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| ntroduction

Cryptosporidium spp. est un parasite coccidien des voies digestives et/ou respiratoires de
nombreuses especes animales (Fayer et Ungar, 1986). Deux espéces sont identifiées chez les
bovins. C. parvum et C. muris. La premiére se caractérise par sa localisation surtout
intestinale (Ongerth et Stibbs, 1989) et par son caractére pathogene (Pohjola et Lindberg,
1986), alors gue la seconde ne se développe que dans I’ abomasum et sa présence est moins
souvent relatée dans la littérature (De Pena et a 1997).

La cryptosporidiose peut étre partiellement prévenue par des mesures d hygiene trés
strictes mais celles-ci ne sont pas infaillibles compte tenu des caractéristiques biologiques du
parasite (cycle rapide, forte résistance des ookystes) et des incertitudes qui persistent
aujourd’ hui sur les mécanismes d’ apparition de lamaladie.

L es possibilités thérapeutiques sont réduites également. Plus de 100 molécules ont été testées

Mais aucune ne permet un contrdle parfait de lamaladie.

L’importance de la cryptosporidiose n'est pas moindre en matiére de santé publique. La
cryptosporidiose est une zoonose. Elle affecte particuliérement gravement les
personnes immunodéprimees.

Les ookystes de Cryptosporidium parvum sont massivement excrétés dans les feces
d’ animaux infectés. Ces ookystes sont tresrésistants dans le milieu extérieur et peuvent

étre ingérés accidentellement par des humains (Fayer, 2004).

Cette étude a pour objective de déterminer la prévalence de Cryptosporydium spp et La
détermination de |’ age critique et le sexe le plus sensible dans |a ferme Drideche.
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1- Historique:

Ce parasite est d'abord une découverte vétérinaire. C'est TYZZER qui en rapporte le premier
cas en 1907 chez la souris (GATI, 1992). La premiére description de la cryptosporidiose
clinique supposée sur une génisse de 8 mois est faite par PANCIERA en 1971 (PANCIERA
et al. 1971).

Cependant, a cause de l'association avec d'autres entéropathogenes viraux et bactériens, le
role du cryptosporidium spp comme premier pathogeéne était incertaine avant 1980, quand
TZIPORI et al. attribuent un déclenchement de la diarrhée néonatale a une infection par les

cryptosporidies seul (DE GRAAF et al. 1999).

2- Définition :
La cryptosporidiose est une protozoose engendrée par le genre cryptosporidium, dont le cycle
évolutif se déroule dans les cellules épithéliales des vertébrés a localisation préférentiellement
intestinale (GATI, 1992).
Le genre cryptosporidium se rencontre chez de nombreuses especes-hotes vertébrés de
différentes classes : les mammiféres, les oiseaux, les reptiles et les poissons
(O'DONOGHUE;, 1995).
Cryptosporidium parvum, espéce du genre cryptosporidium, est un parasite ubiquiste
susceptible d'infecter presque toutes les especes de mammiféres dont 1'homme
(O'DONOGHUE;, 1995).
3. Etiologie:
3-1. Position taxonomique :

Le genre cryptosporidium est inclu dans le phylum Apicomplexa, l'ordre des

Eucoccidiorida, le sous-ordre des Eimeriorina et la famille des cryptosporidiidae (tableau 01).
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Tableau 01: Classification taxonomique de Cryptosporidium spp (O'DONOGHUE, 1995).

Classification Nom Caractéristique

Régne Protiste - Eucaryote unicellulaire.

Phylum Apicomplexa - Présence d'un complexe apical (intervenant dans
la pénétration du parasite).
- Parasite obligatoire, intracellulaire.

Classe Spor ozoosida - Multiplication asexuée et reproduction sexuée.
- Formation d'oocystes.

Sous- classe Coccidiasina - Cycle développement comprenant des stades de
schizogonie, gamétogonie et sporogonie.
- Gamonte de petit taille.

Ordre Eucoccidiorida - Meérogonie toujours présente.

Sousordre Eimeriorina - Développement indépendant des micro et
macrogameétes.
- Zygote non mobile.

Famille Cryptosporidiidae - Quatre sporozoites (pas de sporocystes,

contrairement au Eimeriidae) dans chaque oocyste.
- Stades endogénes de développement comportant
une organelle d'attachement.

- Cycle homoxeéne (contrairement aux Sarcocystidae

qui nécessite une hote intermédiaire).

La famille des Cryptosporidiidae ne renferme que le genre cryptosporidium, et se caractérise,

parmi les autres coccidies, a la fois par 1'absence du stade sporocyste et de spécificité vis-a-vis

de 1'hote, par des microgameétes aflagellées et par un développement juste au dessous de la

membrane superficielle de la cellule dans une vacuole parasitotrophe avec une localisation

intracellulaire mais extracytoplasmique (GATI, 1992).

La connaissance sur la taxonomie du genre cryptosporidium et l'identification des especes

reposent sur les outils récents de la biologie moléculaire. De nouvelles données viennent

constamment compléter ou corriger 1'état actuel des connaissances concernant la systématique

de cryptosporidium, qui fait encore l'objet de publication quasi mensuelles (ROCQUES,

X
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2006).

On a longtemps pensé que cryptosporidium était apparenté aux coccidies, en raison de
nombreuses similitudes de leur cycle biologique. Cependant cryptosporidium ne semble pas
posséder d'organelle «mitochondria-like-» retrouvée chez les coccidies classiques. Les
données de la biologie moléculaire laissent penser que cryptosporidium serait davantage

apparenté aux grégarines et aux bactéries du genre Hélicobacter (FAYER, 2004).

Actuellement, 14 espéces (APPELBEE et al. 2005) et 15 especes (FAYER, 2004) de

cryptosporidium sont répertoriées.

3-1-1 Cyclebiologique:

Le cycle de développement de C. parvum est d'assez courte durée. Quatre a six jours apres
inoculation, on observe des oocystes dans les maticres fécales des animaux infectés (NACIRI
et YVORE, 1983) ; c'est un cycle classique des coccidies (DUFRASNE, 2003).

