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Résumé

La cryprtosporidiose est une maladie commune qui affecte fréquemment les jeunes
ruminants, elle est causée par un parasite nommé Cryptosporidium sp. Lequel occasionne une
diarrhée liquide et profuse. La morbidit¢ et la mortalit¢ sont élevées. Les conditions
d’apparition de la maladie sont mal connues
L’objectif de la présente étude est la recherche de Cryptosporidium sp dans des prélévements
de matieres fécales recueillis a partir de petits ruminants et particulierement 1’espece caprine,
tout 4ge confondu avec la technique Ritchie pour I’enrichissement suivie de la coloration de
Ziehl-Neelsen modifiée.

L'étude a portée sur 83 échantillons de matieres fécales provenant des élevages mixtes de la
région des wilayas de Djelfa, Médéa et Ain Defla. Les échantillons proviennent de caprins de
tout age. Le critére de consistance des maticres fécales n’a pas été pris en considération
(diarrhéique ou non).

L’analyse coprologique a montrée que sur les 83 prélévements analysés 28 échantillons se
sont révelés positives soit 33.73%. Les résultants ont montrés également que les sujets les
plus vulnérable a I’infection sont les sujets adultes et que les males sont plus touchées que les
femelles avec 39.47% et 28.88% respectivement.

Le taux de prévalence enregistré révele que cette maladie, souvent mal diagnostiquée, est tres

répandue et des études sur des échantillons plus importants doivent étre entreprises.

Mots clés : Cryptosporidiose, Caprins, Chevreau, Prévalence, Médéa, Djelfa, Ain defla.



Abstract:

Cryprtosporidiosis is a common disease that frequently affects young ruminants, it is
caused by a parasite named Cryptosporidium sp. Which causes liquid diarrhea and profuse.

Morbidity and mortality are high. The conditions for the onset of the disease are poorly known.

The objective of this study is to research Cryptosporidium sp in fecal samples collected
from small ruminants and particularly the caprine species, all ages confused with Ritchie

technique for enrichment followed by modified Ziehl-Neelsen staining.

The study carried out 83 samples of fecal material from mixed farms in the wilaya area of
Djelfa, Médéa and Ain Defla. Samples come from goats of all ages. The consistency criterion of

fecal material was not considered (diarrheal or not).

The coprological analysis showed that out of 83 samples analyzed 28 samples were
positive either 33.73%. The results also showed that the subjects most susceptible to infection are
adult subjects and that the males are more affected than females with 39.47% and 28.88%

respectively

The registered prevalence rate shows that this disease, often poorly diagnosed, is widespread and

studies on larger samples have to be undertaken.

Key words: Cryptosporidiose, Caprins, Chevreau, Prevalence, Médéa, Djelfa, Ain defla.
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Introduction

Introduction

La cryptosporidiose est une maladie parasitaire opportuniste, le plus souvent
asymptomatique mais qui peut se manifester cliniquement par des troubles digestifs,
généralement de la diarrhée ; il s’agit d’une parasitose émergente avec un impact considérable

sur les animaux immunodéprimés en présence d’affections intercurrentes. [1]

L’agent causal, le genre cryptosporidium, est une protosoose intracellulaire de la
famille des coccidies, les oocystes hébergeant les sporozoites infectants sont éliminés avec
les selles des hotes infectés, contaminent 1’environnement, sont fréquemment véhiculés par
les eaux ou ils gardent leur pouvoir infectieux pendant longtemps, résistant aux désinfectants
usuels, par ailleurs, étant immédiatement infectieux apres leur excrétion, ils peuvent étre

transmise directement par contact inter humain. [2]

L’importance de la cryptosporidiose n’est pas moindre en maticére de santé publique.
[3]. Chez I’homme sain, I’infection a cryptosporidium parvum est généralement bénigne, voir
inapparente. La cryptospordiose peut étre partiellement prévenue par des mesures d’hygiéne
trés strictes mais celles-ci ne sont pas infaillibles compte tenu des caractéristiques biologiques
du parasite (cycle rapide, forte résistance des ookyste) et des incertitudes qui persistent
aujourd’hui sur Les mécanismes d’apparition de la maladie. Les possibilités thérapeutiques
sont réduites également. Plus de 100 molécules ont été testées Mais aucune ne permet un

contrdle parfait de la maladie. [4].

Les données sont généralement étayées chez les bovins mais rares ou absentes chez
les caprins alors que cette pathologie revét une gravité particuliere chez le chevreau. Lors
d’épisodes cliniques, la morbidité peut atteindre 100% d’un lot et la mortalit¢ 60%,
I’excrétion atteignant plusieurs millions d’oocystes par gramme de féces.

Chez la chevre adulte, la prévalence d’infection et le niveau d’excrétion sont faibles, mais
une augmentation d’excrétion est constatée autour de la mise bas. La meére, et surtout
I’environnement contaminé (grand nombre d’oocystes émis et grande résistance dans le

milieu extérieur), sont supposés étre a 1’origine de la contamination des jeunes.
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Introduction

L’importance de la cryptosporidiose n’est pas moindre en matiére de santé publique.
C’est une zoonose qui affecte particulierement et gravement les personnes immunodéprimées.
Devant cet état de fait, il nous a paru important de mener une étude visant a estimer

la prévalence de la Cryptosporidium sp, chez les caprins et corréler la présence de ce parasite

al’age, le sexe et la saison.




Chapitre I :

L’¢lude général sur la cryptosporidium sp



Chapitre I : L’étude générale sur la Cryptosporidium sp

1. Définition :

Protozoaires parasites du tube digestif, les espéces du genre Cryptosporidium se
rencontrent chez une trés large gamme de Vertébrés : Mammiféres, Oiseaux, Reptiles et

Poissons. [5]

L’infection cryptosprodienne plus fréquemment chez les nouveau-nés des ruminants des

trois semaines de la vie au méme temps décrit chez individus de tout age. [5]

C’est une zoonose responsable d’importantes pertes économiques chez les animaux des

rentes (bovin, ovin, caprin, équin et camelin) avec une morbidité élevées. [6]
2. Historique :
Le genre Cryptosporidium est décrit pour la premicre fois en :

1907 par Tyzzer qui observe ce protozoaire parasite dans les glandes gastriques d’une souris

de laboratoire (Mus musculus). [7]

1910,tyzzer décrivit aussi des stades sexués et asexués chez le parasite, ainsi qu’un
attachement aux cellules épithéliales gastriques de 1’hote par le biais d’une organelle
spécialisée. Il détaille alors les caractéristiques permettant d’établir un nouveau genre de
sporozoaires apparenté aux coccidies : Cryptosporidium. tyzzer proposa la création d’un

nouveau genre nommé Cryptosporidium afin de classer C.muris. [8]
En 1912, il décrit, toujours chez la souris, I’espece C.parvum. [9]

En 1925, triffit MJ décrit C.crotali chez les serpents a sonnette (crotalus confluens).
[10]
En 1955, Slavin D décrit C.meleagridis chez le dindon (meleagris gallopavo) .pour la

premiére fois, I’association entre le parasite et des manifestations clinique est établie. [11]

De 1961 a 1986, dix-neuf autres especes de Cryptosporidium ont été décrites chez des

reptiles, des poissons, des oiseaux et des mammiferes. [12]

Les premiers cas humains ont été rapportés en 1976, un cas chez une personne
immunocompétent et un cas chez un patient immunodéprimé. [13,14] ce n’est qu’apres 1981,
avec I’explosion du sida, que Cryptosporidium fut reconnu comme agent responsable de

diarrhées chez ’homme. [15]

En 1980, Bird et Smith ont étudié sept cas de cryptosporidiose, dont six concernaient

des patients immunodéprimés, et ont conclu que<<quand les systémes immunitaires
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fonctionnent  correctement et qu’il n’y a aucun autre désordre gastro-intestinal,
Cryptosporidium ne semble pas entre un probléme, et a ce titre, ce parasite peut étre considéré

come parasite pathogeéne opportuniste>>. [16]

Mais en 2008, il a été montré que cette affirmation n’était que partiellement vraie;
bien que les individus immunologiquement compromis deviennent chroniquement et souvent
fatalement malades, des individus immunologiquement compétents peuvent aussi développer

fréquemment une gastroentérite aigue a cause du parasite. [17]

La majorité des épidémies de cryptosporidiose recensées ont une origine hydrique. De
nombreuses épidémies ont été rapportées entre 1984 et1999, principalement en Amérique du
Nord, au Royaume-Uni et au japon. [14] la plus grave étant celle déclarée en 1993 a
milwauke (Etats-Unis d’Amérique). Elle aurait touché plus de 400 000 personnes ayant bu de

I’eau du robinet contaminée. [18]

En 2011, pour les agneaux les premiers travaux sur la cryptosporidiose en Algérie se

fait par Dr Hicham DAHMANI et al, dans la région de ksar el boukhari.

Depuis I’émergence de Cryptosporidium lié¢ a la pandémie de sida, suite a 1’épidémie
de Milwaukee , et sous la forte impulsion des industries de 1’eau , les études se multiplierent
afin de mieux comprendre la biologie du parasite , de développer des méthodes de détection ,

de définir une stratégie de prévention , et de mettre au point un traitement efficace. [19]
3. taxonomie :

La taxonomie des protozoaires en général est délicate car elle repose sur des criteéres
parfois subjectif : quand il n’y a pas de différences morphologique visibles, ce sont les
différences de distribution géographique. De spécificité d’héte ou de comportement entre les

parasites qui servent a définir ce qu’est une espece. [20]
-Position taxonomique :

Tableau 01: taxonomie de Cryptosporidium sp. [21]

Classification | Nom Caractéristique
Régne Protiste -Eucaryote unicellulaire.
Phylum Apicomplexa -Présence d’un complexe apicale (intervenant

dans la pénétration du parasite).

-Parasite intracellulaire obligatoire.
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Tableau 01(suite): taxonomie de Cryptosporidium sp. [21]

Classification | Nom Caractéristique
Classe Sporozoasida -Multiplication asexuée et reproduction sexuée.
- Formation des oocystes.
sous-classe | Coccodiasina -Cycle de développement comprenant :
Des stades schizogonie, gamatogonie.
-Gamonte de petite taille.
Ordre Eucoccidiorida Me¢érogonie toujours présente.
Sous-ordre | Eimeriorina -Développement indépendants des micro et
macrogameétes.
-Zygotes non mobile.
Famille Cryptosporidiidae -Quatre sporozoites nus (sans sporocystes

contrairement aux autre eimeriidae) dans chaque

oocycte.

-Stade endogeéne de développement Comportant

une organelle de d’attachement.

-Cycle  homoxene  (contrairement au
sarcocystidae  qui  nécessite un  hote

intermédiaire.

Depuis, une vingtaine d’espéces ont été découvertes mais certaines, incomplétement

décrites, ne sont pas considérées comme valides aujourd’hui. La taxonomie du genre n’est

toujours ni complétement établie ni acceptée par I’ensemble des chercheurs.

