec les modifications constatées au niveau du sang.

MATÉRIEL ET MÉTHODES

I. - Obtention de la souche parasitaire

La souche d’Eimeyia acervulina a été purifiée et multipliée sur des animaux élevés à l’abri
de toute contamination parasitaire. La récolte des oocystes à partir d’un raclage précoce de la
muqueuse duodénale (début du 5e jour suivant l’inoculation) permet, grâce à la brièveté du cycle
parasitaire, d’éliminer les autres espèces qui peuvent être présentes dans le premier inoculum.
Plusieurs espèces d’Eimeria parasitent cette portion du tube digestif et dans bien des cas on
renonce à faire un diagnostic différentiel en les groupant sous la dénomination de « groupe acer-
vulina ». Dans notre cas nous avons pu vérifier la pureté de la souche employée qui correspond
bien aux caractéristiques de l’espèce Eimeyia acervulina.



Pour les multiplications nous préférons extraire les oocystes des excréta. La présence de
mucus abondant dans le duodénum complique la technique et diminue son rendement. En outre,
parmi les parasites récoltés au niveau duodénal, un assez grand nombre, immature, n’évolue pas.

Les excréta sont homogénéisés dans l’eau puis filtrés sur une succession de tamis à mailles
de plus en plus fines (i ooo à 50 microns). La suspension obtenue est centrifugée ; l’extraction des
oocystes à partir du culot se fait par flottation accélérée en glycérine-eau (2 : i v/v) suivie de
lavages. Les oocystes sporulent dans une solution de bichromate de potassium à 2 p. roo soumise
à une agitation magnétique en fioles coniques et maintenue à 290C.

Les dilutions nécessaires à la préparation des inoculums sont obtenues après comptage des
éléments parasitaires à l’hématimètre de Thoma.

II. - Dispositif expérimental d’élevage

Les expérimentations ont été réalisées dans un dispositif en blocs de 72 cages ; nous pouvions
placer selon l’âge et les nécessités expérimentales de 2 à 5 animaux par cage. Les sexes étaient
séparés. L’inoculation a été pratiquée à la pipette, par voie oesophagienne, sur des animaux mis
à la diète hydrique la veille au soir. L’âge au moment de l’inoculation était toujours supérieur
ou égal à 3 semaines.

Dans les expérimentations où nous voulions suivre des variations sanguines durant plusieurs
jours nous avons groupé des cages contenant des animaux assez jeunes pour pouvoir en sacrifier
régulièrement tout en conservant un nombre suffisant de répétitions. Au contraire, lorsque nous
avons étudié l’effet de la dose d’oocystes, les lots, moins nombreux, nous ont permis de réduire
le nombre des poulets par cage et d’augmenter leur âge.

Dans beaucoup de cas nous avons fait figurer des lots en « pair-feeding (i). Ceci nous a
permis de déterminer la part revenant à la sous-consommation alimentaire dans les conséquences
du parasitisme.

III. - Techniques analytiques

I. Volumes sanguins.

Le principe le plus utilisé pour la mesure du volume sanguin consiste à évaluer, après un
temps déterminé, la dilution dans le sang circulant d’une quantité connue de colorant ou de
traceur radioactif injecté par voie veineuse. (G. W. NEWELL et C. S. SHAFFNER 1950 ; J. PorsusAY
et V. DUDUK r966 ; A. W. KOTULA et N. V. HELBACKA 1968). Pour des raisons matérielles nous
avons choisi l’emploi d’un colorant : le Bleu Evans. Il se fixe électivement sur les protéines san-
guines. Sa concentration peut être aisément déterminée par mesure colorimétrique sur le plasma
à une longueur d’onde de 620 my.

Les animaux pesaient en moyenne environ i ioo grammes au moment de la mesure. Nous
leur avons injecté à la veine alaire o,5 ml d’une solution à i p. i ooo (poids/volume) de Bleu Evans
en eau physiologique.

Le temps optimum séparant le moment de l’injection de celui de la prise de sang varie sui-
vant les auteurs de 3 à 10 minutes. Il est fonction de la rapidité de la dilution et de la courbe
d’élimination. Nous avons choisi un temps moyen de 7 à 8 minutes. Cependant nos mesures pou-
vaient être influencées par les modifications de la perméabilité intestinale dues au parasitisme.
Nous reviendrons sur ce sujet lors de l’exposé des résultats et de leur discussion.