Le cycle biologique du cryptosporidium est monoxéne avec une phase asexuée formée de
deux générations de mérontes (ou schizontes), et une phase sexuée aboutissant a la formation
d'oocyste immatures qui subissent une sporulation endogene pour devenir des oocystes murs

potentiellement infectants (figure 01) (GATI, 1992).

Trophozoite

Sporozoite

g

Cellule
épithéliale

Auto Ingestion

infection NatJre

Oocyste Oocyste

mature immature Méronte I

Macrogamonte

Fig 01 : Cycle biologique de Cryptosporidium (FAYER et UNGER; 1986)
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Il existe cependant deux particularités majeures par rapport au cycle classique des coccidies,

qui contribuent a conférer a 1'épidémiologie de la cryptosporidiose un caractére «explosif»

(DUFRASNE, 2003).

& Les oocystes ¢liminés dans le milieu extérieur sont sporulés et donc directement

infectieux pour un autre animal (DUFRASNE, 2003; ROCQUES, 2006).

& Environ 20 % des oocystes produits dans l'intestin peuvent s'ouvrir dans celui-ci
en libérant des sporozoides, qui vont a leur tour envahir de nouvelles cellules épithéliales

intestinales. Il y a donc possibilité d'auto-infection (DUFRASNE, 2003; ROCQUES, 2006).

& Ces 20 % d’oocystes ont une paroi fine, facilitant l'excystation dans la lumicre

intestinale (GATI, 1992).

< Contrairement aux autres coccidies, l'excystation peut avoir lieu en absence des

sels biliaires et d'enzymes pancréatiques, notamment la trypsine (GATI, 1992).

3-1-2 Reproduction du cycle sur oeufs embryonnés et sur cultures cellulaires:
En 1983, Current et coll. réalisaient pour la premicre fois la reproduction du cycle
des cryptosporidies sur oeufs embryonnés. Les stades parasitaires se développent a
la surface des cellules endodermiques de la membrane chorio-allantoidienne.
Le cycle a également ¢été reproduit avec succes dans une variété de lignées
cellulaires:

- cellules rénales d'un embryon humain (Reducker et coll.,1985),

- cellules rénales d'hamster (Naciri et coll., 1986),

- cellules intestinales humaines (Soave et coll.,1985),

et dans les cellules pulmonaires foetales humaines ou le parasite compléte son
cycle au bout de 72 heures (Current et coll.,1984).
La réussite du développement des cryptosporidies sur cette grande variété de cellules

indique l'absence de la spécificité du support cellulaire; ce qui concorde avec des
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localisations variées autres qu'intestinales du parasite. Les cultures cellulaires pourraient
donc permettre une meilleure connaissance de la biologie du parasite en l'absence
d'autres agents pathogénes ainsi que 'obtention d'un antigeéne a des fins diagnostiques ou
prophylactiques.

3-1-3. Morphologie des stades par asitaires

Au microscope optique, les cryptosporidies se présentent comme des éléments arrondis
mesurant entre 2 a 6 u de diameétre suivant le stade de développement et sont accrochées

a la surface des microvillosités.

Fig. 2: Différents stades de Cryptosporidium au niveau de I'épithélium iléal d'un agneau.
(Gx1300) (D'aprés Canning, 1990).

La microscopie électronique a permis de différencier les stades et de préciser les
caractéres morphologiques du Cryptosporidium.

3-1-3-1. Oocystes:

Parmi les coccidies, les oocystes du Cryptosporidium sont les plus petits, ils sont
sphériques a ovoides et contiennent quatre sporozoites libres agencés autour d'un corps
résiduel mesurant un micron de diametre. Le micropyle et les granules polaires qui
caractérisent les autres coccidies n'ont pas été retrouvées. La paroi est lisse, composée
de deux membranes séparées par un espace clair et contient une suture qui se dissout

durant I'excystation. (Reese et coll., 1982; Uni et coll., 1987).
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Fig. 3: Ultrastructure d'un oocyste Fig. 4: Schéma d'un oocyste
(Gx13000). D'apres (Fayer, et coll.,1986)

3-1-3-2. Sporozoites :
Ils sont en forme de croissant avec une partie antérieure gréle et une partie postérieure
arrondie et renferme un noyau proéminent au niveau du tiers postérieur. Douze
microtubules sub-pelliculaires sont observées sur des sections transversales (Fayer et
coll., 1986; Uni et coll., 1987). Leur taille varie selon l'espéce:

4,9 x 1,2 u pour Cryptosporidium parvum

13,1 x 1 p pour Cryptosporidium muris

Fig. 5: Ultrastructure de deux sporozoites. D'aprés (Tzipori, 1988)
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A droite: section longitudinale d'un sporozoite dans une microvillosité de I'entérocyte.
A gauche: section transversale d'un sporozoite dans la lumiére intestinale.
3-1-3-3 .Trophozoites :
Ils sont caractérisés par un grand noyau (1-1,3 p) contenant un gros nucléole, par la présence
d'un organite de nutrition bien développé et par 1'absence du complexe apical qui caractérise
les sporozoites et les mérozoites. (Fayer et coll., 1986; Uni et coll., 1987).
Leur taille est de:

2 a 2,5 p de diamétre pour Cryptosporidium parvum

3,2 24,8 u de diamétre pour Cryptosporidiummuris

Fig. 6: Ultrastructure d'un trophozoite (Gx15700)
D'apres (Fayer et coll., 1986)

t: trophozoite, nu: nucléole

3-1-3-4. Mérontes| et 11 :
Les deux types de mérontes mesurent entre 4 et 5 pu de diameétre. Le type I se développe
a partir du trophozoite ou des mérozoites de premicre génération. Il renferme six a huit

mérozoites contrairement au méronte de type Il qui ne renferme que quatre mérozoites

(Fayer et coll., 1986; Uni et coll., 1987).
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Fig. 7: Ultrastructure du méronte de premiére génération avec des mérozoites (m) (Gx12000).
Fig. 8: Ultrastructure du méronte de deuxiéme génération avec quatre mérozoites (m).
(Gx12000). (D'aprés Fayer et call., 1986)
3-1-3-5. Mérozoites| et 11 :
Ils sont morphologiquement identiques et recouverts par une pellicule caractéristique.
Leurs extrémités antérieure et postérieure sont arrondies, leur noyau est dépourvu de
nucléole et contiennent une variété de granules denses non identifiés. Chaque mérozoite

contient 28 microtubules sub-pelliculaires. (O' Donoghue, 1985; Fayer et coll., 1986)

Fig. 9: Ultrastructure du mérozoite (Gx24000) (D'apres Fayer et coll., 1986)

d : granules denses. N : noyau. p : pellicule.
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3-1-3-6 .M acrogamontes::

Ils sont caractérisés par la présence de granules d'amylopectine qui les différencient des

trophozoites et par la présence d'une vacuole et d'un grand noyau excentrique (Fayer et

coll., 1986).