Plusieurs fois, au cours du siécle, une nouvelle espéce a ét¢ décrite mais finalement se

révélait appartenir au genre Sarcocystis a une espece déja établie de Cryptosporidium. [22]

C’est ainsi que 1’on a découvert C.ubiquitum ou C.muris qui en fait, se sont révélées

étre identiques a C.parvum.
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Tableau 02 : espéces du genre Cryptosporidium sp considérées comme valides. [22]

Espéce Hote Taille oocyste
(micromeétres)
C.Muris Souris, Bétail 8,48%6 3
C.Parvum Souris, bétail, Homme.... 5,0%4,5
C.ubiquitum Ruminants comme les Ovins et caprins, | Non identifie
carnivore, Rongeurs, primates

4. Biologie :
4.1. Morphologie :

Le parasite a une forme sphérique a elliptique et sa taille varie de 2 a 6 micrometre de
diameétre ce qui est relativement petit par rapport aux autres coccidies. Il occupe une position

dans la cellule épithéliale tres particulicre, en zone apicale, jamais en profondeur. [20]

Les stades du cycle (voir figure 01) intracellulaire apparaissent en coupe histologique

sous forme de petit corps basophiles donnant a la bordure en brosse un aspect granuleux. [20]

Figure 01 : photographie au microscope électronique montrant plusieurs stades de

Cryptosporidium dans 1’épithélium intestinale d’un mouton. [20]
4.2. Cycle de développement :

C’est un parasite monoxeéne qui peut effectuer son cycle évolutif en trois ou quatre
jours. [23]

Toutes les espéces de Cryptosporidium sont des parasites intracellulaires obligatoires.
[24]
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La forme de résistance et de dissémination est 1’oocyste, excrété avec les féces des
sujets infectés. Pour que le cycle parasitaire soit initie, 1’hdte doit ingérer des oocystes

infectants renfermant quatre sporozoites a partir des aliments ou 1’eau contaminée. [25]
Ce cycle peut étre divisé en deux phases principales :

- une phase interne, chez [’hote, comprenant une mérogonie ou schizogonie
(multiplication =~ asexuée), une gamogonie (production sexuée) et une sporogonie

(sporulation). [25]

- une phase externe, représentée par la survie des oocystes excrétés dans le milieu

extérieur [25]
4.2.1. La phase interne :

Apres I’ingestion, I’oocyste se excyste sous 1’action de la trypsine et des sels biliaires,
libérant 4 sporozoites mobiles qui parasites les cellules épithéliales du tractus gastro-

intestinale. [26]
- Mérogonie (multiplication asexuée ou shizogonie) :

Les sporozoites s’attachent a la cellulaire épithéliale de 1’hote par son pdles antérieur
et se transforment en trophozoites en s’enferment dans une vacuole parasitophore

intracellulaire mais extra-cytoplasme. [26]

Le trophozoite donne naissance a un méronte de type I contenant huit cellules filles ou
mérozoites de type I peuvent infecter les cellules voisines. A ce stade, les mérozoites de type I
peuvent initier soit une mérogonie de type II donnant naissance un méronte de type II ne
contenant que 4 mérozoites de type II, ou bien & nouveau une mérogonie de type I:

rétro — infection. [26]
- Gamogonie (reproduction sexuée) :

Les mérozoites de type Il pénetrent dans les cellules intestinales et sont a I’origine des
formes de la reproduction sexuée. [9] Ils se différencient soit en microgamontes (gamontes
males), soit en macrogamontes (gamontes femelles). Les macrogamontes demeurent
uninucléés en devenant de microgametes qui resteront dans sa vacuole parasitophore. Le
microgamonte produit 12 al6 microgametes non flagellés. [26,7] A la maturité, les
microgametes sont libérés dans la lumiére intestinales et peuvent pénétrer un macrogamete

afin de fécondes et de former le zygote. [9]
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- Sporogonie :

Le zygote qui se retrouve dans la lumicre intestinale contient 4 sporozoites nus. [27]
Il s’entoure d’une coque résistante qui représente la future paroi de ’oocyste, dont la
particularité est la sporulation endogéne. Suivant 1’épaisseur de la paroi, deux types d’oocyste
sont distingués : les oocyste a paroi fine qui sont auto-infestant tandis que les oocystes a paroi
¢épaisse sont excrétés dans les feces. Ces derniers sont donc directement infestant. [25] Ces

particularités expliqueraient le maintient de I’infection chez les sujets immunodéprimés. [25]
4.2.2 : La phase externe :

Elle est représentée par la libération des oocystes infestant directement dans le milieu
extérieur avec les matieres fécales. Ils peuvent survivre plusieurs mois dans la litiere, les murs

et le matériel d’¢élevage. [28, 29]

Intestinal
epithelial cells

Figure 02: cycle biologique de Cryptosporidium sp. [28, 29]
4.3 .Localisation du Parasite:

Ce cycle a lieu la partie apicale (exposée a la lumiére de 1’organe) des cellules

¢épithéliales.
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Le plus souvent il s’agit de cellules épithéliales du tubes digestif, mais il peut
semblerait qu’il puisse aussi s’agir des cellules épithéliales autres, comme par exemple de
cellules de I’arbre respiratoire [30] voire d’autres épithéliums : vésicule biliaire, canaux

pancréatiques. [6]

—
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Figure 03 : Cellules intestinales infestées par de Cryptosporidium parvum en Microscopie a
balayage. [28]

5. Particularité du cycle :

L’existence d’une auto-infestation a partir du recyclage des mérontes de type I et des
oocystes a paroi fine serait a 1’origine du caractére chronique de la maladie chez certains

individus sans que ceux-ci ne soient en contact avec des oocystes d’origine exogene. [26,31]

Le cycle du parasite est court et permet une surinfection de 1’hote de méme qu’une
libération massive d’oocystes sous forme sporulée dans le milieu extérieur a 1’origine d’une

infection rapide des nouveaux hotes. [26,31]
6. Résistance du parasite dans le milieu extérieur :

Les oocystes qui sont la forme de résistance et de dissémination de Cryptosposidium

sont trés résistant dans 1’environnement :

e [ls peuvent reste viable et infectieux dans 1’eau et dans les féces animales pendant
plusieurs mois a des températures comprises entre 0° et 30°C et jusqu’a un an

dans I’eau de mer. [32]

e IIs survivent plusieurs semaines a la congélation, et plusieurs jours a PH acide

(exemple : jus de pomme incriminé dans diverses études PH=3,8/4).
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e [ls sont résistants aux désinfectants tels I’eau de javel, et I’antiseptique usuel, et

aux concentrations de chlore utilisées dans le traitement des eaux potables.

e Ils sont inactivés par I’ozone et les systémes de filtration par le sable. [33, 32, 34]
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Chapitre II : La cryptosporidiose chez les caprins

1. Epidémiologie :
1.1. Epidémiologie descriptive :
1.1.1. Répartition géographique :
La cryptosporidiose des ruminants est présents dans le monde entier, [6] elle est

cosmopolite et les travaux de littérature montrent son existence sur les six continents, tant en

zones urbaines qu’en zones rurales.
1.1.2. La prévalence de la cryptosporidiose :

La prévalence représente le pourcentage d’animaux infectés par Cryptosporidium sp

dans une population donnée a un instant donnée. [22]

Cette estimation peut varier en fonction de la population de départ, de son age, de ses
conditions de vie, des techniques de détection des individus atteints ou bien encore du lieu de
I’¢tude. 11 est donc difficile de donner un chiffre brut pour évaluer la prévalence de la maladie
chez les ruminants. Plutdét que des prévalences de la maladie, il vaut mieux parler de
prévalence d’excrétion car la plupart des études se basent sur la mesure du nombre d’animaux
excréteurs indépendamment de leur statut clinique et non pas sur le nombre d’animaux

malades. [22]
1.1.3. Espéces cibles :

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

les humains et de nombreux autres mammiféres. [6]

Les humains sont essentiellement infectés par C.hominis et C.parvum. L’agent de la

cryptosporidiose du chevreau est donc zoonotique. [35]

Actuellement, 14espéces de cryptosporidium sont répertoriées .elles figurent, ainsi que

leurs hétes principaux, dans le tableau 3 ci-dessous.

Tableau 03 : Les espéces de Cryptosporidium et leurs hotes principaux. [35]

Espéces Héte principale
C.andersoni Bétail et camélidés
C.baileyi Oiseaux
C.canis Chiens
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Tableau 3(suite) : Les especes de Cryptosporidium et leurs hotes principaux. [35]

Espéces Héote principale
C.felis Chats
C.hominis Humains et singe
C.meleagridis Oiseaux et humains
C.muris Rongeurs et camélidés
C.nasorum Poissons
C.parvum Humains et les autres mammiferes
C.saurophilium Reptiles
C.serpentis Serpents
C.wrairi Cobayes
C.galli Oiseaux
C.suis Porcs

1.2. Epidémiologie analytique :
1.2.1. Source de parasite :

La principale source est bien sur représentée par les feces des autres animaux de
I’¢levage : en premier lieu, les nouveau-nés. Que ce soit chevreaux ou agneaux, 1’excrétion
d’oocystes dans les premieres semaines est considérable et le milieu est trés vite fortement

contaming. [36]

Les méres représentent comme une source insidieuse de contamination. [36]

Les animaux sauvages peuvent étre considérés comme des sources de parasite. [37]
1.2.2. Mode de contamination :

La voie d’infection la plus commune est un contact étroit avec les féces diarrhéiques
des ovines et caprines malades. La transmission entre les animaux peut se faire directement
c’est-a-dire d’animal a animal, ou indirectement via 1’eau utilisée pour la désinfection , le
personnel qui s’occupe des animaux , les locaux ou le matériel utilisé... les oocystes étant tres

résistants, tout ce qui n’ est pas drastiquement désinfecté peut véhiculer des oocystes. [22]
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Les oocystes sont trés souvent retrouvé dans les eaux des surfaces :

consommation d’eau souillée.

bains en eau contaminé.

dépot de fumier sur les prairies.

contacte directe entre les agneaux et les surfaces aquatiques.

transmission alimentaire. [11]

1.2.3. Dose infectante :

L’influence de la dose infectante sur I’apparition de la maladie a été étudiée par

plusieurs auteurs il n’y a pas une différence entre I’infection naturelle ou expérimental

concernant les signes cliniques ou I’excrétion des oocystes et la réponse immunitaire. [38]

Néanmoins, la période prépatente est de quelques jours plus long dans les infections

expérimentales avec une faible dose infectante. [39]

1.2.4. Facteurs favorisants de la contamination :

-Chez I’oocyste

la taille réduite des oocystes.

leur résistance au chlore.

leur caractere sporulé.

leur résistance dans I’environnement.

le réservoir de parasites, et I’excrétion massive des oocystes par les individus

infectée qui assurent la contamination des ressources hydriques. [11]

- Chez I’hote

mauvaise condition d’¢élevage chez les petits ruminants.