La coloration du plasma obtenu à partir de sang récolté sur héparine par ponction cardiaque
est mesurée au colorimètre (a = 620 mIL), le « blanc » étant constitué par un pool plasmatique
obtenu sur les animaux avant injection de bleu Evans. Nous avons calculé le volume sanguin
en tenant compte du taux d’éléments figurés.

2. Taux d’élén2ents figurés sanguins.

Son évaluation est faite par microhématoerites ; la prise de sang est effectuée à la veine alaire
sur tubes capillaires héparinés. Suit une centrifugation de 6 minutes à 16 ooo tours mn
(centrifugeuse « microhématocrite » Hawksley), les valeurs sont exprimées en p. loo d’éléments
figurés par rapport au volume total du sang.

) Dans ce cas, les lots « pair-feeding )! sont constitués d’animaux, non inoculés, recevant une quantité
journalière de nourriture égale à la consommation des animaux, inoculés, de la cage correspondante, durant
les 2q heures précédentes.



3. Modifications sériques.

a) Protides.

La mesure des protides sériques peut-être obtenue par technique colorimétrique ou par
extraction.

Nous avons préféré dans la plupart des cas l’extraction qui nous permettait de doser à la
fois lipides et protides sur un même échantillon.. Les valeurs obtenues sont plus faibles avec cette
technique mais cela ne présente pas d’inconvénient puisque, comme pour les autres mesures,
nous recherchions des comparaisons plutôt que des valeurs absolues. L’essentiel pour nous tenait
dans la sensibilité et la reproductibilité de la méthode. Les protéines sont précipitées à froid, par
un mélange Méthylal-Méthanol (4 : i v/v), selon la technique de DELSAL et GAJDOS. Il suffit de
4 à 5 ml de sérum pour le dosage, ce qui permet d’obtenir des valeurs individuelles même avec des
animaux de petite taille. Les répétitions et le nombre des mesures s’en trouvent augmentés.

Nous avons aussi recherché des modifications dans la composition des protéines (électro-
phorèses sur matériel Millipore et lecture sur photodensitomètre Chromoscan Joyce).

b) Lipides.
. Lipides totaux.

La technique d’extraction la plus précise et la plus couramment employée est due à FOLCH.
Nous lui avons préféré la méthode de DELSAL et GAJDOS (voir III, 3 a). Le précipité protidique
est lavé plusieurs fois. La phase liquide est évaporée et l’extrait sec repris en méthylal pur, filtré,
et à nouveau évaporé en capsule tarée. Le poids de lipides est obtenu par simple pesée. Cette
méthode est sensible, reproductible, rapide et fournit un grand nombre de données avec un mini-
mum d’animaux.

. Fractions lipidiques.
L’étude qualitative de ces fractions est faite par chromatographie en couche mince, sur gel

de silice. (Double migration en propanol ammoniaque 2 : i v/v et chloroforme benzène 3 : 2 v/v
suivie d’une révélation à l’acide phosphomolybdique à 10 p. 100 en alcool éthylique à 1500C.)

Les mesures quantitatives se sont limitées aux phospholipides par dosage colorimétrique
du phosphore minéralisé à chaud.

c) Glycémie.

La glycémie est mesurée à l’autoanalyseur Technicon par la méthode colorimétrique de
W. S. HoFFMnrr basée sur l’oxydoréduction du ferricyanure de potassium en ferrocyanure. La
quantité nécessaire de sang, 20 !,1, est prélevée à la veine alaire et diluée dans une solution aqueuse
saturée d’acide benzoïque.

d) Cations plasmatiques.

Après centrifugation du sang à l’abri de l’air, nous avons dosé sur le plasma le sodium et le
potassium par spectrophotométrie de flamme (Eppendorf) et le calcium et le magnésium par
spectrophotométrie d’absorption atomique (HILGER et WATTS).

e) Pigments.
La coloration plasmatique est surtout due à la présence de pigments xanthophylles. L’éva-

luation globale de la coloration est faite par colorimétrie directe à 483 m!. Le « blanc » est cons-
titué par de l’eau désionisée. (Colorimètre Vitatron, microcuve à circulation, trajet optique :
2 mm.) La mesure de la transmission pour un plasma normal est comprise entre 0,1 et 1,5 p. 100.

D’autre part nous avors extrait et évalué quantitativement les divers pigments par chroma-
tographie sur colonne et lecture au spectrophotomètre (Coleman) ; les résultats seront rapportés
par ailleurs.

f) Phosphatases.
Le para-nitrophényl-phosphate est utilisé comme substrat pour la détermination de l’activité

de la phosphatase acide et alcaline. Après 30 minutes d’incubation les phosphatases sont complè-
tement inhibées par la soude. Le para-nitrophénol libéré par les phosphatases forme un anion
jaune. L’activité phosphatasique est directement proportionnelle à la quantité de para-nitrophénol
libérée par unité de temps. La mesure est faite par colorimétrie (test Boehringer; colorimètre
Vitatron).