Fig. 10: Ultrastructure d'un macrogamonte (Gx12000). D'apres (Fayer et coll., 1986)
er : réticulum endoplasmique. n : noyau. V : vacuole

3-1-3-7. Microgamontes :

Ils sont rarement observés a cause probablement de leur vie bréve. Ils renferment 14 a 16

microgametes aflagellés et un corps résiduel (Tzipori, 1988).

Fig. 11: Ultrastructure d'un microgamonte (Gx18800). D'apres (Current, 1989)

Fo : organite de nutrition. Mi : microgaméte. Pv : vacuole parasitophore

4. Epidémiologie:
4-1 Répartition géographique:
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La distribution géographique de cryptosporidiose chez le veau est cosmopolite (VALLET,
2006).

4-2 Prévalence:

La prévalence de I’infection varie largement chez les bovins ; des fréquences de 7.6 % et 40.7

% ont été rapportées respectivement au Nigeria et aux Etats-Unis d’Amérique (GATI, 1992).

La prévalence varie parfois considérablement suivant les études, les techniques de détection
des oocystes utilisées et 1’échantillon de la population bovine considérée (tranche d’age

d’échantillon, statut clinique des animaux) (M ORIN, 2002).

4-3 Especescibles:

C. parvum a été identifiée majoritairement chez les ruminants puis la souris, les chevaux, les

humains et de nombreux autres mammiferes (FAY ER, 2004).

Les cryptosporidies sont des parasites qui ont une trés faible spécificit¢ d’hote. La

cryptosporidiose est notamment une zoonose (VALLET, 2006).

4-4 Dose infectante :

La dose infectante nécessaire pour initier I’infection cryptosporidienne chez le veau nouveau-
né est probablement trés faible. Toutefois, étant donné que la contamination de
I’environnement du veau est parfois trés importante, il est possible que 1’animal soit exposé a

des doses d’oocystes largement supérieures. Peu d’essais ont ¢été réalisés afin de déterminer la

dose infectante chez les bovins (MORIN, 2002).

Certains auteurs consideérent que des doses faibles (10000 oocystes), voire tres faibles (10 a
100 oocystes) suffisent pour infecter un veau (HARP et GOFF, 1995; NACIRI et al.
2000) ; alors que d’autres citent que I’inoculation de 10000 oocytes aux veaux de 5 jours

d’age, provoque I’infection et la diarrhée chez ces derniers (FAYER et al. 1987).

En fonction de la pollution oocystale de son environnement, le jeune bovin ingere
vraisemblablement des quantités d’oocystes plus ou moins massive, et de facon plus ou moins

répétée (MORIN, 2002).
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4-5 Sour ce et mode detransmission :

L’infection du jeune veau se fait essentiellement par voie orale (MORIN, 2002 ; VALLET,
2006). Elle s’effectue soit par I’ingestion d’oocystes ¢émis dans les féces d’animaux
contaminés (ROCQUES, 2006), soit directement par contact étroit avec les animaux

excréteurs, soit encore indirectement par l’intermédiaire de [’environnement contaminé

(NACIRI et al. 2000).

La transmission aérienne a €été tres peu €tudiée chez les ruminants. Un isolement du parasite
dans le tissu pulmonaire d’un veau a été rapport¢ (BOURGOUIN, 1996). L’événement parait
étre rarissime chez les bovins, mais le protozoaire n’est, pour ainsi dire, jamais recherché dans

le tractus respiratoire des veaux infectés (M ORIN, 2002).

Les oocystes sont ingérés lors de la consommation d’aliments ou d’eau souillés, par 1échage
du pelage, de la liticre... etc. (ROCQUES, 2006).

Les veaux infectés participent a la propagation de la parasitose, soit par contact direct avec les
sujets sensibles, soit par contamination de [’environnement (contamination indirecte)

(MORIN, 2002).

Les animaux adultes, trés rarement malades, jouent pourtant un rdle de réservoir du parasite
en raison de I’excrétion résiduelle, qui s’accentue autour de la mise bas. L’environnement
contaminé par des oocystes trés résistant constitue aussi un réservoir du parasite

(ROCQUES, 2006).

Les éleveurs et les soigneurs d’animaux contribuent également a la dissémination des
oocystes (par les vétements, chaussures, bottes, mains qui peuvent transporter le parasite vers

les animaux sensibles) (M ORIN, 2002).

Les carnivores domestiques peuvent également transporter et/ou multiplier les cryptosporidies

(NACIRI et al. 2000).

Les rongeurs représentent également un réservoir non négligeable (MORIN, 2002,
ROCQUES, 2006).

1
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Le matériel utilis¢ en élevage peut assurer la transmission (MORIN, 2002 ; ROCQUES,
2006).

4-6 Facteursderisques:

On distingue trois groupes de facteurs de risque (MORIN, 2002).

> Facteursliésal’animal :

- L’age: les veaux agés de 3 a 4 semaines sont les plus sensibles a ’infection

cryptosporidienne. Cette sensibilité serait due a I'immaturité de leur systéeme immunitaire

(MORIN, 2002).

- Larace: la fréquence de la parasitose est plus ¢élevée chez les bovins des races

allaitantes, et cette fréquence résulte des pratiques suivies en élevage allaitant (NACIRI et al.

2000).