La saison qui conduit a 1I’¢levage intensive.

L’4ge des animaux surtout les jeunes qui plus sensible comme les chevreaux.
L’état de santé des animaux (excrétion des oocystes plus important en cas de

diarrhée). [11]

1.2.5. Spécificité de I’héte :

La spécificité de ce parasite résumé dans ces données :

- Espéce :

La cryptosporidiose se rencontre chez de nombreux animaux domestiques et sauvages

(rongeurs, cervidés....). Tous les ruminants peuvent héberger et excréter des oocystes.
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Parmi les ruminants qui représentent le plus grand groupe d’especes concernées par la

cryptosporidiose, le chevreau est plus sensible a ’infection par Cryptosporidium sp.
- Race :

La race ne semble pas étre un facteur de prédisposition a I’infection. En revanche, le
mode de stabulation, de maternité ou la densité¢ de 1’élevage qui varie en fonction des races
sont des facteurs de risque.

- Age:

La cryptosporidiose est essentiellement une maladie du nouveau-né. La plupart des cas
cliniques se produisent entre 1’age de 4 et 15 jours chez les chevreaux. Chez les adultes, la

maladie est généralement asymptomatique.
- Etat immunitaire :

Le parasite s’installe plus facilement chez I’animal sur un terrain immunodéprimé. Il
est clair que la cryptosporidiose affecte les individus trés jeunes, dont le systéme immunitaire

est encore immature. [40]
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1. Physiopathologie:

Cryptosporidium sp a été retrouvé dans le pharynx, 1’oesophage, 1’estomac, le
duodénum, le jéjunum, I’iléon, I’appendice, le colon, le rectum, le pancréas et le canal de
Wirsung, la bile, et également dans les vaisseaux de la muqueuse colique chez des patients

immunodéprimés (essentiellement au cours du SIDA).

Le parasite a également été détecté dans les crachats, les aspirations trachéales, le
liquide de lavage broncho-alvéolaire et les poumons chez un petit nombre de patients

immunodéprimés atteints de cryptosporidiose gastro-intestinale.

Selon I’isolat, la dose infectieuse 50(DI 50 : nombre d’oocystes provoquant une
infection chez 50% des individus), varie de 10 a 1000 oocystes au cours de 1’infection
expérimentale par Cryptosporidium de sujets immunocompétents non exposés antérieurement
au parasite. Cette dose peut étre un oocyste chez I’immunodéprimé, d’apres les essais faits sur
la souris. La cryptosporidiose se traduit par une diarrhée qui associe une composante
sécrétoire et une composante de malabsorption. Les mécanismes sont imparfaitement

compris.

Histologiquement la muqueuse intestinale présente une atrophie villositaire et une
hyperplasie des cryptes, avec une infiltration de la lamina propria par des lymphocytes, des
macrophages et des polynucléaires neutrophiles, et la présence des lymphocytes T et

polynucléaires neutrophiles intraépithéliaux [fig. 8]. [41, 42, 43,44]
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Cryptosporidium parvum attaches to

C parvum inducas secretion
of 6-HT and PGE,

Q Soluble factors
such as tat protein

T cell

Y. 4 fggk Malabsorption

Figure 04: Pathogéneése des entéropathies et cholangites cryptosporidiennes. [41]
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Les cellules épithéliales infectées par C.parvum / C.hominis sont le siége d’une
apoptose qui, comme lors d’infections par d’autres entéropathogenes, est considérée comme
un mécanisme de défense limitant le développement du parasite. Mais le parasite manipule
cette réponse et peut limiter 1’apoptose de la cellule hoéte pour faciliter son propre
développement intracellulaire. La cellule infectée est donc soumise a des stimuli pro et anti
apoptotiques. Les cellules épithéliales jouent également un role central dans la réponse au

parasite en produisant divers médiateurs :

» Des cytokines pro inflammatoires (IL8, Gro-alpha, TNF alpha, RAN-TES)

» Le TGF — béta, une cytokine anti-inflammatoire qui stimule la synthése des
protéines de la matrice extracellulaire et joue un role protecteur de la
mugqueuse des prostaglandines

» Une béta-défensine, EBD, qui appartient a une famille de peptides de bas poids

moléculaire a activité antimicrobienne. [44]

L’activation de la réponse cellulaire spécifique met en jeu les follicules lymphoides de

la muqueuse intestinale, en particulier au niveau des plaques de Peyer.

L’expression de protéines de choc thermique par les cellules infectées pourrait
intervenir pour stimuler les lymphocytes T a la phase précoce de la réponse immunitaire. Il est
¢tabli que le contrdle de la cryptosporidiose repose essentiellement sur la voie THI et

I’interféron gamma.
2. Pouvoir pathogéne :

La possibilité de provoquer une cryptosporidiose symptomatique avec un inoculum de
30 oocystes chez I'immunocompétent et un oocyste seulement chez I’immunodéprimé [45],
souligne le danger de cette contamination des eaux et explique l'intérét que portent a la
cryptosporidiose les pouvoirs publiques et les industriels de 1'eau. Le caractére cholériforme
de la diarrhée évoque un mécanisme toxinique. Le contrdle occasionnel de la diarrhée par un
analogue de la somatostatine (octréotide) qui réduit la sécrétion intestinale et stimule la
réabsorption hydroélectrolytique, et I'augmentation de la sécrétion iléale de chlore provoquée

par le surnageant d'une culture de cryptosporidies, confortent cette hypothése. [46]

Cependant I'efficacité¢ inconstante de l'octréotide et la survenue possible de Iésions
histologiques et d'un syndrome de malabsorption suggerent que la pathogénie de la
cryptosporidiose n'est pas univoque. Des études in vitro ont confirmé cette probable pluralité

des mécanismes pathogéniques, puisque aussi bien une réponse de type toxinique qu'un effet
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cytotoxique ont €té mis en évidence au niveau de cellules épithéliales intestinales cultivées en

présence du parasite ou de filtrats de féces infectées par Cryptosporidium. [46]
Particularités du systéme immunitaire digestif du caprin:

Le caprin, comme tous les mammiferes, posséde un systéme immunitaire organisé et
une immunité spécifique au tube digestif, permettant de le protéger contre les agressions du

milieu extérieur et contre les agents pathogenes.
3. La barriére physico-chimique : premiere ligne de défense:

L'acidité gastrique est néfaste au développement d'agents pathogenes, et constitue une
premiére barriere limitant leur passage vers l'intestin gréle. Le tractus digestif dispose

¢galement d'autres barrieres a I'entrée d'agents indésirables. [47]

C’est le cas des jonctions serrées qui sont spécifiques des cellules épithéliales. Elles
préviennent le passage intercellulaire de substances potentiellement néfastes et agissent
comme barriére physique, tout comme les mouvements péristaltiques intestinaux qui
réduisent le contact des agents pathogénes avec les cellules épithéliales. De plus, le
renouvellement cellulaire permet ['¢limination des pathogénes adhérents aux cellules

¢épithéliales. [48]

Au niveau des barriéres chimiques dont dispose 1’organisme, il existe différentes
substances aux propriétés antimicrobiennes sécrétées au niveau du tube digestif. C’est le cas
des cellules de Paneth, regroupées a la base des glandes de Lieberkiihn, qui élaborent des
grains de sécrétion contenant du lysozyme et des a-défensines. [49] Le pancréas et les glandes

salivaires participent aussi a cette protection avec la sécrétion de lactoferrine. [S0]

Enfin, 'intestin gréle sécréte les mucines composantes du mucus qui protégé la
surface de I’épithélium. Le mucus contient également des peptides anti-microbiens, des

molécules cytoprotectives et les IgA sécrétoires. [51]
4. Les tissus lymphoides associés a ’intestin :(GALT)

La structure du tissu lymphoide associé¢ au tube digestif (GALT : Gut Associated
Lymphoid Tissue),est globalement commune a tous les mammiféres et est a 1’origine des
défenses immunitaires spécifiques (figure 5). En plus des cellules lymphoides dispersées et
des follicules lymphoides, le GALT comporte les plaques de Peyer réparties a intervalles
réguliers dans la partie terminale de 1’iléon, et 1’appendice vermiforme situ¢ a I’extrémité

distale du caccum. [52]

2L




Chapitre I1I : L immunité et cryptosporidiose

Les plaques de Peyer et les ganglions lymphatiques se développent avant la naissance,

tandis que les follicules lymphoides se développent aprés la naissance.

Les plaques de Peyer résultent d’une agrégation de follicules lymphoides en déme
faisant saillie dans la lamina propria (figure 5).Un épithélium spécifique recouvre la zone du
dome : le FAE (Follicle Associated Epithelium). Ce FAE différe de 1’épithélium des villosités
par des activités enzymatiques réduites, une bordure en brosse moins prononcée, ainsi qu’une
large infiltration par des lymphocytes, macrophages et cellules dendritiques. Il contient

¢galement des cellules épithéliales spécialisées, les cellules M (Microfold cells). [63]

Ces cellules présentent de multiples invaginations qui parcourent leur membrane
basolatérale, ou viennent se loger les lymphocytes et les macrophages. Les cellules M font
pénétrer les antigens luminaux par endocytose puis les transmettent aux cellules dendritiques
dans I’épithélium ou dans la région du FAE. Ces cellules dendritiques migrent en suite vers la
zone T-dépendante ou vers les follicules B, ou elles interagissent avec des lymphocytes naifs.

[64]

Les cellules M ne présentent pas elles-mémes les antigénes, n’exprimant pas de

molécules du CMH de classe I1. [65]
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Figure 05: Composantes anatomiques du tractus digestif et réponse immunitaire associée.

[65]
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5. Immunité :

Chez les sujets jeunes ou immunodéficients, la cryptosporidiose est plus fréquente, les
symptomes sont plus séveres et peuvent durer plus longtemps. Ces données laissent penser
que l'immunité représente un facteur déterminant dans le contréle de 1’infection (Ripert et
Guyot, 2003). L’intégrit¢ de I'immunité cellulaire et humorale soit nécessaire au

rétablissement des sujets infectés (Borad et Ward, 2010).
5.1. Immunité innée :

L’immunité innée est la premicre ligne de défense de 1’organisme contre les agents
pathogeénes. Elle permet I’activation d’un certain nombre de cellules (cellules
NK(NaturalKiller) macrophages, neutrophiles, €éosinophiles) qui vont sécréter des molécules
(cytokines) ou bien exprimer des récepteurs spécifiques a leur surface neutralisant le
pathogéne. Cette immunité se met en place trés rapidement a la différence de I'immunité

adaptative.

Les cellules ¢épithéliales sont les premicres a €tre en contact avec le parasite. Elles ont
un role de sentinelle et répondent a I’infection en produisant des molécules inflammatoires
telles que les chémokines. Les chémokines sont des cytokines qui jouent un rdle important
dans le recrutement des cellules immunitaires dans I’intestin. Lors d’une infection a C.
parvum, les cellules recrutées sont les lymphocytes, les macrophages et les neutrophiles.

