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INTRODUCTION :

La cryptosporidiose est une maladie parasitaire cosmopolite due a un protozoaire du genre
Cryptospridium, affectant plusieurs espéces animales et 'homme, causant des troubles gastro-
entériques. Le rdle pathogeéne de ce parasite, a longtemps été ignoré, mais actuellement, son
importance est certaine, en raison de pertes économiques réelles causées, notamment, chez les
animaux de rente tenant aux morbidités qu'il engendre et aux retards de croissance (Caccio, 2005 ;
OIE , 2008) .

Chez les camelins, peu de données de prévalences sont disponibles , les prévalences varie
entre 0% (Soltane et al., 2007) et .Chez ces animaux, C.muris est ’espece la plus décrite , et
récemment, C.andersoni et C.parvum ont aussi été incriminées ( Nazifi et al .,2006 ; Wang et
al.,2007 ; OIE ,2008 ; Baroudi et al.,2012) .

La giardiose est une Protozoose de I’intestin gréle (duodenum et jejunum) de divers
mammifféres, et notamment de I’homme, due a Giardia spp , dont certaines souches sont
zoonotiques. (EUZEBY et BOURDOISEAU, 2005).

La blastocystose c¢’est une maladie connue chez I’homme , mais trés mal étudiée chez les
animaux surtout chez les camelins .

11 faut bien noter que il y a trés peu de données disponibles pour la prévalence de
Cryptosporidium spp chez le dromadaire en Algérie , ainsi qu’une Absence de données pour

Giardia spp et Blastosystis spp chez ce pseudoruminant .

De ce fait, on a fixé comme objectif de contribuer a la recherche de Cryptosporidium spp , ainsi
que la recherche de Giardia spp , Blastocystis spp , Eimeria spp et leurs assotiations chez le

dromadaire dans la région de Tamanrasset.



A) GENERALITEES SUR CRYPTOSPORIDUM SPP:
I-Définition :

Les cryptosporidioses sont des protozooses cosmopolites dues a un protozoaire ubiquiste du
genre Cryptosporidium, appartenant au phylum des Apicomplexa . Il s’agit d’affections émergentes,
touchant un grand nombre d’animaux (mammiféres, oiseaux, reptiles) et ’homme (Xiao et al.,2004)
Al s’agit d’une coccidie atypique (Franz Petry, 2000) qui parasite le tractus gastro-intestinal,

occasionnant principalement des entérites, qui peuvent étre dans certains cas séveres (Géraldine,

2010)

II-Historique :

En 1907, Cryptosporidium fut décrit pour la premicre fois dans les glandes gastriques d’une
souris de laboratoire par Tyzzer et qu’il le nomma Cryptosporidium miiris et en 1910 il découvra ce

parasite dans I’intestin gréle d’un rat.

En 1912, Tyzzer observa a nouveau ce protozoaire dans I’intestin gréle d’une souris, et le nomma
C. parvum. Mais la présence du parasite n’a été associée a une maladie particuliére qu’en 1955 dans

un ¢levage de dinde due a C. meleagridis décrit par Slavin (Slavin, 1955).

En 1979, Iseki a décrit Cryptosporidium félis chez un chat. (Fayer, 2010)

Un an plus tard Levine a décrit Cryptosporidium serpentis au niveau de la glande gastrique chez un

serpent (Fayer, 2010).

Chez le poulet, Current et a/ décrivent en 1986 Cryptosporidium baileyi dans I’intestin gréle et en

1999 Pavlasek, décrit Cryptosporidium galli dans les glandes gastriques.

2 ans plus tard, Fayer et al. Ont observé Cryptosporidium canis dans I'intestin gréle d’un chien

(Fayer ,2010)

En 2002 premicre description de Cryptosporidium hominis par Morgan et Ryan et al. Une nouvelle

espece colonisant I’intestin gréle de ’homme (Fayer, 2010).

En 2004 Cryptosporidium suis a été observé dans I’intestin gréle d’un porc par Ryan et a/ puis en
2005 par Fayer et al. et en 2008 par Ryan Cryptosporidium bovis et ryanae ont été décrit chez le
bétail (Fayer, 2010).