Annales de Recherches vétérinaires. - 1972.



IV. - Analyses statistiques

Pour chaque série de mesure nous avons effectué une analyse de variance globale, des compa-
raisons orthogonales (test de Fisher-Snedecor) et, dans les cas ou cela était possible, des analyses
de régression des effets sur les doses (effets en fonction du temps ou de l’importance de l’infesta-
tion).

RÉSULTATS

I. - Effet général du parasitisme
I. Croissance pondérale.

L’effet du parasitisme à Eimeria acervulina sur la croissance pondérale a déjà
été étudié. Nos résultats, dans l’ensemble, ne font que confirmer ceux des auteurs

précédents. Il est intéressant de les comparer aux autres variations, en particulier
sanguines, auxquelles ils sont liés, au moins partiellement.



A la figure i nous avons représenté la croissance moyenne d’animaux de lots
témoins ou inoculés pesés 4, 8, i2 et 14 jours après celui des inoculations. Les poulets
avaient environ 3 semaines au moment de l’infestation. Les doses d’oocystes sporulés
administrées variaient de 500 00o à 8 000 00o d’éléments parasitaires par animal
avec une progression de raison 2. I,’effet du parasitisme a été très important dans
tous les lots mais il s’est manifesté plus précocement avec les plus fortes inoculations.

On constate en effet à l’analyse que les poids des animaux inoculés ne sont signifi-
cativement inférieurs à ceux des témoins sains 4 jours après l’inoculation que pour
des quantités d’oocystes égales ou supérieures à 2 millions. Lors d’études antérieures
nous n’avons jamais pu obtenir de différence significative au 3e jour même avec
des inoculums plus importants. Les résultats présentés ici - comme les observations
de Helen HEIN (1968) - conduisent à formuler l’hypothèse d’une relation entre
l’effet global du parasitisme et le nombre de cellules-hôtes disponibles à un âge
donné. L’effet maximal constaté serait alors à rapporter à la saturation du pool
cellulaire. Dans notre expérimentation, celle-ci a été atteinte avec 4 millions d’oocystes.
Les animaux des lots inoculés avec 8 millions n’ont pas eu une croissance signifi-
cativement plus ralentie. Nous verrons que ce problème se retrouve pour d’autres
variations dues à Eimeria acervulina mais que l’infestation nécessaire pour l’obtenir
n’est pas la même dans tous les cas.



Enfin entre le i2e et le i4e jour les animaux contaminés ont tous eu une crois-
sance supérieure à celle des témoins non inoculés. Ce phénomène est connu et n’est
pas spécial au parasitisme par E. aceyvulina. Cependant, il n’est que transitoire et,
avec des infestations comme celles que nous avons étudiées, il n’y a pas compen-
sation totale du retard de croissance au moment où les poulets atteignent l’âge
d’abattage (P. YVORE, ig6g).

Il existe une différence significative de croissance pondérale (tabl. i) entre les
animaux « pair-feeding » et les lots correspondants contaminés. Cependant la sous-
consommation d’aliment est pour beaucoup dans la diminution du gain de poids.
C’est une cause indirecte qui n’apparaît vraiment que dans le cas de maladie clinique
mais qui a alors une action importante.

Il n’est pourtant pas toujours nécessaire d’infester les animaux avec de grandes
quantités d’oocystes pour diminuer leur gain de poids. Au tableau 6 on peut cons-
tater un effet obtenu dès 200 oocystes par animal. Compte tenu du taux de multi-
plication du parasite, cette quantité d’oocystes représente, dans les conditions natu-
relles d’élevage, une infestation extrêmement faible car les excréta d’animaux para-
sités contiennent toujours un nombre assez élevé d’éléments infestants. Quelques
parasites évoluant chez l’animal sont donc capables d’avoir une action sur leur hôte.
Nous verrons qu’elle peut être marquée pour certaines composantes sanguines.

2. Consommation d’aliment.

Certes la diminution de consommation d’aliment n’est qu’une conséquence
indirecte de la maladie. Elle est aussi, comme nous l’avons montré, une des causes
du retard de croissance. Ces modifications représentent un effet général du parasi-
tisme, au même titre que son action sur la consommation de boisson.