(McDonald dans Fayer et Xiao, 2007; Borad et Ward, 2010 ; Petry et al., 2010).

Les cellules épithéliales possedent également a leur surface des TLRs (Toll like

receptors).

Les TLRs sont des molécules « senseur » de I’infection qui reconnaissent des motifs
antigéniques de certains pathogénes appelés PAMPs (Pathogen-associated molecular patterns)
(Figure 6). Une fois le motif reconnu, une cascade de signalisation cellulaire se met en place,
recrutant certains adaptateurs (MyD88) qui activent des kinases permettant 1’expression de
facteurs tels que le facteur NF-xB, pour controler ou détruire le pathogene. La voie de
signalisation cellulaire faisant intervenir le facteur NF-kB est activée lors d’une infection par
C. parvum et son role serait d’empécher 1’apoptose des cellules infectées par le parasite
(McDonald dans Fayer et Xiao, 2007; Borad et Ward, 2010). En effet, le facteur NF-kB induit
I’expression de molécules pro-inflammatoires telles que les prostaglandines et les chémokines
responsables de la prévention de I’apoptose (Figure 6). Il a ét¢ montré que, C. parvum lors de

son entrée dans les cellules épithéliales induisait une forte excrétion de prostaglandines
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stimulant ainsi une forte production de mucine et une prolifération lymphocytaire (cellules T)
(Laurent et al., 1998 ; McDonald dans Fayer et Xiao, 2007). Des études sur 1’inactivation des
TLR2, TLR4 et MyD88 ont montré une inhibition de 1’activation du facteur NF-xB et ainsi
une augmentation du niveau d’infection par C. parvum (Chen et al., 2005 ; Borad et Ward ,
2010). Les TLRs présents a la surface des cellules épithéliales jouent donc un réle important
dans I’initiation de la lutte contre I’infection. Le probléme est, qu’a I’heure actuelle, les
PAMPS présents sur le parasite activant les TLRs ne sont pas encore identifiés (McDonald
dans Fayer et Xiao, 2007). Enfin, les cellules épithéliales intestinales peuvent produire des
peptides antimicrobiens pouvant neutraliser les bactéries ou parasites en détruisant leurs
membranes. Parmi ces peptides, on trouve les B défensines, qui in vitro, ont présenté un role
dans la lutte contre C. parvum (McDonald dans Fayer et Xiao, 2007). Il a été montré que ces
molécules étaient trés fortement exprimées chez les veaux lors d’une infection par C. parvum

(Wyatt et al., 2010).

Les cellules NK (Natural killer) jouent un réle majeur dans I’immunité innée en
particulier en réponse a une infection intracellulaire par des virus, bactéries et parasites
(McDonald dans Fayer et Xiao, 2007 ; Borad et Ward, 2010 ; Petry et al., 2010). D’une part,
ces cellules ont une activité cytotoxique sur les cellules infectées, et d’autre part, elles peuvent
produire des cytokines pro-inflammatoires (en particulier ’IFN-Y) stimulant D’activité
antimicrobienne des autres cellules recrutées au niveau du site d’infection. Les cellules NK
possédent a leur surface un complexe de récepteurs (activateur/inhibiteur) régulant leur
activité cytotoxique. Elles s’activent lors de la reconnaissance de ligants exprimés a la surface
des cellules infectées ou stressées, et relarguent des substances (perforines-granzymes)
s’attaquant aux membranes cellulaires des cellules infectées (Figure 7) (Lodoen et Lanier,
2006 ; Petry et al., 2010 ). Ces cellules produisent de I’IFN-Y qui semble jouer un réle tres
important dans les réponses immunitaires innées de 1’hdte contre I’infection par C. parvum
(Ungar et al., 1991 ; McDonald dans Fayer et Xiao, 2007). Des études chez des souris
immunodéprimées (« nude » : déplétion des cellules T et « SCID » : déplétion des cellules T
et B) possédant des cellules NK normales ont montré que I’IFN-Y avait un role dans le
contrdle de C. parvum (Ungar et al., 1991 ; Chen et al., 1993 a ; McDonald dans Fayer et
Xiao, 2007 ; Petry et al., 2010 ).

Le rdole du complément des cellules dendritiques et des macrophages dans la lutte
contre C. parvum n’est pas encore bien connu (McDonald dans Fayer et Xiao, 2007; Petry et
al., 2010).
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Sporozoites envahissant les cellules espitheliales intesrinales
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Figure 06: Représentation schématique et simplifiée de la voie de signalisation cellulaire qui
active le facteur NF-kB lors de I’infection par Cryptosporidium spp(Laurent et al., 1998 ;
McDonald dans Fayer et Xiao, 2007).
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Figure 07 : Schéma simplifi¢ représentant le résultat d’une interaction entre des cellules NK
et des cellules cibles saines ou malades (Ungar et al.1991; McDonald dans Fayer et Xiao,

2007).
5.2. Immunité adaptative :

L’immunité adaptative s’installe une fois I’immunité innée mise en place. Elle prend

le relais en amplifiant certains mécanismes de lutte mis en place par I’immunité innée.

L’immunité adaptative fait intervenir deux principaux acteurs, les lymphocytes T et
les lymphocytes B. Ici, le systéme immunitaire de 1’hdte va réagir suite a une reconnaissance

spécifique, par les cellules B et T (de I’héte), d’un antigéne spécifique du pathogene.

L’¢limination se fait en général de fagon rapide. Cette immunité, a la différence de

I’immunité innée, posseéde une « mémoire immunologique » permettant ainsi aux cellules B et
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T de réagir plus rapidement en cas de ré-infection. Les cellules T CD4+ s’activent lors d’un
contact avec un antigene. Certaines cellules T (auxilliaires) ont également un rdle dans
I’activation des cellules B qui aboutit a la production d’anticorps (immunit¢ a médiation

humorale).
5.2.1. Immunité a médiation cellulaire :

L’importance des cellules T dans I’infection a Cryptosporidium spp a été montrée
pour la premiére fois chez des souris « nude » par Heine et al en 1984. Par la suite, des études
réalisées sur des souris SCID (lignée de souris ne possédant pas de lymphocytes T et B ni
d’immunoglobulines) et chez des individus immunodéprimés ont montré le rdle crucial des
cellules T CD4+ dans la maitrise de I’infection par Cryptosporidium (Chen et al., 1993 b ;
MacDonald , 2000 ; Riggs, 2002). En effet, il a ét¢ montré que la sensibilité a la maladie chez
les individus immunodéprimés dépendait du nombre de cellules TCD4+ de I’individu Les
individus chez qui le taux de CD4+ est inférieur a 50 celluless/mm3 déclenche la forme
fulminante de la maladie alors que les individus ayant plus de 180 cellules/mm3 développent
une forme moins sévere de la maladie (Navin et al., 1999 ; Borad et Ward, 2010 ; Petry et al.,
2010). Les réponses T CD4+ sont largement guidées par la sécrétion d’IFN-Y (Riggs, 2002 ;
Borad et Ward, 2010). Cette cytokine a un rdle important a la fois lors de la mise en place de
I’immunité innée mais aussi dans le contrdle précoce de 1’infection par les cellules TCD4+

(Ungar e t al., 1991 ; Gomez Morales et al., 1996).

D’autres cytokines telles que I’IL12, le TNF a, I’'IL4, I’ILS... interviennent lors de
I’infection par C. parvum (McDonald dans Fayer et Xiao, 2007; Borad et Ward, 2010 ;
Tessema et al., 2009 ; Petry et al., 2010). L’IL12 est un important régulateur de I’IFN-Y bien
que d’autres régulateurs semblent intervenir lors de sa sécrétion (Tessema et al., 2009 ; Petry

etal., 2010).

Chez les caprins nouveau-nés, une étude a montré que I’lL12 provoquait une forte
réponse immunitaire (sécrétion IFN-Y et augmentation du nombre de lymphocytes) mais que
celle-ci ne suffisait pas a protéger les animaux de I’infection par C. parvum (Pasquali et

al.,2006 ).

Les études réalisées sur le role du TNF a (cytokine pro-inflammatoire produite par les
cellules T) lors de I’infection par Cryptosporidium s’opposent (Petry et al., 2010). Une étude
a montré que cette cytokine était « up-régulée » dans I’intestin durant 1’infection chez les

souris et qu’elle était a I’origine du contréle du parasite (Lacroix et al., 2001).
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D’autres études ont montré que le TNF o avait une action inhibitrice sur le
développement de C. parvum sur des lignées cellulaires d’entérocytes humaines et murines
(Pollok et al., 2001 ;Lean et al., 2006). Alors qu’une autre étude, a montré que cette

molécule n’était pas nécessaire (Chen et al., 1993 a).

L’IL4 et ’IL5 ont également un role dans la lutte contre le parasite. En effet, il a été
montré que, lorsque ces molécules n’étaient pas sécrétées chez des souris génétiquement
modifiées, le niveau d’infection était plus élevé que chez des souris sauvages (Aguirre et al.,

1998).

Enfin, le role des cellules T CD8+ dans I’immunité contre C. parvum est beaucoup

moins clair (McDonald dans Fayer et Xiao, 2007; Borad et Ward, 2010 ; Petry et al., 2010) .
5.2.2. Immunité a médiation humorale :

Des ¢études ont montré la présence d’anticorps spécifiques de C. parvum durant
I’infection chez I’homme, les caprins les bovins et ovins (Ungar et al., 1986 ; Hill et al., 1990
; Peeters et al., 1992 ; McDonald dans Fayer et Xiao, 2007). Il a été montré que les titres en
immunoglobulines (IgG, IgA et IgM) mesurés en ELISA augmentaient durant ’infection et
déclinaient ensuite. Dans le sérum les IgG peuvent persister plusieurs mois (Ungar et al.,

1986).

Chez les individus immunocompétents infectés par C. parvum, il a été montré que le
taux d’IgA sécrétoires était plus fort chez les individus excréteurs et les individus présentant
des signes cliniques (Dann et al., 2000). D’apres certaines études, des patients souffrant
d’hypogammaglobulinemie congénitale ne seraient pas capables de lutter contre I’infection a
C. parvum (Winkelstein et al., 2003 ; Borad et Ward, 2010). Cependant, d’autres études ont
montré que chez les patients sidéens atteints de cryptosporidiose chronique le taux d’IgA était
assez ¢levé (Cozon et al., 1994 ; McDonald dans Fayer et Xiao, 2007). De plus, les
investigations réalisées chez des souris immunodéficientes en cellules B ont rapporté que les
anticorps ne jouaient qu’un faible role dans I’élimination du parasite (McDonald et al., 1992 ;

McDonald dans Fayer et Xiao, 2007).