- L’état de résistance: elle joue un role important dans 1’expression clinique de la
cryptosporidiose (SCHELCHER, 1995). Tous les facteurs qui affaiblissent le veau sont
susceptibles de favoriser I’apparition et la sévérit¢ de la diarrhée a C. parvum
(SCHELCHER, 1995; WRIGHT et al. 1995). La dystocie, le sexe (le sexe male, la
gémellité, la prématurit¢ donne naissance a des veaux faibles et fragiles d’ou un effet sur
I’état de la résistance du veau nouveau-né. La malnutrition et/ou sous nutrition du veau, les
infections intercurrentes, le stress, 1’état de santé des meres ont aussi une répercussion sur

1”état de résistance du veau nouveau-né (M ORIN, 2002).
> Facteursliésal’élevage:
- Letyped’élevage: la maladie touche plus fréquemment les élevages allaitants (les

veaux s’infectent plus facilement en tétant la mamelle ou par contact avec la litiere

contaminé) (NACIRI et al. 2000).
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- Lefaible niveau d hygiene générale: il a été plusieurs fois évoqué pour favoriser
I’apparition des diarrhées cryptosporidiennes (NACIRI et al. 2000). 11 semble clair qu’une
litiere sale et humide favorise la charge et la persistance des oocystes dans I’environnement

proche du veau nouveau-né¢ (M ORIN, 2002).

- La taille du troupeau : il parait que plus le troupeau est important, plus la

probabilité d’avoir de la cryptosporidiose sur des veaux est grande (M ORIN, 2002).

- La maternité: I’environnement en maternité apparait trés important puisque les
veaux naissants peuvent s’y contaminer précocement; les maternité collectives semble

accroitre le risque infectieux (M ORIN, 2002).

- Lelogement des veaux : le risque est fortement augmenté par une densité animale

¢levée et par le mélange de veaux de différente classe d’age (NACIRI et al. 2000).

- L’ambiance: la résistance des veaux aux infections diminue avec la température,
un fort taux d’humidité et le renouvellement insuffisant ou a vitesse excessive de 1’air
ambiant. De plus, les grands froids augmentent la mortalité¢ des épizooties cryptosporidiennes

(MORIN, 2002).

- La période de vélage: le risque est accru quand les vélages sont groupés dans le
temps (MORIN, 2002). Dans les ¢levages allaitants, la diarrhée cryptosporidienne survient

généralement quand environ 40 a 50 % des veaux sont nés, puis elle prolifére et se généralise

durant la seconde moitié¢ de la période de mise bas (M ORIN, 2002 ; NACIRI et al. 2000).

- L’élevage mixte: présente un risque supplémentaire par passage de I’infection

entre veaux, agneaux, chevreaux (NACIRI et al. 1999).

- Autres: la distribution aux veaux laitiers d’aliments de démarrage aux céréales et

I’introduction d’animaux représentent une pratique a risque (M ORIN, 2002).

» Facteursliésau parasite:

Les espéces de ruminants sont affectées par le génotype C (ou génotype bovin) de C.
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parvum. Cependant, il semble que 1’on puisse rencontrer des souches plus ou moins virulentes
de C. parvum a I'intérieur de génotype bovin. Il est possible qu’a I’intérieur du génotype C,
certaines souches de C. parvum se soient adaptées plus particulierement a une espece de

ruminants plutdt qu’a une autre (M ORIN, 2002).

5. Aspectscliniques:

Dans les infections a Cryptosporidium muris, aucune symptomatologie n'a été rapportée du
fait de la localisation gastrique du parasite (Tyzzer, 1907). Par contre, dans les infections a
Cryptosporidium parvum, le tableau clinique aussi bien chez I'Homme que chez 1'animal est
celui d'une gastro-entérite associant une diarrhée profuse, aqueuse, jaunatre, quelquefois
sanguinolente entralnant des perturbations hydro-électrolytiques et un amaigrissement
important avec altération de 1'état général (Jerret et coll., 1981; Anderson, 1982; Bogaerts et
coll., 1984; Hojlyng et coll., 1984). Toutefois, des infections asymptomatiques a
Cryptosporidium parvum ont été rapportées (Current et coll., 1983a; Zar et coll., 1985;
Roberts et coll., 1989).

La description du premier cas d'infection par le Cryptosporidium associée avec une diarrhée
chronique revient a Panciera et coll. En 1971 chez une génisse de huit mois.

Depuis, de trés nombreux rapports font état d'infection en particulier chez le veau dont l'age
est inférieur a trois semaines avec une morbidité ¢levée et une faible mortalité alors que chez
les adultes l'infection asymptomatique semble prévaloir (Morin et coll., 1978; Henriksen et
coll., 1980; Greene et coll., 1984). La période de prépatence varie entre 2 et 7 jours et la
diarrhée qui peut durer entre 1 et 12 jours, est souvent accompagnée d'anorexie, de dépression,
de déshydratation et d'une perte de poids ce qui conduit a des retards de croissance importants
(Jerrett et coll., 1981; Tzipori et coll., 1983a).

Chez cette espéce animale, de nombreux agents infectieux peuvent étre incriminés dans les
diarrhées néonatales du veau (rotavirus, coronavirus, Escherichia coli K99...), ce qui rend le
role propre des cryptosporidies délicat a apprécier. Cette controverse a été levée grace aux
résultats de Heine et coll. (1984a) qui, par des inoculations expérimentales chez des veaux
gnotobiotiques avec des isolats purifiés et désinfectés de tout autre agent pathogéne ont

démontré 1'entéropathogénicité du Cryptosporidium.

6- Pathogénie:

=
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Apres ingestion orale d’oocyste par les veaux (GEURDEN et al. 2004), une fois ingérés, ils
vont libérer par sporulation, dans la lumiére intestinale, quatre sporozoides (VALLET, 2006).
Les sporozoides infectent les cellules épithéliales et commencent leur développement
(multiplication asexuée et reproduction sexuée) (GEURDEN et al. 2004).