Il existe une corrélation entre le nombre d’oocystes administrés et la quantité
d’aliments ingérés (fig. i). Les résultats sont comparables à ceux concernant la
croissance. L’analyse des résultats montre qu’il existe un maximum, dans notre
cas : 4.108 oocystes, au-dessus duquel l’augmentation de la quantité d’oocystes
administrés n’est pas suivie d’un accroissement de l’effet. Ce maximum est le même

que pour le gain de poids. En mesurant la consommation journalière, on constate
que dès le 3e jour qui suit l’inoculation les animaux consomment une quantité d’ali-
ment parfois réduite au ioe de la normale. Au 2e jour nous n’avons jamais observé
de variation significative. Les consommations minimales se situent entre le 4e et

le ge jour, c’est-à-dire à la fin du cycle parasitaire.

3. Consommations de boisson.

Les symptômes observés durant l’évolution de la coccidiose et, en particulier,
l’aspect liquide des excreta, pourraient entraîner une augmentation de la consom-
mation de boisson. Au contraire celle-ci est très diminuée : 43 p. 100 de la normale
entre le 3e et le 7e jour après l’inoculation. (tabl. 2). Ceci est à rapprocher de la sous-
consommation alimentaire car il existe une relation entre la prise de nourriture et
celle de boisson. B. W. BI!R!R, T. H. ËLEAZER et B. D. BARNETT (1966) ont cons-
taté que la consommation d’eau diminue rapidement chez des poulets lorsqu’on
leur retire la nourriture. L’inverse est également vrai. Il s’y ajoute peut-être un effet
direct de la maladie qui est difficile à préciser.



II. - Modifications sanguines

I. Volunaes sanguins.
Nous avons réalisé deux expérimentations. Dans la première, nous avons suivi

l’évolution du volume sanguin durant la maladie ; dans la seconde, nous avons
recherché l’effet de la dose d’oocystes administrés. Dans les deux cas les valeurs
moyennes obtenues pour les témoins sont assez régulières. Les limites de précision
de la technique de mesure, la variabilité spontanée des réponses individuelles et
l’hétérogénéité induite par la maladie rendent les comparaisons difficiles et peu
significatives. Le parasitisme ne semble cependant pas entraîner de variations du
volume sanguin. La quantité de sang que l’on peut prélever sur un animal malade
par ponction cardiaque est souvent inférieure à celle obtenue chez un animal sain
mais cela peut provenir de la différence de poids et de résistance des animaux.

2. Taux érythyocytaiye.
Eimeria tenella, provoquant une hémorragie importante au niveau des caecums,

diminue le taux érythrocytaire. Eimeria acervulina provoque seulement, dans le
cas de parasitisme important, une inflammation de la muqueuse duodénale. La perte



sérique, la fluidité des excréta et la sous-consommation de boisson pourraient entraîner
une hémoconcentration au moins dans les premiers jours de la maladie. L’augmen-
tation est significative chez les animaux en « pair-feeding » à partir du 5e jour de
rationnement (tabl. 3). Il est curieux de constater que le taux érythrocytaire des
poulets inoculés ne varie pas. Il y a donc une régulation, difficile à expliquer, mais
qui doit avoir pour conséquence une mobilisation des réserves aqueuses de l’orga-
nisme.

III. - Variations des composantes sériques

i. Glycémie.
La glycémie varie légèrement mais de façon significative 5 jours après l’ino-

culation des animaux (tabl. q). L’incidence du parasitisme est néanmoins très faible.
La variation est peut-être simplement due à la sous-consommation alimentaire.



K. M. HENRY, H. E. MAGEE et E. REID (1934) ont en effet observé une augmen-
tation passagère de la glycémie chez des animaux mis à jeûn. Cependant, dans ce cas,
les poulets en « pair-feeding » auraient dû montrer la même variation.

2. Protides.

Les chiffres moyens de 3g grammes de protides par litre de sérum chez les ani-
maux témoins non inoculés sont très constants pour la technique et la souche de
poulet employées. Avec la méthode du Biuret les taux obtenus sont plus élevés,
environ 40 grammes par litre.

Nous avons représenté, à la figure 2, l’évolution des taux moyens de protides
sériques au cours de la coccidiose due à Eimeria acervutina. Deux doses d’inocu-
lation ont été employées : goo 00o et 2 000 00o d’oocystes sporulés par animal. Le
parasitisme a provoqué une diminution importante de la protidémie : environ

57 p. 100 de la normale. L’augmentation de l’infestation n’entraîne pas une chute
plus importante mais elle est alors plus précoce et plus durable. Ce phénomène
d’effet maximal se retrouve au tableau i. Il n’existe pas, à l’analyse, d’augmenta-
tion d’effet en fonction de la dose d’inoculation pour la progression allant de 250 000

à i 560 ooo oocystes. Nous retrouvons donc un maximum déjà constaté pour la
croissance pondérale et la consommation d’aliments. Cependant, ce maximum est
atteint pour un nombre d’oocystes plus faible.