III- Etude du parasite :

III-1.Taxonomie :

La taxonomie de Cryptosporidium selon O’Donoghue 1995 est basée sur la classification proposée

par Levine en 1980 représentée dans le tableau suivant :

Tableau I: Classification de Cryptosporidium d’aprés (Levine, 1980)

Classification Caractéristiques

Présence d’un noyau et de

Domaine Eukaryota mitochondries dans leurs
cellules
Régne Protiste Organisme a organisation

cellulaire simple ou multiples

Sous régne Protozoa Petit organisme unicellulaire
Phylum Apicomplexa Présence d’un complexe
apicale

Reproduction asexuée et
Classe Sporozoasida sexuée avec  formation

d’oocystes

Cycle biologique comprenant

Sous classe Coccidiasinae mérogonie, gamétogone et
sporogonie

Ordre Eucoccidioridae Existence de  mérogonie
(shizogonie)

Développement indépendant
Sous ordre Emeriorinae d»es  macrogamontes et

microgamontes

Cycle biologique monoxéne.
Famille Cryptrosporidiidae Oocystes contenant quatre

sporozoites nus.

Genre Cryptosporidium Seul genre de la famille des

Cryptosporidiidae




III.2 . Espéces Affectée :

Malgré la description de plus d’une vingtaine d’especes dans la littérature avant 1980 (Morgan et a/,
1999), plusieurs especes sont maintenant reconnues valides chez les vertébrés, en se basant sur la
morphologie, sur la biologie moléculaire, le site d’infection et sur la spécificité d’hote (Carreon et
al, 2001 ; Fayer et a/, 2000 ; 2001 ; Lindsay et a/, 2000 ; Morgan et a/, 1999 ; O’Donoghue, 1995 ;
Villeneuve, 2003).

Tableau II :Espéces de Cryptosporidium considérées comme valides et leurs hotes

(Bonnin ,2009)

Espeése Hote principal

C parvum Bovinovinhomme
C . hominis Homme,singe
C.muris Rongeur,camélidé
C.andersoni Bovin,camélidé (gastrique)
Cbovis Bovin (intestin)
Cryanae Bovin (intestin)
Cfelis Chat
Cwrairi Cobaye
Ccanis Chien
Csuis pors

Cfayeri et Cmacropodum Kangourou, marsupiaux
C.meleagridis Oiscaux (dinde)
Cbaileyi Poulet ,oiseaux dinde
Cgalli Poulet , autres oiseaux
Cerpentis Leézard, serpent
Cvaranii Lézard
Cmolnari Poisson

111.3.Localisation du parasite :

Le parasite été décrit pour la premiere fois dans les glandes gastriques d’une souris (Tyzzer,
1907). Cependant 1’organe de prédilection de Cryptosporidium est ’intestin ; principalement

I’intestin gréle distale (jéjunum inférieur et iléon) bien que des infections sont aussi observées dans



le caecum le colon et occasionnellement dans le duodénum. Au niveau de la cellule épithéliale sa
localisation est intracellulaire mais extra cytoplasmique (O’Donoghue, 1995).

111.4. Morphologie :

Le stade exogene et la forme de dissémination du parasite c’est les oocystes.

a) Les oocystes :
Ce sont des ¢léments sporulés, arrondis ou ovoides ,de taille variable entre 2-7 pum de diamétre en
fonction du stade de développement (Euzeby,1987 ;Chermette et
Boufassa, 1988 ;Euzeby,2002 ;Chartier,2003).
-IIs possedent une paroi épaisse (Euzeby,2002) ,un cytoplasme finement granuleux présentant une
tache sombre centrale ou latérale qui représente le corps résiduel ou le reliquat oocytal(Chermette et
Boufassa, 1988 ;Chartier,2003) .Il contient quatre taches plus petites en forme de
croissant(Baroudi ,2006, ou vermiformes (Chartier,2003) ,ce sont les sporozoites et chaque
sporozoite contient un petit noyau non renfermés dans un sporocyste (Chartier,2003).
- IIs sont localisés a la surface de 1’épithélium, dans la bordure en brosse (microvillosités),et font
saillie dans la lumiére de 1’organe infecté, en position intracellulaire mais extracytoplasmique ou
libres dans la lumiére de I’organe infecté (Chermette et Boufassa,1988 ;Chartier,2003).

b)Le sporozoite :