Ce sont surtout les parties postérieures de 1’intestin gréle qui sont parasitées, 1’iléon est le lieu
de développement le plus fréquent ; cependant plus rarement, certains parasites peuvent se
développer au niveau du jéjunum. Enfin DPinfection peut s’étendre jusqu’au coOlon
(DUFRASNE, 2003). L’infection aboutit a une atrophie des villosités et a leur fusion
(GEURDEN et al. 2004), ce qui conduit a une réduction de la surface d’absorption (M ORIN,
2002). Du fait des modifications morphologiques importantes, les taux d’enzymes dans la
bordure en brosse sont diminués. La baisse du taux des lactases microvillositaires interfere
avec l’absorption des nutriments, conduisant a la malabsorption et la maldigestion
(DUFRASNE, 2003). Ainsi, les sucres, et particulierement le lactose, atteignent le gros
intestin dans un état non dégradé. Ils permettent alors un exceés de croissance bactérienne et la
formation d’acide gras volatiles responsables d’une modification de la pression osmotique a
travers la paroi intestinale. En outre, consécutivement aux mécanismes de malabsorption et de
mal-digestion, une accumulation des nutriments non dégradés hypertoniques se produit dans
le gros intestin, provoquant une modification des propriétés osmotiques et irritatives du
contenu intestinal, ce qui accentue les pertes en eau par le phénoméne osmotique (NACIRI et
al. 2000).

La diarrhée peut étre due a une inhibition de 1’absorption de Na+. Le facteur responsable
(vraisemblablement une protéine) est thermolabile et calcium dépendant. Ce facteur peut étre
soit une entérotoxine ou une hormone excrétée par le parasite, soit une hormone ou métabolite
biochimique secrété par les cellules intestinales infectées, soit le résultat d’une stimulation du
systtme immunosystémique ou entérique de I’hdte ou du systeme nerveux entérique
(ARGENZI O, 1984).

Bien que la réaction inflammatoire induite par C. parvum ne soit pas aussi importante que
celle qui est provoquée par d’autres entéropathogenes (notamment par les salmonelles), elle
joue certainement un rdle dans la physiopathologie de la diarrhée cryptosporidienne
(MORIN, 2002).

La prostaglandine (PG) (principalement la prostaglandine E2) agit en inhibant le mécanisme
d’absorption de Na Cl et en induisant la sécrétion du Clo (M ORIN, 2002).

De plus, il est possible que la population cellulaire mobilisée dans la lamina propria

(macrophages, lymphocytes, granulocytes €osinophiles et neutrophiles) joue un role dans le

o
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processus diarrhéique, via leur médiateurs chimiques, en induisant entre autres des

mécanismes sécrétoires et/ou exsudatifs (M ORIN, 2002).

7- Lésions:

7-1 L ésions macr oscopiques::

Des lésions d’entérite (parfois qualifiées de catarrhale) sont généralement rencontrées
(MORIN, 2002). Une inflammation hémorragique du rectum, les portions de I’intestin gréle
sont distendues par les gaz et contiennent un liquide jaunatre, de méme que le cdlon
(NACIRI et YVORE, 1983). Un épaississement, une inflammation et une hyperhémie des
muqueuses intestinales infectées sont généralement observés. Une cachexie ou une
amyotrophie plus ou moins prononcées sont en relation avec la sévérité¢ de la durée de la

maladie avant I’autopsie (M ORIN, 2002).

7-2 L ésions microscopiques :

Histologiquement, les 1ésions sont les mémes que celles rencontrées dans les entérites virales
a savoir une atrophie des villosités, on note également une hyperplasie de I’épithélium au
niveau des cryptes, une infiltration de la lamina propria par les neutrophiles et parfois des
macrophages (VALLET, 2006; MORIN, 2002), ainsi qu’une hypertrophie des nceuds
lymphatiques mésentériques. Les schizontes et les trophozoides sont visibles dans les

microvillosités en nombre plus conséquent dans le jéjunum et I’iléon (VALLET, 2006).

8-Diagnostic de laboratoire de la cryptosporidiose :

Les symptomes rencontrés dans les infections par les cryptosporidies ne sont pas
suffisamment spécifiques pour permettre de poser un diagnostic différentiel valable. Il est donc
nécessaire que celui-ci soit biologique.

Initialement, ce diagnostic reposait sur des prélévements biopsiques effectués sous fibroscopie
au niveau du duodénum et du jéjunum avec recueil du liquide jéjunal, ou du célon et du
rectum (Meisel et coll., 1976; Nime et coll., 1976). Mais 1'inconvénient de cette méthode est
que certaines régions restent inaccessibles et de nombreuses précautions sont nécessaires pour
¢viter l'autolyse ou un déplacement des organismes de la surface membranaire.

En 1978, un diagnostic non invasive a été rapporté chez le veau quand les oocystes ont été

=
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observés par Pohlenz et coll. dans les frottis fécaux apres coloration au Giemsa. Par la suite,
de nombreuses techniques de coloration ont été développées pour rechercher le parasite non
seulement dans les selles, mais également dans les frottis de raclage de la muqueuse
intestinale, dans l'expectoration apres action de la potasse ou d'un agent mucolytique, dans les
prélévements d'aspiration bronchique et dans la bile (Angus et coll., 1981; Henriksen et coll.,
1981; Ma et coll., 1983).

Le xénodiagnostic a également été utilisé par (Sherwood et coll. en 1982). Aprés
l'inoculation orale de matériel fécal frais provenant d'un sujet suspect a des animaux de
laboratoire particuliérement des souriceaux, la recherche du Cryptosporidium se fait sur des
coupes histologiques d'intestins au bout de six jours.

La mise au point de toutes ces techniques a permis dans de nombreux cas d'expliquer
certaines diarrhées d'étiologie jusqu'alors inconnue. Dans un premier temps, nous avons
envisagé d'effectuer une étude comparative des différentes techniques de coloration et de
concentration des oocystes afin de tirer les conclusions nécessaires pour poser un diagnostic
simple, rapide et fiable.

8-1. Techniques de coloration des oocystes :

Des féces, provenant d'un veau infecté par les cryptosporidies, ont été utilisées pour comparer
un examen direct et huit techniques de coloration. Pour chacune de ces techniques, deux
frottis sont préparés sur des lames porte-objets préalablement dégraissées.

Les colorations sont effectuées sur des étalements minces de féces qui sont soit fixés au
méthanol, soit séchés a 1'air.

8.1.1. Examen direct :

L'examen entre lame et lamelle au grossissement x1000 permet de voir le parasite qui se
présente comme des ¢léments sphériques. Son identification nécessite 1'examen a 1'objectif a
immersion.