Chez les caprins, des études ont montré qu’un bon transfert du colostrum était un
facteur protecteur vis a vis de Cryptosporidium spp (Ralston et al., 2003 ; Trotz-Williams et
al., 2008 ). Il a ét¢ montré que des caprins nouveau-nés sains possédaient des anticorps
spécifiques (IgA, IgM, IgG) de Dl’antigéne situé a la surface des sporozoites (p23). Ces

anticorps provenaient du colostrum (Wyatt et Perryman, 2000). L’administration orale de
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sérum de caprin contenant des anticorps anti-C.parvum réduirait la diarrhée et le
développement du parasite chez sujets apreés infection, suggérant que les anticorps

neutralisants peuvent protéger partiellement contre la maladie (Perryman et al., 1999 ; Hunt et

al., 2002). Cependant 1’administration orale de colostrum caprin contenant des anticorps anti
C. parvum ne permettrait pas un contrdle de la cryptosporidiose chronique chez 1’homme

(Saxon et Weinsten, 1987 ; McDonald dans Fayer et Xiao, 2007).

Enfin, il a été rapporté que, sur des veaux maintenus isolés, une infection d’épreuve a
C. parvum provoquait une diarrhée et une forte excrétion chez des animaux agés de 1 semaine
a 3 mois et, qu’aprés le rétablissement des animaux, la ré-infection avec C. parvum était
impossible (Harp et al., 1990). Par ailleurs, chez les caprins, une succession d’espeéces de
Cryptosporidium spp en fonction de 1’age des animaux a été montrée, signifiant donc qu’une
infection par une espéce ne confére pas d’immunité face a une autre espéce de
Cryptosporidium (Fayer et al., 2005). Ces études présentent donc que les mécanismes de
controle du parasite peuvent étre trés complexes selon les espéces hotes et les espeéces de
Cryptosporidium spp. Les informations disponibles concernant I’immunité humorale mise en
place lors d’une infection par Cryptosporidium spp se contredisent. Ceci peut se traduire par
le fait que cette immunité, a elle seule, joue un role mineur dans le controle de I’infection par
Cryptosporidium spp. Ceci pourrait s’expliquer par le fait que C. parvum a une localisation
majoritairement intracellulaire et qu’il se développe au sein d’une vacuole parasitophore, lui

conférant une certaine protection contre les anticorps de I’hote.

En résumé, les acteurs (cellules épithéliales, cellules NK et la sécrétion d’IFN-Y) de
I’immunité innée ont un role important dans le contrdle initial de I’infection par
Cryptosporidium spp. En effet, 'IFN-Y est I’une des molécules centrales dans la lutte contre
le parasite, elle permet le recrutement de cellules et la mise en place de mécanismes
permettant I’inactivation du parasite. Les cellules TCD4+, elles, ont un role important lors de
la mise en place de I'immunité adaptative. Enfin, les données concernant I’immunité a
médiation humorale montrent que les anticorps n’ont pas un role essentiel dans la maitrise de
I’infection, bien que la situation clinique puisse étre davantage favorable lors d’un transfert

satisfaisant de I'immunité passive.
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Chapitre IV : Tableau clinique et 1ésionnel du Parasite

1. Symptémes :

La maladie s’exprime cliniquement essentiellement chez les animaux nouveau-nés.
Les caprins peuvent étre contaminés juste apres la naissance. S’ils demeurent artificiellement
en dehors de tout contact avec le parasite [66], ils seront, avec 1’dge, toujours sensibles a
I’infection mais les signes cliniques seront moins séveres. Chez 1’adulte, le développement du

parasite ne s’accompagne généralement pas de symptomes.

Les principales symptomes sont une diarrhée aqueuse profuse, de couleur jaune pale et

ayant une odeur désagréable. [26]

Elle est précédée d’une phase d’abattement et d’anorexie. Cette diarrhée

s’accompagne de I’excrétion d’oocystes. Elle débute 3 a 5 jours aprés ’infection. [66]
2. les lésions :

Les 1ésions macroscopiques sont peu spécifiques : le contenu de ’intestin est liquide,
parfois des signes d’entérite (parfois qualifiée de la catarrhales), de distension gazeuse ou de
congestion de la muqueuse sont présents. La lumiére intestinale est envahie par une grande
quantité¢ de liquide. La destruction des microvillosités entraine une réduction de la surface
intestinale et donc une malabsorption et I’altération des enzymes de I’épithélium intestinal

entrain une mal-digestion. [67]

Microscopiquement, une 1égére atrophie des villosités une hyperplasie des cryptes et
des points de nécrose de la muqueuse intestinale. Une augmentation significative, lors de la
premicre infection, du nombre de lymphocytes T CD4+ est CD8+ dans la population
lymphocytaire intra-épithéliale, dans la lamina propria et dans les plaques de peyer de 1’iléon.
Aussi; possible congestion du dernier tiers de 1’iléon et hypertrophie des nceuds lymphatiques
mésentériques, une cachexie ou une amyotrophie plus ou moins prononcées sont en relation

avec la durée et la sévérité¢ de la maladie avant I’autopsie. [67]
3. Diagnostic :
3.1. Diagnostic clinique :
Le diagnostic clinique se base sur les symptdmes et paramétres cliniques suivants :

- Touche les chevreaux agés de 4 a 20 jours
- Spectre trés contagieux (souvent plus de 30 % des jeunes)
- Diarrhée de couleur claire et consistance mayonnaise, d’abord liquide puis

mucoide, d’odeur nauséabonde au bout de 1 a 2 jours.
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- Signes de douleur abdominale, souvent ptose et épreintes, abattement et
anorexie apparaissant 12 a 48 heures avant la diarrhée. [26]

- Perte de poids et déshydratation modér¢e.

- Persistance des symptomes pendant une semaine environ. [68]

- L’¢volution se fait sur une dizaine de jours avec amaigrissement et
relativement peu de mortalité s’il n’y a pas de complication infectieuse. Cette
complication étant relativement fréquente et souvent accompagnée de
mortalité.

3.2. Diagnostic laboratoire :

Le recours aux techniques de laboratoire est le seul moyen de démontrer de fagon
certaine 1’implication de Cryptosporidium sp. Ces techniques reposent sur la mise en évidence
du protozoire et peuvent étre réalisé a partir d’un animal mort ou vivant, pare prélévement

fécal. [69]
3.2.1. Les techniques d’étalement sur la lame et coloration :

De nombreuses techniques sont utilisables pour colorer spécifiquement les oocystes
de Cryptosporidium sp. Ces colorations réalisées sur des frottis de matiére fécale, mais elles
peuvent également se faire suite a une concentration préalable des oocystes. [26] Les

principales techniques utilisées sont les suivantes :
3.2.1.1. Méthode de Henriksen modifiée, aussi appelée Ziehel-Neelsen modifée :

La coloration de Ziehl-Neelsen modifiée permet de visualiser les oocystes colorés par
la fuchsine. Ils apparaissent rouges sur un fond bleu. C’est la méthode de référence. [24,

70,71]

Figure 08 : oocystes de Cryptosporidium spp. Colorés par la technique de Ziehel-Neelsen
modifiée par Henriksen et Pohlenz (Gr*100). (Photo personnelle)
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3.2.1.2. Méthode de Heine :

Cette méthode est facile a réaliser, peu couteuse et rapide, nécessite un microscope a
contraste de phase. La lecture doit étre faite dans les 15 minutes qui  suivent la préparation.

Les oocystes apparaissent incolores réfringent sur un fond plus sombre coloré en rouge. [69]
3.2.1.3. Coloration au Giemsa :

C’est une technique facile, rapide et peu couteuse, a tendance d’étre abandonnée en
raison des difficultés rencontrées lors de lecture. Les oocystes peuvent étre confondus avec les

levures dont la taille est trés voisine et qui se colorent aussi en bleu. [36]
3.2.1.4. Coloration au bleu de méthyléne fuschine basique :

Les frottis fixés a 1’éthanol sont recouverts d’une solution de bleu de méthyléne a
0.5%, chauffés pendent 3 minutes de coloration et puis ringage. Les oocystes apparaissent

colorés en bleu sur un fond rose. Cette technique a I’avantage d’étre rapide et spécifique. [72]
3.2.1.5. Technique de concentration :
Elles sont plus sensibles qui les précédentes.

Parmi ces techniques, la flottation en solution de saccharose saturée est la plus utilisée

une quantification est possible par comptage des oocystes cellule de thoma. [73]

La lecture doit se faire immédiatement apreés la préparation de la lame et suppose un

ceil averti. [13]

Ces trois méthodes sont les plus classiquement utilisées. Elles ne sont pas lourdes a

mettre en ceuvre et leur niveau de sensibilité est suffisant sur des animaux diarrhéiques.
3.3. Diagnostic épidémiologique :

Tous les ruminants sont susceptibles d’héberger et donc d’excréter des
cryptosporidies. Les différentes enquétes en caprin ont montré que les animaux adultes

excrétaient a base bruit sans aucun signe clinique des oocystes de Cryptosporidium sp.

- Résistants dans le milieu extérieur et peuvent persister dans les locaux ou sur
le matériel d’une année a I’autre en 1’absence de nettoyage et de désinfection.

- La source de parasites pour les chevreaux nouveau-nés peut étre a la fois les
adultes et I’environnement.

- Les jeunes se contaminent probablement durant les premiéres heures ou jours

de leur vie.
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- Les signes cliniques apparaissent 3 a 6 jours plus tard sur un nombre
important d’animaux : faiblesse, diarrhée jaunatre et éventuellement
mortalité.

- Les animaux ne sont plus réceptifs au-dela de la 3eme semaine. [74]

Lorsque la maladie est déclarée, il y a 100% de morbidité (tous les animaux de la

classe d’age 2 semaines étant atteignent) et 80 % de mortalité.

Parmi tous les ruminants, le chevreau est indiscutablement 1’animal le plus sensible.

Les conditions de 1’apparition de la cryptosporidiose ne sont pas treés claires. [74]

En effet, le parasite est probablement présent dans I’ensemble des exploitations
caprines et pourtant les épisodes de cryptosporidiose aigue ne touchent que certains troupeaux

certaines années.