Il n’est pas nécessaire de recourir à de fortes infestations pour constater une
diminution du taux des protides sanguins. Avec 3 doses d’oocystes (200, 1 o0o et

5 000) nous avons obtenu une décroissance linéaire très significative de la proti-
démie.

Les poulets en « pair-feeding » ont des taux protidiques normaux. Il est probable



que le rationnement prolongé aurait entraîné une diminution mais il est ici de trop
courte durée. La sous-consommation alimentaire due à la coccidiose n’est donc pas
la cause de la variation observée.

Les électrophorèses, dans les conditions expérimentales employées, ne nous
ont pas permis de conclure à une variation du rapport albumine-globuline. Les
différentes fractions globuliniques ne semblent pas modifiées.

3. Lipides.

L’évolution de la lipidémie est assez semblable à celle des protides (fig. 3,
tabl. i). La chute est rapide avec un maximum dont la valeur est fonction de l’impor-
tance de l’infestation, 6 jours après l’inoculation et un retour à la normale vers le
,2e jour.

L’étude qualitative des différentes fractions par chromatographie n’a pas révélé
de modifications dans la composition des lipides sériques. Les variations des phos-
pholipides sont comparables à celles des lipides totaux (fig. 3).

Comme pour les protides, les animaux en « pair-feeding » ont une lipidémie nor-
male. La sous-consommation alimentaire est de trop courte durée pour provoquer
une modification, et d’autres mécanismes sont donc à l’origine des variations provo-
quées par le parasitisme.



Enfin le maximum d’effet s’obtient avec des quantités d’oocystes assez sem-
blables à celles nécessaires dans le cas des protides.

4. Éléments minéraux.

Nous avons mesuré dans le plasma les quantités de sodium, potassium, magnésium
et calcium (tabl. 5). Pour ce dernier les chiffres obtenus sont assez élevés. Cela
peut provenir de l’âge des animaux (3 à 4 semaines) au moment des prises de sang.

Les analyses de ces résultats ne font pas apparaître de variation significative
durant l’évolution du parasitisme. Même la diminution de la quantité moyenne de
calcium chez les animaux inoculés, 6 jours après l’inoculation, n’est pas significative,
bien que ce jour corresponde au maximum d’effet pour les variations observées des
taux de protides et de lipides.

Il ne semble donc pas y avoir de modification significative de l’équilibre ionique



du plasma au moins pour les 4 éléments étudiés. Ceci est probablement dû à l’insuffi-
sance du nombre de mesures compte tenu de la variabilité intra-lot élevée.

5. Pigmentation Plasmatique.
On a souvent incriminé le parasitisme dans les cas de mauvaises colorations

de certains lots d’animaux. Plusieurs auteurs ont montré le rôle d’Eimeria maxima

et d’Eimeria necatrix sur la pigmentation du poulet et de son sérum (J. F. STEPHENS
et al., 1965 et 1967, J. K. Br,!Trr!x et al., i966). En réalité la preuve formelle et le
mécanisme d’action des coccidies sur le métabolisme des xanthophylles n’ont jamais
encore été démontrés. Ceci, d’autant plus que nos connaissances sur l’absorption,
le transit et le dépôt de ces pigments sont encore incomplètes.

A l’origine nous avons été intéressés par le caractère de décoloration plasma-
tique comme critère expérimental lors de l’évolution de la coccidiose intestinale.



Pour les essais d’anticoccidiens il est nécessaire de pouvoir révéler et évaluer l’impor-
tance du parasitisme. Pour E. lenella la gravité des symptômes et lésions nous pro-
cure de nombreux critères ; au contraire cela n’est pas le cas, surtout pour les infes-
tations légères, avec Eimeria acervulina. La mesure directe de la coloration plasma-
tique à q.83 mIL s’est révélée excellente comme technique expérimentale.



On peut constater (tabl. 6) que de très faibles contaminations, 200 oocystes
par exemple, qui n’entraînent ni symptôme clinique, ni retard sensible de la crois-
sance sinon sur une très courte période, provoquent une décoloration plasmatique
significative particulièrement importante 6 jours après l’inoculation. Nous avons pu
aussi vérifier que la diminution de coloration correspond bien à une chute du taux
des xanthophylles sériques.