La mise en évidence des oocystes est cependant délicate au milieu des particules fécales
surtout si les ¢léments parasitaires sont rares. En plus, ces derniers peuvent étre confondus
avec les spores de levures de taille voisine. L'identification des oocystes a I'examen direct est
donc difficile.

8.1.2. Coloration au Giemsa

Cette technique est tres utilisée en raison de son emploi trés généralisé dans les laboratoires.
Les frottis sont fixés au méthanol puis colorés au Giemsa dilué pendant une heure. Les
cryptosporidies se colorent en violet foncé sur un fond violet clair. La difficulté de cette

technique simple et rapide réside dans la mise en évidence délicate du parasite au milieu des

sl
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particules fécales.

Photo 1: Oocyste de Cryptosporidium spp (fléche) dans un frottis

fécal coloré au Giemsa. Le cytoplasme apparait en rose (Gx1000).

8.1.3. Technique de Ziehl Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz (1981) :
Cette variante se rapproche le plus possible du Ziehl Neelsen utilisé en bactériologie.
Reéactifs:
*Carbolfuchsine. :
Solution A: 1g de fuchsine basique + 10 ml d'éthanol a 95%. Dissoudre en
broyant dans un mortier.
Solution B: 5g de phénol cristallisé + 100ml d'eau distillée.
Me¢langer les solutions A et B. Laisser reposer pendant 8 jours. Filtrer et
conserver a température ambiante.
*Acide sulfurique a 5%. *Bleu de méthyléne: 0,3g de bleu de méthyléne +
100ml d'eau distillée. Filtrer.

Technique:

- Fixer le frottis mince de féces par le méthanol,

E
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- Colorer pendant une heure par la solution de fuchsine,

- Rincer rapidement a I'eau du robinet,

- Différencier pendant 30 secondes par 'acide sulfurique,

- Rincer et contre-colorer au bleu de méthyléne pendant une minute,

- Rincer et examiner a l'immersion.
Les oocystes se détachent sur le fond bleu des préparations comme des éléments
arrondis, de coloration rouge vif et mesurent 4,5 x 5,3 L.
Cette technique permet de voir la structure interne de l'oocyste qui renferme quatre

sporozoites agencés autour d'un corps résiduel arrondi.

}J‘ e‘ 3
&
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Photo 2: Frottis fécal coloré par la technique de Ziehl Neelsen modifiée par
Henriksen et Pohlenz Les oocystes du Cryptosporidium spp (fléches) mesurent 4,5 x
5,3 u et renferment une tache noire qui représente le corps résiduel. Les sporozoites
sont disposés en périphérie. Les ¢éléments arrondis et colorés en bleu représentent les

levures (Gx2000).

8.2. Techniques de concentration des oocystes:
Des maticres fécales riches en oocystes et provenant d'un veau ayant eu une diarrhée profuse
ont ¢été utilisées pour comparer 1'efficacité de quatre techniques de concentration des oocystes

du Cryptosporidium.

8.2.1. Lesdifférentestechniques:
8.2.1.1. Technique de Ritchie modifiée par Allen et Ridley (1970) :
C'est une technique de sédimentation dans I'éther-formol qui consiste en:
- une dilution d'une noisette de féces dans 7 ml de formol a 10%,
- une filtration sur une gaze,

- une addition de 3 ml d'éther suivie d'une agitation vigoureuse pendant 30

&
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secondes,
- et une centrifugation a 3000 tours pendant une minute.
Un frottis est ensuite préparé a partir du culot de centrifugation.
8.2.1.2 Technique de flottaison dans une solution saturée en NaCl :
Les étapes sont identiques a celles de la technique précédente sauf que le culot de
centrifugation est repris dans une solution saturée en NaCl, puis concentré par centrifugation a

2500 tours pendant 2 minutes. Un frottis est alors préparé a partir du surnageant.

9- Traitement :

Un traitement complémentaire est essentiellement destiné au soutien symptomatique des

animaux malades (M ORIN, 2002).

9-1 Réhydratation :

- Par voie orale: a base de solution de glutamine, tout en évitant les solutions de

glucose (MORIN, 2002).

- Par voie intraveineuse: dans le but de corriger I’acidose chez les ruminants
généralement associée aux diarrhées néonatales. Un apport en nutriments énergétiques

(notamment le glucose) et en acides aminés peut aussi atténuer 1’aspect délabrant de la

maladie (M ORIN, 2002).

9-2 Lutter contrela maldigestion :
Une dicte transitoire de 12 heures est favorable. De plus, il est préférable de suspendre
I’alimentation lactée sur un temps de 24 a 48 heures (MORIN, 2002) et le recours a un

aliment de remplacement. D’autres suggérent de conserver le lait, mais de fractionner les

repas afin de faciliter sa digestion (ROCQUES, 2006).

9-3 Les modificateurs digestifs:
Par [’utilisation des anti-diarrhéiques (Lopéramide, Diphenoxylate), des pansements
intestinaux chez le veau avec diarrhée cryptosporidienne. Les spasmolytiques, les

gastrocinétiques, cholérétiques peuvent étre utilisés (M ORIN, 2002).

9-4 Les anti-inflammatoires:
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I1 est préférable d’utiliser des anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) qui sont moins
néfastes pour I’animal. En plus de leurs actions au niveau de la muqueuse intestinale, les
AINS peuvent également agir sur les douleurs abdominales, sur un éventuel choc

endotoxinique et sur de probables myalgies (M ORIN, 2002).

9-5 Lavitaminothérapie:

Par utilisation de la vitamine A, la vitamine E et C (pour soutenir les défenses de I’organisme)
par voie parentérale. La vitamine B (pour une meilleure utilisation des nutriments et pour une
amélioration du métabolisme cellulaire), ainsi que la vitamine K qui peut étre utilisée

(MORIN, 2002).

9-6 L’ antibiothérapie:

Celle-ci semble indispensable sur les diarrhées a étiologies multiples, notamment quand un
agent bactérien est mis en jeu. Lorsque la cryptosporidiose est le seul entéropathogeéne
détecté, il est généralement conseillé de mettre en place une antibiothérapie a large spectre,
afin d’éviter les surinfections bactériennes ou une modification de la flore intestinale au cours

du processus infectieux (M ORIN, 2002).