Tous les facteurs relatifs a ’hygiéne générale ont probablement une importance dans
I’apparition de la maladie : densité animale, paillage, propreté et qualité de 1’alimentation et

de I’abreuvement, qualité du colostrum. [74]

La pathologie associée joue probablement un réle majeur dans 1’apparition de la
maladie en affaiblissant les animaux en favorisant la contamination puis la multiplication du
parasite chez les animaux qui alors excretent des millions d’ookystes dans leurs matiéres
fécales. On constate souvent un épisode pathologique initial (diarrhée colibacillaire a 24-48
heures) qui se complique par la suite par une cryptosporidiose a la seconde semaine. Une fois
cette cryptosporidiose (initialisée) sur quelques animaux, la contamination environnementale
est telle que tous les animaux entrant dans ces locaux sont infectés puis malades. De méme, le
passage veaux a agneaux et chevreaux ou l’inverse par I’intermédiaire de bottes ou de

matériel souillés a déja été constaté. [74]
3-4. Diagnostic différentiel :

Le diagnostic différentiel chez 1’animal est rendu difficile par les symptomes peu
spécifiques et par la présence simultanée dans les classes d’age concernées d’autres agents
comme les virus : Rotavirus, coronavirus, ou les autres agents : Clostridium perfringes type B,

Escherichia coli, entérotoxinogénes ou Salmonella sp et Giardia duodénales. [75]

C’est une étape difficile mais indispensable a la mise en place de tout traitement. [75]
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3.5. Méthodes immunologiques :

Deux approches pour la détection immunologique des oocystes de cryptosporidies ont

¢été démontrées comme utiles et quelques dispositifs commercialisés sont disponibles.
3.5.1. Immunofluorescence directe:

Elle est actuellement possible en routine grace a 1’utilisation d’anticorps monoclonaux
dirigés contre des déterminants antigéniques de la paroi des oocystes. De nombreux kits sont
commercialisé€s, les oocystes apparaissent vert pomme, marqués de facon non uniforme
(centre clair et périphérie plus fluorescente). Cette technique semble plus spécifique et plus

sensible que la coloration de Ziehl-Nelson, mais est aussi plus cotiteuse. [76]

Figure 09: Oocyste de Cryptosporidium parvum observé par la méthode

d’immunofluorescence directe [www.atlas.or.kr 2003].
3.5.2. Détection des antigenes de cryptosporidies par ELISA :

Dans I’ELISA, la présence d’antigénes de cryptosporidies est recherchée dans les
feces (coproantigenes).
Selon la trousse de diagnostic commercialisée, les coproantigénes de cryptosporidies sont
détectés et révélés par un mélange d’anticorps monoclonaux et polyclonaux. A 1’exception
d’une lecture automatique, les trousses de détection de coproantigénes n’offrent pas une

sensibilité accrue par rapport aux méthodes décrites. [77,78]
3.6. Diagnostic anatomopathologique :

La muqueuse intestinale parasitée est le siege d'une réaction inflammatoire non

spécifique ou parfois d'altérations plus importantes : atrophie villositaire, allongement des
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cryptes. Les cryptosporidies apparaissent comme des organismes arrondis de 3 a 6 um de

diamétre accolés a la surface de la muqueuse.

L'étude ultrastructurale des échantillons permet une identification certaine du parasite,
mais n'est pas concevable en pratique médicale quotidienne. Le marquage par un anticorps

monoclonal spécifique est donc une alternative intéressante. [79]
3.7. Sérologie :

Cette approche est utilisée dans le cadre d'enquétes épidémiologiques ou dans l'analyse
de la réponse immunitaire de 1'hote. [80] Des anticorps sériques de classe IgG, IgA, IgM et
IgE apparaissent au cours de l'infection et peuvent étre détectés par immunofluorescence,

Elisa ou Western blot en utilisant différents extraits aqueux d’oocystes de C. parvum.
3.8. Biologie moléculaire :

La PCR est plus sensible que les tests conventionnels et immunologiques pour détecter
les oocystes fécaux bien que la sensibilité des méthodes publiées soit évaluée entre 1 et 106

oocystes. Ces techniques sont souvent restreintes a des laboratoires spécialisés. [77]
4. Traitement et prévention :
4.1. Traitement symptomatique :

Le traitement de la cryptosporidiose est pratiquement impossible car aucune molécule
n’a aujourd’hui une efficacité suffisante pour enrayer de maniere significative 1’évolution de
la maladie. La seule alternative sur les animaux malades est d’appliquer un traitement
symptomatique visant a limiter les conséquences de la diarrhée (anti —diarrhéiques,

réhydratants). [74]
4.1.1. Réhydratation :

Il est important de veiller a la bonne hydratation de chevreau. Dans certains cas, une
réhydratation a la sonde sera nécessaire et dans les cas les plus graves, le vétérinaire devra

réhydrater par voie intraveineuse. [81]
4.1.2. Le régime alimentaire :
Chez le chevreau :

Le chevreau est monogastrique exclusif jusqu’a 2-3 semaines de vie. Le lactose est le
seul sucre qu’il peut digérer. Les protéines végétales et ’amidon ne seront digérés qu’a partir

de 3 semaines.
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Chez la mere :

La production d’AGNE (acides gras non-estérifiés) issus de la dégradation des graisses
lors d’amaigrissement semble par contre avoir un effet négatif sur la synthése des anticorps
par les lymphocytes B. Il est donc fortement déconseillé¢ de faire maigrir des chévres en état la
complémentation en oligo-¢lément joue un réle majeur dans la qualité du colostrum, en
particulier 1’iode, le sélénium et le zinc. Une supplémentassions en sélénium permet
d’accroitre la teneur en anticorps du colostrum et d’assurer un meilleur transfert immunitaire.

La chevre doit donc produire un colostrum de qualité et en quantité suffisante afin que
le chevreau soit correctement immunisé et puisse ainsi se déférents virus, bactéries,

parasite,...

Ceci est dépendant de différents facteurs intervenant dans 3 semaines avant la mise

bas. [82]
4.1.3. L’apport vitaminique :

Les vitamines jouent un rdle important sur le métabolisme, la reproduction et
I’immunité. 11 et important de faire des cures en vitamines AD3E avant la mise-bas. Les
vitamines B, elles sont synthétisées par le métabolisme, les carences sont liées a un probléme

ruminal. [82]
4.1.4. Prévenir les surinfections :

Certains auteurs préconisent de recourir aux antibiotiques qu’en cas des co-infections
avérées par des bactéries. Les antibiotiques agissent en effet sur la flore intestinale normale ce
qui peut réduire la résistance aux cryptosporidies. [83] revoir le management en fin de
gestation, il faut donner a les chevres les apports en zinc, iode sélénium et vitamines A et E

pour transférer I’immunité a les chevreaux par colostrum. [82]
4.2. Controle hygiénique :

En I’absence de molécule totalement efficace, les mesures d’hygiéne sont essentielles

pour minimiser le risque d’apparition de la cryptosporidiose en €levage.

Il s’agit de réduire le nombre d’ookystes présents dans I’environnement des chevreaux

dés les premieres nais sances et de maintenir cette contamination a son plus faible niveau:

Entre chaque bande, il est recommandé de retirer la litiere, de curer les locaux

d’assurer ensuite un nettoyage a chaud, a haute pressionpuis de réaliser un vide sanitaire
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Le nettoyage et la désinfection quotidienne du matériel a 1’aide de produits actifs
contre les ookystes (ammoniaque entre 5 et 50%, formol 10%) permettent de réduire la

contamination de I’environnement et 1’incidence de la maladie.

Pour une bande de chevreaux, le parc doit étre maintenu trés propre et sec, au moins
pendant les deux a trois premicres semaines de vie : cette précaution retarde 1’exposition des

animaux aux ookystes. Passé cet age, cette bande est moins sensible.

Les chevreaux doivent étre séparés en lots en fonction de leur age afin d’éviter de

mélanger les plus jeunes avec des autres plus 4gés, excréteurs mais moins sensibles.

Les malades doivent impérativement étre séparés des animaux sains, le matériel
utilis€ a leur contact doit étre nettoyé et désinfecté systématiquement. La population de

mouches doit &tre maitrisée. [70]
4.3. Moyen de lutte :

La prophylaxie fait appel a 2 types de molécules dont l’obtention est sous la
responsabilité du vétérinaire : I'utilisation du lactate d’halofuginone (halocur) et le sulfate de

paromomycine (gabbrovet) est similaire :

Administration quotidienne ou biquotidienne de 1’age de 3 a 12 jours par voie orale en

individuel ou dans le lait a la dose de 100 pg/kg/j (halocur) ou 100 mg/kg/j (gabbrovet). [74]
- Le lasalocide :

Actuellement, le lasalocide est utilisé par certains praticiens pour traiter la
cryptosporidiose chez les chevreaux. La dose recommandée est 3.75 mg/kg/j pendant 3 jours.
Lorsqu’un chevreau est confirmé infecté par Cryptosporidium parvum, tous les chevreaux du
méme lot doivent étre traités. Il est inutile de traiter préventivement tous les futurs jeunes a

naitre des lots suivants. (Poncelet 2003). [84,85,86]
- Le décoquinate :

Son utilisation est essentiellement préconisée a titre préventif a la dose de 2.5 a 5 mg
/kg/j par voie orale pendant 20 a30 jours. [87] Son activité thérapeutique est trés peu

documentée.
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- Partic Expérimentale

1. Objectif :

L’objectif de la présente étude est la recherche de Cryptosporidium sp dans des
prélevements de matieres fécales recueillis a partir de petits ruminants et particulierement
I’espéce caprine sans prendre en considération le sexe ni I’age de I’animal afin de déterminer

la prévalence de cette maladie dans la wilaya de DJELFA.

2. Période et lieu de I’étude :

Notre étude a portée sur 83 échantillons recueillis de caprin tout d4ge confondu dans la
wilaya de Djelfa de Médéa et de Ain defla, Tiaret, Msila, Tipaza durant la période allant de
Fevrier a Mars 2018 (Cf Figure).

L’identification les oocystes de Cryptosporidium sp. a été réalisées au niveaux du laboratoire
de biologie de I'universit¢é YAHIA FARES de 'université de Médéa sur une période de trois

mois.

ar

.Hmpliw area

Figure 10: Région objet de 1’étude
3. Matériels et méthodes :

Afin de rechercher Cryptosporidium sp dans les matic¢res fécales, le matériel et les

méthodes utilisés sont les suivants :

3.1. Matériels :
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3.1.1. Matériels biologique :

Les élevages :

Notre étude a concerné 13 élevages reparties dans des régions suivantes : Djelfa (Had
sahri, Messaad , Ain oussera, Sidi ladjeel , Birine , srousous et Benhar ), Khimis Miliana ,

Tipaza , Msila (bousaada) ,Tiaret ( kser chelala) et Médéa (ouzra).

Les animaux :

Notre étude a portée sur la recherche des Cryptosporidium sp sur 83 prélévements de

matieres fécale quelque soit I’age du sujet et la consistance des prélévements.

3-1.2. Matériels non biologique (de laboratoire) :
- Gants stériles.
- Pipettes pasteur.
- Lames.
- Portoirs.
- Microscope optique.
- Réfrigérateur.
- Centrifugeuse.
- Tube conique.
- Micropipette.

- spatule.
3.2. Réactifs et colorants :

Les réactifs et les colorants utilisés sont les suivants :
- L’eau distillée.
-L’eau robinet.
-Eau formolé a 10%.
-Méthanol pur.

- Fuchsine phéniquée.
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-Acide sulfurique a 2%.
-vert de malachite.

-Ether.

Autre matériels :

- Glaciere pour I’acheminement des prélévements vers le laboratoire a (4°C)
- Pots en plastique propres pour les prélevements des matieres fécales.