C’est une cellule mobile, allongée, falciforme, entourée d’une double membrane.Il contient un
noyau polaire, un réticulum endoplasmique abondant, un appareil de golgi, des petits corps
¢lécrodenses et des organites spécialisés (micronémes, complexe conoidal, rhoptries, anneau
polaire).Cette ultrastructure caractérise I’embranchement des apicomplexa (Chermette et Boufassa,
1988)

C)_Le trophozoite :

Se trouve dans la partie apicale de I’entérocyte, en position extracellulaire, il est entouré de quatre
membranes dont les deux externes forment la vacuole parasitophore a I’exception de la zone
d’attachement qui est électrodense et ou on ne peut pas faire la distinction entre les membranes du
parasite et celle de la cellule hote. Le trophozoite posséde un noyau volumineux, nucléolé, un
cytoplasme réduit riche en réticulum endoplasmique et un complexe de Golgi (Deluol et al., 1984 ;
Chermette et Boufassa, 1988)

d) Les schizontes miirs (matiires) :

Ils sont de deux types I et II contenant respectivement 04 et 08 mérozoites en forme de banane. A
I’intérieur, les mérozoites sont entourés d’une double membrane et sont attachés par ’'une de leurs
extrémités a un petit corps résiduel et a la partie postérieure ils contiennent un noyau volumineux
avec nucléole. En outre, ils contiennent a la partie antérieure des micronémes et des ropthries

(Chermette et Boufassa, 1988 ).



e)Le macrogametocyte :

Contient un cytoplasme abondant avec un réticulum endoplasmique grossier. On note aussi la
présence de larges granules de polysaccharides et de phospholipides (précurseurs de la membrane
épaisse de I’oocyste) (Chermette et Boufassa, 1988 ;).

f)Les microgamétocytes :

Ils se différencient nettement par la présence en périphérie des microgamétes a noyau dense qui
sont au nombre de 12 a 16, cunéiformes et par un corps résiduel central (Chermette et Boufassa,

1988 ;).

III.5 . Cycle de développement :

Les cryptosporidies sont des parasites monoxénes( Verdon et al.,1992 ;Euzeby,
2002 ;Afssa,2002 ) ,dont le cycle est direct (Chermette et Boufassa, 1986 et 1988).Tous les stades de
développement se déroulent chez un seul hote, il est rapide et dure 3 a 4 jours en moyenne
(Chartier,2003). C’est un cycle haploide, le seul stade diploide est représenté par le zygote (Euzeby,
1987). Le cycle peut étre devisé en 4 étapes (qui représentent la phase interne de developpement )
suivi par une phase externe représentée par I’excrétion des oocystes dans le milieu extérieur , les

¢tapes sont comme suivant :

- a) Excystation:

Les oocystes infectants ingérés excystent dans le tractus intestinal sous les effets combinés de la
température (idéal :37 °), le pH ( entre 6.8 et 7.4 in vitro) (Fayer et al ,1984), les enzymes et les sels
biliaires, il se produit alors une sortie active des sporozoites . Ensuite, les sporozoites s’attachent a
I’épithélium de la bordure en brosse , Puis ils se transforment en trophozoites et s’enferment dans
une vacuole parasitophore qui occupe une position intra cellulaire mais extra cytoplasmique .
L’excystation est une étape tres rapide qui dure entre 1 h a 2 h 30mn en expérimentation

(Cheadle,1999)

b ) La mérogonie (schizogonie)_:
Cette étape se divise en deux sous étapes, sous €tape de la mérogonie de type I et sous étape de la
mérogonie de type II.

b.1. La mérogonie de type I : elle dure environ 16h (Tartera, 2000a ).
Apres formation du trophozoite dans la vacuole parasitophore, il se différencie et se transforme,
aprés trois divisions nucléaires (multiplication asexuée par bourgeonnement) (Naciri et al., 2000 ;

Chartier, 2003) en méronte de type I ou schizonte de



type I ou encore de premiére génération (Chermette et Boufassa,1986 et 1988 ;Verdon et al.,1992 ;
Tartera,2000 ;Hannahs,2002 ), contenant huit cellules filles ou mérozoites de type [.A la maturité du
méronte ,les mérozoites sont libérés dans la lumicre intestinale par rupture de 1’enveloppe
parasitophore et infectent ainsi d’autres entérocytes pour entamer une mérogonie de type II (Verdon
et al.,1992 ;Tzipori et Griffiths,1998 )