Nous avons suivi (fig. 4) la variation de coloration en fonction du temps et de la
dose d’oocystes administrée. Le début de la décoloration est très précoce. Avec les
fortes doses, elle est déjà importante 3 jours après l’inoculation. Le retour à la nor-
male se situe entre le ioe et le ye jour suivant l’importance du parasitisme.



Ici encore, comme pour les protides et les lipides il semble exister un effet maxi-
mal. Il se produit également pour une dose d’inoculation bien inférieure à celle néces-
saire pour obtenir l’effet maximal sur le gain de poids.

6. Phosphatases alcalines.

H. I,. CHUTE et al. ont déjà constaté (1961) des variations du taux des phos-
phatases sériques chez des poulets ayant reçu une contamination mixte avec 3 espèces
de coccidies : Eimeria maxima, E. necatyix et E. acervulina. Beaucoup de conditions
pathologiques provoquent une diminution de ce taux. Certains états nutritionnels
peuvent aussi l’affecter, soit en le diminuant comme une déficience en magnésium
(A. C. WIESE et al., z939), soit en l’augmentant tel un régime riche engraisse (M. SuKu-
MARAN et W. L. BLOOM, 1953). Malheureusement la variabilité du taux est très
grande dans un même lot d’animaux et l’âge influe sur cette valeur. Cependant nos
résultats confirment, avec une contamination simple, ceux obtenus par H. I,: CHUTE
avec trois espèces. Ces phosphatases alcalines reflètent pour une part l’activité
intestinale et il n’est pas étonnant de constater leur diminution (tabl. 7).

Les moyennes des lots en « pair-feeding » sont très variables et cela ne fait que
refléter les grandes variations intra-lots pour un même jour. Il est probable que ce
soit simplement la conséquence du rationnement.

COMMENTAIRES ET CONCLUSIONS

S’il fallait encore le démontrer, tous ces résultats confirment le pouvoir patho-
gène d’Eimeria acervulina. Doit-on même conserver la distinction entre coccidiose
infection et coccidiose-maladie? On est en droit de se le demander en considérant
l’incidence des faibles inoculations sur certaines caractéristiques sanguines : protides,
lipides ou pigments par exemple.

L’effet global du parasitisme se décompose en plusieurs types d’actions d’impor-
tance inégale, non seulement du point de vue de leurs conséquences sur le caractère
envisagé, mais également en fonction de ce caractère lui-même.

La diminution du gain de poids est due pour une part importante à la réduction
de la consommation d’aliments. On le constate aisément en comparant la croissance
des animaux sains et des animaux en « pair-feeding ». Cependant, ces animaux rece-
vaient une quantité de boisson non contrôlée et il est probable qu’elle était modifiée
par suite de la sous-consommation alimentaire. La déshydratation est certainement
un facteur important de baisse de croissance. Cela n’exclue pas une relation étroite
entre le gain de poids et la consommation alimentaire. L’infestation minimale néces-
saire pour observer des troubles est à peu près la même ; la diminution débute pour
ces deux critères à 24 heures d’intervalle environ, celle de consommation alimentaire
précédant, évidemment, les troubles de croissance ; enfin l’effet maximal est obtenu
avec les mêmes quantités d’oocystes. Si la sous-consommation n’explique pas, à
elle seule, la chute de production, nous pouvons dire qu’elle est présente dans ce
qu’il est coutumier d’appeler la « Coccidiose-maladie n.

Au contraire nous pensons que l’aspect direct de l’action parasitaire se maté-
rialise par des modifications sériques quelle que soit l’importance de l’infestation.



La nécessité d’une inoculation minimale est due à la limite de sensibilité des méthodes
de caractérisation.

Le parasite a une action sur la composition sanguine. Il diminue les taux

protidiques et lipidiques, la pigmentation et les phosphatases plasmatiques. Ceci
peut provenir soit d’un défaut d’apport dans la nourriture, soit de troubles de l’ab-
sorption, soit, enfin, de pertes par modification de la perméabilité intestinale ou
par troubles métaboliques.