- Etiquettes autocollantes pour écrire les renseignements

3.3. Méthode :

3.3.1. Technique de prélévement :

Les prélévements de matiere fécale ont été effectués dés leur émission spontanément,
ou apres excitation de ’orifice anal, dans des récipients propres, hermétiquement fermés et
étiquetés, tous les agneaux dont 1’age varie de 2mois a 7ans.

Les prélevements ont été acheminés vers le laboratoire de biologie de I’'université de Médéa a
4°C jusqu'a leur analyse parasitologique.
Chaque prélévement a été identifi¢ par une étiquéte qui renseigne sur :
-Nom du propriétaire.
-Age de I’animal.
-Sexe de I’animal.
- Lieu du prélévement.

-Date du prélévement.
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Figure 11 : Exemple de boites a prélévements.
3.3.2. Méthode de recherche des cryptosporidies :
Deux techniques ont été utilisées, il s’agit de la technique de concentration de
Ritchie simplifi¢e par Allen et Ridley (Achir, 2004), et la technique de coloration de, (Ziehl
Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz, 1981) Ces deux techniques étant connues pour

leur spécificité et leur sensibilité.

3.3.2.1. Technique de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley :

Mode opératoire :
3.3.2.1.1. Mode opératoire:
On procede comme suit :

1. Déposer quelques grammes des selles dans un verre a pied conique a 1’aide d’un agitateur

€n verre.
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Figure 12: Déposer quelques grammes des selles dans un verre

2. Verser dans le verre a pied un volume d’eau formolée a 10%, 2 a 3 fois supérieur a celui

des selles.

Figure 13: Verser I’eau formolée dans le verre

3. Agiter a I’aide d’un agitateur en verre jusqu’a I’obtention d’une dilution homogéne.
4. Laisser décanter quelque minute (1 a 2 minutes), pour éliminer les gros débris fécaux.
5. A I’aide d’une pipette pasteur aspirer une partie du surnageant et verser dans un tube

conique en verre équivalent aux 2/3 du volume total a émulsionner.
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Figure 14 : décanter quelque minute et aspirer une partie du surnageant.

6. Ajouter un volume d’éther correspondant au 1/3 du volume total a émulsionner.

Figure 15: Ajouter un volume d’éther

7. Boucher le tube avec un bouchon en caoutchouc, tout en prenant soin de laisser un espace
vide pour le liquide d’environ 1 cm, pour permettre 1’émulsion.

8. Agité le tube vigoureusement pendant une minute.

9. Peser les tubes pour équilibre avant la centrifugation.

10. Centrifuger a 2500 tour / minutes pendant 5 minutes,
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Figure 16 : Centrifugation.des tubes

Apres centrifugation, le contenu du tube se répartit en 4 couches qui sont de haut en bas :
Une couche éthérée chargée en graisses, une couche épaisse sous forme d’anneau constituée
de gros débris, une couche aqueuse et un culot dans lequel se sont concentrés les ¢léments

parasitaire.

Figure 17: Tube se répartit en 4 couches.

11. Jeter énergiquement le surnageant et garder le culot.
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3.3.2.2. Technique de Zielhl-Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz :

Dans le cas ou le prélévement est solide de consistance, la recherche des cryptosporidies est
poursuivie par la méthode de Zielhl-Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz. Pour la

recherche avec cette méthode on doit procéder comme suit :

3.3.2.2.1. Confection d’un frottis fécal :

Le frottis fécal doit étre mince et adhérent a la lame, ce frottis est réalisé a partir du
culot de centrifugation de la méthode de Ritchie simplifi¢e déja décrite.
A I’aide d’une pipette pasteur, on préleve 1 a 2 gouttes de culot de centrifugation aprés une
légére homogénéisation. Sur deux lames bien dégraissées et numérotées, pour une bonne
reconnaissance ultérieure, déposer la goutte a I’'une des extrémités de la lame et la mettre en
contact avec le bord d’une autre lame. La goutte diffuse sur le bord de la lame par capillarité,
ensuite 1’étaler sur toute la surface de la lame et d’une maniére continue en zigzag sans
revenir au point de départ. On obtient alors un frottis mince avec plusieurs épaisseurs. La

lame est laissée sécher a 1’air libre jusqu’a une nuit.

Figure 18_: Des lames préparées
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3.3.2.2.2. Fixation, coloration du frottis :

-Fixer le frottis au méthanol pendant 5 minutes.

-Laisse sécher a 1’aire ou par agitation.

Figure 19 : Fixation le frottis par méthanol.

Par la suite le frottis est coloré dans une solution de fuchsine phéniquée pendant 60 minutes.

Figure 20 : Coloration par de fuchsine phéniquée
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Rincer a ’eau du robinet

Figure 21 : Ringage a 1’eau du robinet.

-Différencier avec une solution d’acide sulfurique a 2% pendant 20 secondes (pour décolorer

et éliminer les débris et les autres micro-organismes).

Figure 22 : Décoloré par I’acide sulfurique a 2%.

2K




Partie Expérimentale

Rincer a I’eau du robinet.

Figure 23 : Ringage a I’eau du robinet

-Contre colorer avec une solution de vert malachite a 5% pendant 5 minute (Tout va étre

coloré en vert sauf les Cryptosporidies qui gardent la coloration rouge) ;

Figure 24: Recoloration a vert malachite a 5%.
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Rince a I’eau du robinet et laisser sécher a 1’aire ou par agitation.

Figure 25 : Rincage a 1’eau du robinet

3.3.2.2.3. Lecture :

Cette technique permet de visualiser nettement les oocystes de cryptosporidium qui
sont colorés en rouge vif, parfois en rose sur un fond vert. Ce sont des ¢léments ronds a
ovoides de 4-6 pm de diamétre en moyenne, les parois est épaisse, dans le cytoplasme il y a
une zone centrale ou latérale plus claire, non colorés qui correspond au corps résiduel
(reliquat oocytal), et en périphérie ou au centre des granulations noiratres au nombre de quatre

ou plus, qui correspondent aux sporozoites.
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Figure 26: Oocystes de cryptosporidium spp.(photo personnelle)
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4. RESULTATS :

Prévalence de la cryptosporidiose :

La recherche de Cryptosporidium sp pendant la période de 1’étude (de mars a avril
2018) dans 83 prélevements de féces de caprins étudiés sont rapportés dans le tableau

suivant :

Tableau 04 : Résultat global de la recherche de Cryptosporidium sp

Nombre Pourcentage (%)
Prélevements 83 100
Résultat négative 55 66,27
Résultat positive 28 33,73

Les résultats ci-dessus montrent que la recherche du parasite dans les matiéres fécales des
caprins a révélée que 28 prélévements sur un total de 83 soit (33 ,73%) étaient infestés par le
parasite. Les lames dans lesquelles on n’a pas observé le parasite ont représenté 66,27% des
prélévements étudiés soit de 83 prélevements. Ces résultats sont représentés par la figure

suivante :
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M positive

H négative

Figure 27: Prévalence de Cryptosporidium sp.

4.1. Prévalence de la cryptosporidiose en fonction du sexe :

La détection des cryptosporidies dans les prélévements par la coloration de de Ziehl-

Neelsen modifiée par en fonction du sexe sont rapportés dans le tableau suivant :

Tableau 05: Distribution de parasite par rapport le sexe

Maile femelle Total %
Nombre % Nombre %
Résultat
négative 23 60,53% 32 71,11% 55 66,26%
Résultat
positive 15 39,47% 13 28,88% 28 33,73%

On observe du tableau ci-dessus les males sont plus exposées que les femelles avec

39,47% contre 28,88% chez les femelles. La représentation graphique rapportant ces résultats
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Figure 28: Infestation par Cryptosporiduim sp en fonction du sexe.

4.2. Prévalence de la cryptosporidiose en fonction de I’age :

La détection des cryptosporidies dans les prélévements par rapport a I’age sont

rapportés dans le tableau suivant :

Tableau 06 : Répartition de Cryptosporidium sp en fonction de 1’age.

Tranches d’ages prélévements analysés | Résultats positif Pourcentage
2 mois a 4mois 04 0 0%
De 4mois a un an 12 05 41.66%
1 a Sans 54 17 31.50%
plus S ans

13 06 46.15%




Partie Expérimentale

L’analyse des résultats ci-dessus montre que 1’oocyste existe chez tous les caprins
indépendamment de 1’dge. Les animaux agés de plus de 5 ans représentent 46.15% des
résultats. Ceux agés de plus d’un an jusqu'a 5 ans représentent 31.50%, et ceux agés de 4 mois

a 5 ans représentent 41.66%.

50%
45%
40%
35%
30%

25%

20%

15%

10%

5%

0% T
2 mois a 4 mois Moins d’un an 1a 5ans plus 5 ans

Figure 29 : Répartition de la Cryptosporidiose en fonction de I’age.
4.3. Distribution de parasite en fonction du climat :
Les régions dans lesquelles I’étude a été menée sont divisées en deux types de climats
différents (chaud et froid). Les régions jugées comme chaudes sont : had sahri , Messad Ain
oussara, Sidi ladjel, Birine Benhar, Srousou , Djelfa, Msila.

Les régions jugées comme froids sont : Médéa, Khemis Miliana, Tiaret.

Tableau 07 : Distribution de parasite par rapport au climat du lieu du prélévement.

Nombre Positive %
Régions a climat chaud 50 25 50%
Régions a climat froid 28 4 14%

Les résultats ci-dessus montrent que Cryptosporiduim sp est beaucoup plus répandue
dans les régions chaudes que les régions froides avec un taux de 50% et de 14%

respectivement. Ces résultats figurent dans le schéma suivant :
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M régionschaud

M régions froid

Figure 30 : Distribution de parasite en fonction du climat
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5. Discussion :

La cryptosporidiose est une maladie majeure en élevage caprin du fait de sa grande
fréquence et de la grande sensibilité des nouveau-nés a Cryptosporidium spp.
Lors de cette étude, nous avons recherché Cryptosporidium. spp chez les caprins afin
d’appréhender le role potentiel de saison, sexe, 1’age et le climat dans la croissance de la

cryptosporidiose chez les caprins.

Les résultats de notre étude montrent que les caprins adultes de plus Sans sont
exposées aux infections beaucoup plus que les caprins de moins de 5 ans, Ces chiffres sont
moins élevés que ceux notés dans la province de Léon (Espagne) ou 11 % des chevreaux

positive (Matos-Fernandez et al.,1993).

La prévalence apparente relevées dans cette étude et qui est de 33.37% montre que les

caprins infectés par Cryptosporidium sp est largement répandu dans les différentes régions.