Une particularité trés importante dans le cycle biologique des cryptosporidies. Les mérozoites
libérés par les merontes de type I soit ils infectent d’autres entérocytes pour former de nouveau des
schizontes de type I , Ce phénomene appelé par les scientifiques, phénomeéne de rétro-infection
(Tartera,2000;Bonnin et al.,2001 ; Euzeby,2002 ; Hannahs,2002, Afssa,2002 ;Morin ,2002),aggrave
alors le processus pathologique. Soit ils envahissent les cellules épithéliales voisines pour former
des mérontes de type 2 .
b.2.La mérogonie de type II : elle dure environ 24 h (Tartera, 2000).

Les mérozoites de type I infectent des cellules neuves et se transforment en trophozoites .Ces
derniers se multiplient et donnent une méronte de type II.A maturité la cellule éclate et libére des
mérozoites de type II qui se retrouvent libres dans la lumicre intestinale.A ce stade commence la
reproduction sexuée (Chermette et Bouffassa, 1986et 1988 ; O’Donoghe, 1995).

Les shizozoites de type I ou II (mérozoites) qui résultent de cette modalité évolutive peuvent étre
disséminés par les macrophages a des localisations extraentérales (pulmonaire), ce qui peut étre
confondu avec la pneumocystose chez I’homme (Euzeby, 2002).

¢) Gamogonie:
Elle dure environ 40h (Tartera, 2000).
Les mérozoites de type II libérés dans la lumicre intestinale vont infecter d’autres cellules pour
passer toujours au stade trophozoite ,qui se différencient en formes sexuées représentées par les
microgamétocytes et le macrogametocyte et qui évoluent respectivement en microgamétes et un

macrogamonte :

-Le macrogamonte : c’est le gamonte femelle, qui est uninucléé, et ne subit pas de division
nucléaire.ll reste dans sa vacuole parasitophore et se transforme par la suite en un seul

macrogamete le gamete femelle

-Le microgamonte : est le gamonte male qui donne 8 & 16 microgamétes cunéiformes sans
flagelles(Euzeby, 1987 ;0’Donoghe,1995 ;Naciri et al.,2000).Ces derniers aprés leur maturation
vont étre libérés dans la lumiere intestinale , fusionnent puis pénétrent dans un macrogameéte et
forment ainsi un  zygote puis un oocyste (Chermette et Boufassa,1986et

1988 ;0’Donoghe, 1995 ;Naciri et al.,2000 ).



d. Sporogonies :

Elle dure environ 6h (Tartera, 2000a ). Elle se déroule in situ (Chermette et Boufassa,1986 et
1988),Le zygote apres sa formation reste dans sa vacuole parasitophore et s’entoure d’une coque
résistante qui constitue la paroi de I’oocyste.La sporulation est endogéne pour les cryptosporidies,
contrairement aux autres coccidies(Euzeby,1987 ;Chermette et Boufassa,1988), aboutissant a la

formation d’oocystes murs a 4 sporozoites nus (Chermette et Boufassa,1986 et

1988 ;Euzeby,2002 ).

A la maturation, il y’aura deux types d’oocystes.Des oocystes a paroi fine qui apreés excystation
dans I’hote, sont responsables de cycle d’auto-infection. Ces oocystes constituent généralement 20
% des oocystes totaux (Euzeby, 1987 ; Chermette et Boufassa, 1986 et 1988 ; Naciri et al., 2000),
ce qui permet le maintient de I’infection chez le méme individu en I’absence de toute réinfection
(Bourgouin, 1996) et des oocystes a paroi épaisse, ¢liminés avec les selles. Ces derniers assurent la
contamination humaine et animale, donc directement infectants et trés résistants dans
I’environnement.Ces oocystes constituent 80% des oocystes totaux (Chermette et Boufassa, 1986

et1988 ; Naciri et al.,2000).
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Figure I : Cycle de vie de cryptosporidium spp . Source :( http://laurinemoreau.com/bipar/parasites-
cryptosporidium/)




IV.EPIDEMIOLOGIE :

IV.1.Répartition géographique :

La cryptosporidiose est une maladie cosmopolite. L’infection a été rapportée dans 95 pays de tous
les continents et sous toutes les latitudes a 1’exception de 1’Antarctique (Ripert et Guyot 2003 ),