Les lots en « pair-feeding » nous montrent que la diminution d’apport alimen-
taire sur une période aussi courte n’entraîne pas les modifications sériques observées
chez les animaux parasités. Au contraire, le rationnement semble produire une hémo-
concentration traduite par l’augmentation de l’hématocrite et due probablement à
la sous-consommation et à l’accroissement de l’excrétion d’eau. En outre le retour
à une consommation d’aliment normale, chez les animaux parasités, ne compense
pas le déficit qui disparaît lentement. Pour les pigments xanthophylles nous savons
aussi qu’une augmentation importante du taux d’incorporation de pigments dans
l’aliment ne réduit pas la décoloration. Le rôle de la sous-consommation alimentaire
dans les modifications sanguines est donc relativement faible.

L’impossibilité de modifier le déficit sanguin par des apports de certains compo-
sants dans l’aliment et le retour très progressif à la normale peuvent s’expliquer
par une diminution des possibilités d’absorption digestive.

D’après R. W. BIDE (ig6g) la phosphatase alcaline du plasma aurait une origine
intestinale et hépatique (et également osseuse). E. C. STUTTS, W. I,. BRiies et
H. O. Kurrx!r, (1957), puis récemment R. W. BIDE et W. J. DoRwAxD (1970) ont
montré que le rationnement entraîne une diminution du taux de phosphatase alca-
line du plasma qui serait liée partiellement à l’activité intestinale. La diminution
quantitative de cette phosphatase dans le plasma des animaux contaminés trouverait
donc son origine à la fois dans la sous-consommation alimentaire, quand elle existe,
et dans les modifications de l’activité intestinale. Il serait intéressant de connaître
l’évolution dans le temps de ce phénomène et de la comparer à la prise d’aliment.

Il reste à envisager la perméabilité intestinale. La technique de mise en évidence
par inoculation intraveineuse de Bleu Evans montre la perte de protides sériques
puisque ce colorant se fixe électivement sur ces derniers. Le volume sanguin et le
taux d’éléments figurés ne sont pas modifiés, au contraire de ce qui se passe avec les
animaux en « pair-feeding n. Il semble donc y avoir un facteur de régulation qui mobi-
lise les réserves aqueuses en entraînant probablement une dilution de certains des
constituants sériques. Cette première explication correspond certainement à une
réalité. Le nombre maximal d’oocystes produits à partir d’un élément parasitaire
serait, pour cette espèce, de 72 00o environ (S. BRACKETT et A. BUZN1CK, 1952).
Cela représenterait pour 2 millions d’oocystes administrés, 100 à 150 milliards de

gamontes femelles auxquels s’ajoutent les gamontes mâles et les schizontes. Il pourrait
donc, d’après ce calcul théorique, y avoir plusieurs centaines de milliards de cellules
détruites. Nous ne connaissons pas le nombre exact de cellules présentes dans l’épi-
thélium des villosités duodénales mais un tel chiffre correspondrait à une érosion
considérable visible du reste à l’examen histologique!

La déshydratation est un des symptômes observés dans les cas d’infestations
assez importantes et l’aspect très liquide des excréta a été l’un des premiers décrits.
Néanmoins cette déshydratation ne semble pas s’accompagner de modifications de



l’équilibre ionique du plasma. Nous devrions constater, par exemple, une augmen-
tation du taux de potassium si le liquide intracellulaire est mobilisé. D’autre part,
d’après S. Hupwi!rz et A. BAR (1970), chez le poulet de 3 semaines, le calcium est
sécrété dans le duodénum supérieur et réabsorbé dans sa partie inférieure et dans le
jéjunum. Le parasitisme duodénal aurait donc pu entraîner une modification de la
teneur sanguine en cet élément. Il faut remarquer que l’équilibre ionique n’est pas
aisément perturbé mais il est probable que le manque de signification des diffé-
rences serait à rapporter à un nombre insuffisant de prélèvements. Il serait certai-
nement intéressant de faire un bilan aqueux global pour vérifier notre hypothèse.
Une autre étude sur les acides aminés libres du sang et du muscle pourra également
nous apporter des informations intéressantes sur les modifications de l’absorption
et sur d’éventuels troubles cataboliques.

On pourrait critiquer le choix d’animaux jeunes : en fait leur sensibilité à la
coccidiose duodénale est la même que celle de poulets plus âgés; cependant les
composantes sanguines sont sujettes à variations. En particulier il serait sans doute
préférable pour les phosphatases d’employer des sujets plus âgés car il semble, à
4 semaines, que la variabilité intra-lot est élevée et gêne l’expression des résultats.
Nous avons dû parfois employer un assez grand nombre d’animaux ce qui nous
obligeait à les choisir jeunes pour des raisons de taille. Pour la plupart des obser-
vations, leur caractère comparatif a diminué l’importance de cet inconvénient.