Nos résultats sont proches de ceux observés dans la province de Léon en Espagne par Matos-
Fernandez et al., (1993) et qui était de 11 % chez les chevreaux et de 35 % pour la prévalence
troupeaux. Cependant la prévalence enregistrée est nettement supérieure a celle avancée par
C. BAUDRY et al (2003) et qui était de 16.2%. La concordance de nos résultats avec ceux
rapportés en Espagne peut étre expliquée par I’appartenance a la méme région géographique,
c'est-a-dire le bassin méditerranéen, et que 1’infestation parasitaire est favorisée par les mémes
facteurs ; d’abord par rapport aux conditions climatiques influengant les deux pays ainsi que

le systéme et les pratiques d’¢levages.

D’autre part la prévalence enregistrée est nettement supérieur que ceux notés par (Castro-
Hermida et al., 2002) ou des cheptels étaient positifs dans 47,9 % des cas sur un échantillon

de 844 veaux.

Les résultats du diagnostic prasitologique de cryptosporidiose des prélévements de
maticre fécal, a montré que 28 (33.73%) prélevements ont été positifs. Parmi ces cas positifs,
les femelles ont été moins exposées avec 28.88% des cas ; cependant les males ont représenté

39.47% des cas.
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Les écarts entre les résultats peut étre expliqué par les variations climatiques et au mode
d’élevage pratiqué. Le choix de la population d’étude et la taille de I’échantillon représente
aussi un facteur non négligeable car le Matos-Fernandez et al (63) a analysé 367 prélévements
alors que la totalité¢ de nos prélévements était nettement inferieure ce qui a pu influencer nos
résultats.

La différence dans les taux enregistrée peut étre aussi du a la méthode de diagnostique. Bien
que la méthode de Ziehl Neelson modifiée par Enriksson et Polenz représente une grande
sensibilité et est spécificique pour la recherche de cryptosporidies, les méthodes moléculaires
restent de loin les méthodes de choix et leur sensibilité et spécificité sont meilleures et
permettent de détecter des traces du génome de Cryptosporidium sp dans des échantillons qui

se sont réveélés négatifs avec la méthode de Ziehl Neelson modifiée par Enriksson et Polenz.

Concernant 1’age des caprins. La tranche d’age de plus Sans ont été celle qui

présentent le taux d’infections le plus important avec un pourcentage de 38.46%.

L’effet climatique semble avoir un réle prépondérant dans le développement de la
maladie. En effet, différentes études ont montré 1’effet d’une variation saisonniére. Dans
I’étude d’Atwillet al (1999) ainsi que celle de 1’équipe de Heitman (2002) montrent une
variation saisonniére et que les ookystes de Cryptosporidium sont plus abondants au
printemps et en été sur les fermes de caprins. Plusieurs hypothéses ont été émises pour
expliquer ce phénomene, notamment le fait que cette augmentation de prévalence coincide
avec la saison de vélage, donc avec une augmentation d’animaux dans 1’age a risque. Mais
Mohammed et Huetink établissent un risque accru au contraire durant I’hiver De plus, certains
auteurs ne trouveront aucune incidence de la saison sur la prévalence, Nos résultats sont en
accord avec ceux avances par Mohammed et Huetink mais La majorité sont retrouvés a la fin
de I’automne et au début du printemps lorsque la température de I’eau du réservoir est
inférieure a 9 0C, ce qui favorise la conservation des ookystes. Des facteurs comme le climat
pourraient donc intervenir. L’étude de Heitman et ses collaborateurs suppose que les 27

événements de forte pluie pourraient influencer I’incidence.

53




Conclusion

L’¢épidémiologie de la cryptosporidiose des caprins n’est pas encore ¢lucidée vu le
manque d’études chez cette espéce en Algérie.
A Dissue du présent travail, la prévalence de Cryptosporidium sp est estimée a 33.73%
touchant surtout les animaux adultes avec une prédominance chez les males. Les pertes
économiques qui s’en suivent sont le retard de croissance, et les couts liés aux réhydratations
et aux traitements. La maladie s’exprime par une diarrhée non caractéristique, mais il existe
aussi une forme asymptomatique de portage (source de contamination). Ces caprins jouent un
role important dans la contamination environnementale (sols, litiéres, murs, matériels
d’¢levages). En conséquence ces animaux peuvent €tre un réservoir potentiel des infections
humaines suite a une contamination de I’eau et du sol.
De nombreux éléments restent encore a découvrir dans cette pathologie, chez les caprins
particulierement : les facteurs de risque, 1’association avec d’autres entéropathogenes, et le
statut de l'espéce zoonotique (C. parvum), d’origine caprine. Des études moléculaires

pourraient étre d'un grand utilitives.




Recommandations

Les facteurs prédisposant a 1’apparition de la cryptosporidiose sont nombreux, mais
la qualité de I’alimentation des caprins au alentours de I’agnelage et le défaut d’hygiéne
restent les facteurs les plus incriminés. Afin de réduire le risque d’apparition de la
cryptosporidiose et d’améliorer le bien-étre et la résistance des animaux les recommandations
suivantes s’averent utiles :

- S’assurer que les chevreaux recoivent un colostrum de qualité et en quantité suffisante apres
la naissance, 1’apport colostral doit étre suivie d’une alimentation de qualité.

- Equilibrer I’alimentation des chevreaux.

- Les chévres gestantes doivent recevoir une alimentation équilibrée, notamment enfin de
gestation et pendent la période d’allaitement.

- Maintenir les chévres ainsi que leur petit en excellent état de santé par la conformité aux
directive du vétérinaire faisant le suivie sanitaire du cheptel.

- porter une attention a 1’hygi¢ne générale du troupeau, a ’hygiene du matériel d’¢levage et
du personnel d’¢élevage.

- Préter attention a I’origine et a la qualité de 1’eau d’abreuvement.

- Assigner de nouvelles pratiques d’¢élevages basées sur I’éviction du mélange ou la proximité
d’especes de ruminants, des carnivores domestiques et des rongeurs.

- Enfin, des études futures doivent €tre menées sur un échantillon plus important et

représentatif des caprins élevés dans la région.



Annexe

Résultats de la recherche de Cryptosporidium spp

numéro origine age sexe date résultat
1 Khmis lans femelle 03/03/2018 | négative
2 Khmis 8mois male 03/03/2018 | négative
3 Khmis 3ans femelle 03/03/2018 | négative
4 Khmis 2ans femelle 03/03/2018 | négative
5 Khmis 3ans male 03/03/2018 | négative
6 Khmis 5ans femelle 03/03/2018 | négative
7 Khmis 10ans femelle 03/03/2018 | négative
8 Khmis 4ans male 03/03/2018 | négative
9 Khmis 6ans femelle 03/03/2018 | négative
10 Khmis 2ans femelle 03/03/2018 | négative
11 Khmis 4ans femelle 03/03/2018 | négative
12 Khmis 2ans male 03/03/2018 | négative
13 Khmis 7mois male 03/03/2018 | négative
14 Khmis 2ans femelle 03/03/2018 | négative
15 Khmis lans male 03/03/2018 | négative
16 Khmis 3ans male 03/03/2018 | négative
17 Khmis 2ans femelle 03/03/2018 | négative
18 Khmis 2ans male 03/03/2018 | négative
19 Khmis 2ans femelle 03/03/2018 | négative
20 Tipaza 4ans femelle 15/02/2018 | négative
21 Tipaza 5ans femelle 15/02/2018 | négative
22 Tipaza 6ans femelle 15/02/2018 | négative
23 Tipaza 7ans femelle 15/02/2018 | négative
24 Had sahri 4mois maéle 13/02/2018| négative
25 Messaad 6ans femelle 12/02/2018| négative
26 Messaad 6ans femelle 12/02/2018| négative
27 Messaad 2ans Femelle 12/02/2018| négative
28 Had sahri 3ans male 13/02/2018 | négative
29 Ain oussera 2ans maéle 07/02/2018 | négative
30 Ain oussera 6ans femelle 07/02/2018 | positive
31 Ouzra 6ans Femlle 06/02/2018 | négative
32 Sidi ladjeel 3ans male 07/02/2018 | négative
33 Ain oussera 3ans male 07/02/2018 | négative
34 Ksar chelala 6ans Femelle 11/02/2018| positive
35 Messaad 2mois femelle 12/02/2018| négative
36 Birine 5ans femelle 10/02/2018| négative




37 Ouzra 4ans Femelle 06/02/2018 | négative
38 Birine lans Femelle 10/02/2018| négative
39 Ksar chelala 7ans Femelle 11/02/2018 | négative
40 Sidi ladjeel 3ans femelle 07/02/2018 | négative
41 Birine 2ans Femelle 08/02/2018 | négative
42 Srousous 5ans Femelle 02/03/2018 | positive
43 Sidi ladjeel 8Mois male 07/02/2018 | positive
44 Ain oussera 2ans maéle 21/02/2018| positive
45 Ain oussera lans male 18/02/2018| négative
46 Beuhar 10mois male 19/02/2018 | négative
47 Beuhar 7mois male 20/02/2018| négative
48 Beuhar 8mois male 19/02/2018| positive
49 Benhar 5ans femelle 12/02/2018| négative
50 Benhar lans Femelle 12/02/2018| négative
51 Benhar 2ans Femelle 12/02/2018| positive
52 Benhar lans male 18/02/2018| positive
53 Srousous 4ans Femelle 02/03/2018 | positive
54 Srousous 6ans Femelle | 02/03/2018| positive
55 Ain oussera lans male 17/02/2018| négative
56 Srousous 6mois méle 02/03/2018 | positive
57 Benhar 9mois male 12/02/2018| positive
58 Ain oussera 2mois male 17/02/2018 | négative
59 Benhar 5ans Femelle 12/02/2018| positive
60 Benhar 9mois male 12/02/2018| positive
61 Benhar 4ans femelle 12/02/2018| positive
62 Benhar 8mois femelle 12/02/2018| négative
63 Sidi ladjeel 3ans male 07/02/2018 | négative
64 Djelfa 6ans méle 06/03/2018 | positive
65 Djelfa 4ans male 06/03/2018 | négative
66 Sidi ladjeel 3mois male 07/02/2018 | négative
67 Djelfa 6ans Femelle 06/03/2018 | positive
68 A-oussara 12mois male 21/02/2018| positive
69 Benhar 6mois male 20/02/2018| négative
70 bousada 6ans femelle 18/03/2018| négative
71 bousada lans femelle 08/03/2018 | négative
72 Djalfa 2ans maéle 06/03/2018 | positive
73 Djalfa 5ans male 06/03/2018 | positive
74 bousada 5ans male 08/03/2018 | positive
75 bousada 2ans male 08/03/2018 | négative
76 Sidi ladjeel 2ans Femelle 07/02/2018 | négative
77 Sidi ladjeel 4ans maéle 07/02/2018 | positive
78 Djalfa 3ans male 06/03/2018 | positive
79 Djalfa 6ans femelle 06/03/2018 | positive
80 Djalfa 4ans femelle 06/03/2018 | positive




81 Sidi ladjeel 4ans maéle 07/02/2018 | positive
82 Djalfa 2ans femelle 06/03/2018 | positive
83 bousada 4ans femelle 08/03/2018 | positive
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