Toutefois les pays en voie de développement sont les plus touchés (Ripert et Guyot, 2003;
Nahrevanian et Assmar, 2008)

IV.2.Sources du Parasite:

La contamination par des cryptosporidies s’effectue par 1’ingestion d’oocystes émis dans les
feces d’animaux contaminés. Ces oocystes sont ingérés lors de la consommation d’aliments ou
d’eau souillés, par léchage du pelage, de la litiere, etc. Les oocystes émis dans les féces de

veaux sont infectants pour les chevreaux et vice versa. (Méme génotype incriming)

Les animaux adultes, trés rarement malades, jouent pourtant un réle de réservoir de parasites en
raison de I’excrétion résiduelle, qui s’accentue autour de la mise bas(Chartier,2002, Noordenn et
al,. 2002, Castro-Hermida et al., 2005). Cette excrétion reste inférieure a celle retrouvée chez
les jeunes malades : elle a été évaluée a 1,6x105 oocystes par jour chez une chévre adulte autour
du part, contre 3,6x108 oocystes par jour chez un chevreau malade. Un autre réservoir est
I’environnement contaminé par des oocystes tres résistants. (Chartier 2002) ,

IV.3. Mode de contamination et dose infectante :

Le mode de transmission principal est féco-oral, parfois, la transmission de la maladie se fait par
inhalation mais cette voie est surtout fréquente chez les Oiseaux.

La transmission entre animaux peut se faire soit par contact direct, soit indirectement par ingestion
d’eau ou d’aliment contaminés, le personnel qui s'occupe des animaux, les locaux ... (Villeneuve,
2003). Pour certains auteurs, les rongeurs représentent également un réservoir non négligeable
(Milleman et al., 2003, Fayer, 2004). Les mouches et le matériel utilisé au contact des animaux
peuvent assurer la transmission d’oocystes (Moore et al, 2003)

La voie d’infection la plus commune est un contact étroit avec les féces diarrhéiques des animaux
malades. Chez ’homme, une dose de 1 et 10 oocystes de C. parvum peuvent engendrer une

cryptosporidiose (Okhuysen ef al., 1999).



Des infections expérimentales avec C. parvum chez des singes, des agneaux nouveau-nés et des

souris nus ont été conduites par la méme dose infectante (Blewett et al., 1993)

IV.4. Résistance du parasite :

Les oocystes de Cryptosporidium sont particulierement résistants dans le milieu extérieur.

En effet, a une température comprise entre 0°C et 30°C les oocystes sont viables durant plusieurs
mois dans I’environnement (eau de boisson, matieres fécales) (Derouin et al. 2002). (Fayer et al.
1996) constatent qu’une température de 1’ordre de 73°C était nécessaire pour détruire les oocystes
en 1 minute alors qu’a 65°C, le temps requis était de 5 minutes. Les températures trés chaudes
peuvent également accélérer la dégradation des oocystes (Fayer et al. 1998). A -20°, quelques
oocystes sont encore infectants au-dela de 8 heures mais aucun ne peut résister au dela de 24 heures.
Des oocystes gelés et conservés a -10°C pendant une semaine sont toujours infectants. Ils peuvent
donc survivre dans ’eau méme a basse température. La dessiccation permet de tuer les oocystes
(100 % au bout de 4 heures) ainsi que I’ammoniaque (5 %), I’eau oxygénée (3 %) et le formol (10
%) (Chambon 1990 ; Smith et Sherman, 1994 ; Chartier, 2002). En revanche, de nombreux

désinfectants classiques n’inhibent pas leur pouvoir infectant tel que le chlore (Fayer, 2004).
IV.S. facteurs de risques:

Les conditions d’apparition de la cryptosporidiose-maladie chez les animaux infectés sont dans
I’ensemble mal connues. La cryptosporidiose « explose » dans certains élevages alors qu’elle

touche les autres beaucoup moins gravement, voire pas du tout. (Chartier 2002)

Un petit nombre d’oocystes (<50) peut suffire a infecter un veau. (Moore et al. 2003) . Cependant,
la maladie survient essentiellement au cours de la seconde moiti¢ des mises bas ce qui correspond a

un environnement de plus’ en plus contaminé. (Naciri1994, Chartier2001).