Si les modifications de la prise de nourriture et de l’absorption intestinale ne
sont pas négligeables, nous pensons donc que l’érosion de l’épithélium intestinal et
l’atteinte de la perméabilité intestinale sont les actions les plus importantes du para-
site. Elles se manifestent dès les plus faibles doses. Il reste un phénomène à expli-
quer : l’effet maximal observé dans le cas des composantes sanguines. On conçoit
que l’on puisse atteindre une saturation cellulaire ; l’augmentation du nombre d’oo-
cystes inoculés n’entraîne pas de ce fait une réduction plus importante du gain de
poids ou une aggravation des symptômes. Cela expliquerait également l’absence de
mortalité puisque nous ne pouvons augmenter l’effet parasitaire. Pour les modifi-
cations sanguines le maximum est plus rapidement atteint. Les modifications du
gain de poids sont dues à la fois à l’action directe du parasite sur l’intestin et aux
manifestations cliniques représentées, en particulier, par la diminution de consom-
mation d’aliments et d’eau. Au contraire les composantes sériques ne semblent pas
affectées par cette action indirecte mais certaines sont, par contre, fortement dépen-
dantes de l’action directe. Cependant les pertes protidiques et lipidiques au niveau
de la muqueuse intestinale lésée ne peuvent à elles seules expliquer la diminution
des taux sériques et l’effet maximal.

Existe-t-il un facteur toxique ? W. C. BURNS (i959), M. T. RIxI!nxU, F. T. GA-
!.ysx et R. F. SHUMARD (1961) et récemment FR!!MaN (1970) semblent l’avoir
démontré pour Eimeria tenella, mais l’action de cette espèce sur son hôte est très
différente de celle d’Eimeria acervulina. Il est démontré qu’Eimeria tenella a des
conséquences générales : E. M. BERTKE (1955 et 1963) a constaté des lésions précoces
des reins et une modification de la clearance rénale de l’acide urique à la suite de
l’inoculation. A notre avis l’action toxique d’Eimeria acervulina est peu vraisem-
blable pour deux raisons : les facteurs de régulation ne semblent pas perturbés et
l’administration de doses très élevées d’oocystes n’entraîne pas de mortalité. Nous
avons déjà cité le travail de E. M. DICKINSON et R. H. SCOFIELD (1939) qui n’ont



obtenu des morts qu’avec 35 millions d’oocystes par animal, résultats qu’ils n’ont
pu reproduire dans un autre essai. Seule l’observation de H. HARTWIGK et J. F!x>!-
BERG (1966) pourrait s’expliquer par un tel mode d’action. Il serait intéressant de
poursuivre des études sur un pouvoir toxique éventuel des Eimeyia.

En conclusion, trois phénomènes importants interviennent dans la pathogénie
de la coccidiose duodénale. En premier lieu la destruction de l’épithélium avec perte
sérique dans la lumière intestinale ; viennent ensuite les troubles de l’absorption,
seconde cause directe des modifications observées. Enfin, dans les cas d’infestations
plus importantes, le parasitisme se manifeste par des symptômes apparents qui
entraînent une sous-consommation alimentaire, cause indirecte supplémentaire des
perturbations constatées. Il semble que la déshydratation soit un facteur important
qu’il serait intéressant d’étudier et de mesurer.

Reçu pour publication en juin 1971.

SUMMARY

THE PATHOGENESIS OF DUODENAL COCCIDIOSIS

CAUSED BY EIMERIA ACERVULINA

An analysis of the action of Eimeria acervulina on its host has been sought in this study.
In addition to its total effect, that is the diminution of feeding and drinking and the lessening of
heavy growth, this parasitism also causes modifications of the blood composition.

A pathogenic interpretation has led to a hypothesis that the pathogenic power of Eimeria
acervulina is the result of at least two modes of action, directly by modification of intestinal
structure and activity which lead to disturbances of absorption and permeability, and indirectly
by the underconsumption of feed and water.



The direct action is the result of destruction of the epithelium which leads to a loss of serum
and to disturbances of absorption. It may in addition be possible to have a parasitic action,
perhaps due to a toxin, which has a general effect on the metabolism of the host. The parasitism
is in evidence, even with very weak infestations (in some cases without symptoms inapparent
infestations), and a lowering of the protein level, lipid level, alkaline phosphatase, and serum
pigments is induced. The blood volume, trace element levels, glucose level, and levels of mineral
salts present in the plasma do not seem to be altered.

The indirect action is only observed in the case of clinical illness and represents the essential
cause of the lessening of growth. On the other hand, it does not appear to cause serum modifica-
tions.
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