10- Prophylaxie:
10-1- Prophylaxie sanitaire:

En absence de molécules totalement efficaces, les mesures d’hygiéne sont essentielles pour
minimiser le risque d’apparition de cryptosporidiose en ¢levage (ROCQUES, 2006).

Elle consiste a I’abaissement du niveau environnemental, d’augmenter les chances
d’interruption du cycle de transmission des cryptosporidies ; pour cela il est important de
préter attention a I’hygiéne dans la gestion des animaux malades (HARPS et GOFF, 1998).
Au sein d’un ¢levage connaissant des problémes de cryptosporidiose, le plan de lutte sanitaire

doit avoir trois objectifs :

- Détruire les oocystes cryptosporidiens dans I’environnement proche du

animaux (désinfection) ;

- Retarder, le plus possible, le contact du nouveau-né naissant avec le parasite ;

1
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- Gérer au mieux le troupeau (MORIN, 2002).

» Désinfection :
Désinfection du matériel inerte susceptible de contaminer le nouveau-né (logement, matériels
d’¢élevage, bottes et vétements du personnel d’élevage). Cette désinfection doit étre précédée
d’un curage et d’un nettoyage attentif (NACIRI et al. 2001). Elle s’effectue a 1’aide de
produits actifs contre les oocystes (ammoniac entre 5 a 50 %, formol 10 %), ce qui permet de

réduire la contamination de I’environnement et 1’incidence de la maladie (ROCQUES, 2006).
Un nettoyage avec 1’eau chaude suivie d’un trés bon séchage permet la destruction des
oocystes ; cependant, les oocystes sont sensibles a la température externe et la dessiccation.
De plus, les gelés peuvent détruire les oocystes (HARPS et GOFF, 1998).

> Retarder le contact du nouveau-né naissant avec le parasite :

Placer les nouveau-né dés leur naissance dans un environnement sain, propre, sec, et isolé, en

évitant la surpopulation (NACIRI et al. 2001 ; MORIN, 2002).
Eviter le mélange d’animaux de classe d’age différente, loger les nouveau-nés dans des boxes
individuels pendant les deux ou trois premiéres semaines (NACIRI et al. 2001 ; MORIN,

2002).

L’élevage en groupe consiste a faire des lots homogéeénes de méme classe d’age, avec curage et
b

désinfection entre chaque bande (NACIRI et al. 2001 ; HARPS et GOFF, 1998).

Isoler les animaux malades des animaux sains de préférence dans un batiment séparé

(NACIRI et al. 2001 ; HARPS et GOFF, 1998).

Traiter les animaux sains, et apres les animaux malades (M ORIN, 2002).

Un personnel différent s’occupe des animaux sains ou des animaux malades (NACIRI et al.

2001 ; MORIN, 2002).

Apporter une hygiéne particuliérement soignée au mise-bas et a la maternité (NACIRI et al.
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2001 ; MORIN, 2002).

S’assurer de I’hygiéne de la prise colostrale, de la tétée ou la buvée (M ORIN, 2002).

» Gestion du troupeau :

- S’assurer que les nouveau-né regoivent un colostrum de qualité, et en quantité

suffisante apres la naissance (NACIRI et al. 2001 ; HARPS et GOFF, 1998).

- Donner une bonne alimentation pour les femelles gestantes, notamment en fin de

gestation (NACIRI et al. 2001).

- Porter attention a I’hygi¢ne générale du troupeau, a ’hygiene du matériel d’¢levage,

des batiments et du personnel d’¢levage (M ORIN, 2002).

- Préter attention a I’origine et a la qualité de I’eau d’abreuvement (M ORI N, 2002).

- Préter attention a ’ambiance générale des batiments (température, aération, humidité,

densité animale) qui doit étre satisfaisante (M ORIN, 2002).

- Eviter le mélange ou la proximité des différentes espeéces des animaux (MORIN,

2002).

- Eviter un contact étroit et fréquent entre les carnivores domestiques des fermes et les

autres animaux (MORIN, 2002).




Matérielle et méthode

1) ZONE D’ETUDE :

Notre éude a été réalisée sur le terrain, en collaboration avec la ferme Drideche sise dans
région d’ Oued Lili, wilaya de Tiaret.

2)Echantillonnage:

Les prélévements ont été réalises durant la période qui s est étalée de Mars a Mai 2014. 27
échantillons de matiéres fécales (15 vaches et 12 veaux) ont été collectés pour étre analysés au

niveau du laboratoire de parasitologie de I’ ingtitut des sciences vétérinaires de Tiaret.

3) Protocole de pré évement:

Les prélevements de matieres fécales ont été effectués dés leur émission, soit spontanément
soit apres excitation de I'orifice anal par des gants de fouillée rectale et conditionnés dans des
sacs en plastiques stériles a usage unique.

Tableau 02 : nombre de prélévements en fonction d’ age

Tranched’age Nombre de préevements
0almois 04
Imoisa 2 mois 04
Moinsd’un an 04
Plusd’un an 15

4) Examen coprologique:

La recherche de Cryptosporidiumspp aété faite par la technique de référence de Ziehl-
Neelson modifiée par ( Henriksen et Pohlenz (ZNMHP) 1981 ) (décrit si dessous). Des
frottis fécaux minces sont confectionnés a partir de feces dilués dans le sérum
physiologique (NaCl a0 ,9 %), puis fixés al’ éthanol pendant 5 minutes pour la coloration de
ZNMHP. Lacoloration de ZNMHP et la lecture des préparations ont été réalisées le jour
méme. Le diagnostic est dit positif quand les oocystes de Cryptosporidium sont observés
Sous un grossissement avec |’ objectif x 100.

=



Matérielle et méthode

5) Technique:

= FEtaler les matiéres fécales sur une lame
=  Sécher al'air
» Fixer al'éthanol a95° pendant 5 minutes
» Flamber lalame
= Recouvrir la lame encore chaude de Fuchsine de ZIEHL (Carbol Fushcin)
pendant 5 minutes
» Rincer al'eau de robinet
= Décolorer rapidement avec 1 ou 2 giclées d'une solution d'acide chlorhydrique
(Hcl) a3 % dans de I'éthanol a 95°
» Rincer al'eau de robinet
» Recouvrir la lame avec le bleu de méthylene de 0.1 a 0.3 % pendant 60
secondes
» Rincer al'eau de robinet puis sécher
» Mettre del'huile aimmersion et observer al'objectif x 100

6) Lecture:

L es oocystes de Cryptosporidium sont colorés en bleu sur un fond vert.

.



Résultats

La présente étude, réalisée sur 27 échantillons de matieres fécales d espece bovine

provenant de laferme Drideche (Tiaret) nous a permis d’ afficher les résultats suivants:

1- Fréquence de détection de Cyptosporidium spp:

m Caspositif
E Cas négatif

Fig N°12: Nombre de cas positifs et négatifs

On ressort de cette figure que seulement 7.41% des cas sont avérés positifs a la

présence des Cryptosporidium spp. Cependant 92.59 % des cas se sont montrés négatifs.
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2- Distribution des cas positifs et négatifs selon lestranches d’ age:

Tableau N° 3: Répartition des cas selon différentes tranches d’ &ge.

Tranched’age Nbrede Nbre de cas positifs | Nbre de cas négatifs
prélevements
0almois 04 01 (25%) 03 (75%)
1a3 mois 07 01 (14.28%) 06 (85.71%)
4 moisamoinsd’un 01 0 (0%) 1 (100%)
an
Plusd'un an 15 0 (0%) 15 (100%)
Total 27 (100%) 02 (7.41%) 25 (92.59%)

Ce tableau montre la détection d'un seul cas de Cryptosporidium spp dans la

premiere ainsi que latroisieme tranche d’ &ge.

3- Répartition des cas selon le sexe :

100,0%

90,0%

80,0%

70,0%

60,0%

50,0%
40,0%
30,0%
20,0% -
10,0% -
0,0%

NMEHIN

Positifs

Négatifs

mMale

m Femelle

Fig N°13 : Répartition des cas positifs et négatifs selon le sexe.

D’ aprés cette figure, la détection Cryptosporidium spp est observée seulement chez les

males, aors que les femelles ne présentent aucun cas positif.
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Discussion

A la lumiere des résultats obtenus dans cette étude, nous pouvons tirer déa quelques
enselgnements quant a répartition des cas selon I’ &ge, le sexe ainsi que la prévalence globale

de ce parasite.

Cryptosporidium parvum a été détecté avec une prévalence de 7.41 % (2/27), Cette
prévalence est proche de celle rapportée par ( Parez et al. 1998), qui ont enregistré une
prévalence de 11 %.

Des prévalences supérieures ont été enregistrées par (REYNOLDS et al. 1986 ) : 23 %,

( Ardan et al. 1999 ): 25% et ( Langoni et al. 2004 ): 25.7 %. D’autres prévalences
hautement supérieures ont été déclarées par ( Gati 1992 , Quilez et al. 1996 , DE LA Fuente
et al. 1999 et Singh et al. 2006 ). Ces derniers ont rapporté des prévalences de 58.02 % chez
les veaux diarrhéiques de moins de trois semaines et 36,11 % chez ceux de plus de trois
semaines, 53,8 %, 52.3 % et 86.36 % respectivement.

Cependant, ( Zrelli et al. 1990) ont rapporté une prévalence de 2.2 %, ce qui est plus
inférieure que celle retrouvée dans cette étude.

La prévaence de Cryptosporidium en fonction des tranches d' &ge s est manifestée dans cette
étude par les résultats suivants: 25 % en premiére tranche, celle-ci est proche de celle
rapportée par ( Khelef et al. 2007 ) : 31.8. Toutefois notre prévalence est inferieure a celle
citée % ( Darbus et al. 2001 ) avec un taux de 45.89 %.

Une prévalence de 14.28 % a été enregistrée en deuxieme tranche d’&ge, ce qui supérieure
celle rapportée par ( Khelef et al. 2007 ) qui ont cité un taux de 9.2 %.

Cette présente étude a été caractérisée par une absence de détection de Cryptosporidium pour
les autres tranches d'8ge. Cependant ( Khelef et al. 2007 ) ont mentionné 3.4 % et 1.38%
pour latroisiéme et la quatrieme tranche.

L'incidence de I'infection diminue avec |'age, ainsi & partir du 3™ mois on n'a pas dépisté de
cas positifs. Cette diminution de la fréquence de I'infection peut étre expliquée, partiellement,
par la résistance d'age et d'autre part par I'immunité acquise a la suite du contact renouvelé
avec le parasite ( Darbus et al. 2001).

D’ apres les présents résultats, le dépistage du parasite a été seulement observé chez les sujets

males, cela peut étre expliqué par le fait que les femelles semblent avoir des taux sériques
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Discussion

d’ immunoglobulines (reflétant une absorption accrue de colostrum) significativement plus
élevés que chez les méles. Ce résultat étant certainement influencé par une facilité du vélage.

Cependant, les veaux maéles, généralement plus gros au moment du vélage, souffrent
davantage a ce moment, et tardent a se lever et téter (ODDE 1988).




CONCLUSION

Les résultats de cette étude, réalisee dans la région de Tiaret a permis de ressortir
I"implication de Cryptosporidium comme étant un agent associé avec certains pathologies des
bovins. Les deux premiers mois de lavie des veaux s avere les plus critiques a I’ apparition de
cette pathologie dans le cheptel bovin. Toutefois, Le sexe méle est le plus sensible a cette
pathologie.

En vue de ces résultats, nous recommandons ce qui suit ;

e Vaeliller alaprise du colostrum dans les 24 heures qui suivent la naissance
du veau, car I'intérét du colostrum ne se limite pas seulement aux anticorps qui permettent
une défense passive, mais il donnera au veau les moyens de mettre en place sa propre

immunité.

e Bien aménager le logement des veaux, en privilégiant des petits lots de
veaux du méme &ge (3 a 6 veaux). La bonne ambiance du logement peut inhiber le

dével oppement de la Cryptosporidiose.

e L’hygiene et les pratiques d’' éleveurs sont importantes. Le décapage et la
désinfection du local du veau doivent étre réalisés réguliérement.

Enfin, il est souhaitable que d’autres études soient menées, sur des cheptels plus
gros, dans ce domaine et notamment pour vérifier I'implication de cet agent dans d' autre

ferme.
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