C’est aussi a ce moment que les « explosions » de cryptosporidiose caractérisées par une
morbidité et une mortalité trés élevées sont observées. (Smith et Sherman1994)

Un environnement modérément contaminé est susceptible d’initialiser I’infection des jeunes mais
il ne semble pas suffisant pour déclencher la cryptosporidiose. L’apparition de la
cryptosporidiose passe par une phase d’amplification du parasite qui se produit chez les jeunes.
Seule cette amplification peut conduire & une contamination massive de I’environnement qui
explique I’infection lourde des nouveau-nés suivants et 1’éclosion de la maladie. (Chartier2001,
Chartier 2002, Delafosse et al 2003)

Le risque d’apparition de la cryptosporidiose-maladie se situe donc a plusieurs niveaux :

-Lorsque I’infection des premiers jeunes est favorisée :
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Ce risque n’est pas simple a maitriser car un petit nombre d’oocystes peut suffire a initier
I’infection.

Cependant,( Moore et al. 2003) ont montré que lors d’inoculations uniques d’oocystes a des
veaux, la durée de 1’excrétion, le nombre total d’oocystes excrétés et donc la contamination de
I’environnement étaient supérieurs lors d’inoculats plus riches en oocystes. Il est donc important
de minimiser ’'infection chez les premiers jeunes pour limiter I’évolution de la contamination de

I’environnement par la suite.

-Lorsque 1’accumulation des oocystes dans ’environnement n’est pas controlée au fil du temps :

Une densité animale trop élevée, un défaut dans I’entretien des locaux ou dans la gestion des lots
(litiere sale, non séparation des malades, etc.) favorise la contamination massive de
I’environnement. (Delafosse et al. 2003)

-Lorsque le niveau d’amplification du parasite chez le jeune est élevé : les mécanismes de cette

amplification sont mal compris. La présence d’autres agents entéropathogenes pourrait favoriser
cette amplification. Elle dépend aussi certainement de facteurs environnementaux non élucidés.
(Chartier 2001, Chartier 2002, Delafosse et al. 2003)

-Lors d’affections concomitantes :

On a longtemps pensé que C.parvum était une cause mineure de diarrhées, tout juste susceptible de
compliquer une infection virale ou bactérienne. Ce n’est qu’en 1971 que son rdle dans un cas de
diarrhée bovine a été reconnu pour la premicre fois. (Fayer 2004)

Il est aujourd'hui considéré comme un agent étiologique majeur des diarrhées néonatales chez les
ruminants mais il n’est pas rare d’avoir a faire a des associations d’agents entéropathogénes.
(Molina et al. 1994) Ces infections mixtes seraient plus fréquentes et plus graves que les infections
a C. parvum, seule. (Chartier 2002, Radostis et al. 2000) . La cryptosporidiose coincide surtout,
dans le temps, avec les rotaviroses et coronaviroses. De telles associations sont fréquentes et un
effet synergique existerait entre ces différents agents pathogenes. La synergie rotavirus-C. parvum
en particulier s’explique comme suit : le rotavirus altere les capacités digestives et absorbantes du
jéjunum. Une compensation iléale peut atténuer les signes cliniques, a moins que 1’iléon ne soit lui
méme endommagé par une infection a C. parvum. (Naciri 1994)

La co-infection transforme ainsi une infection subclinique en infection clinique.

D'autres associations ont été observées : C. parvum et Salmonella, Campylobacter. Clostridium,
mais leurs interactions n’ont pas été¢ démontrées. Il est néanmoins évident que I’infection par un de
ces agents pathogenes affaiblit I’animal qui se défendra moins efficacement face a une deuxieme

infection. (Naciri 1994, Radostis et al, 2000)
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- Certains auteurs notent un effet saison : il y aurait plus de cas en hiver.

Cette observation connait plusieurs explications. L’hiver correspond a une période ou les
animaux sont plus confinés, en particulier pour les troupeaux qui paturent mais aussi car c’est
a ce moment que la litiere peut manquer. Cette explication rejoint la notion de contamination

massive de 1’environnement.

Pour d’autres, I’hiver est une période ou le froid et le manque d’alimentation altérent la
résistance des animaux, il y aurait alors davantage de mortalité. (Naciri, 1994)
V. Pathogénie et symptomatologie :

V.1. Pathogénie :

C. parvum apres colonisation et multiplication au niveau de la bordure en brosse des
entérocytes, il entraine une destruction des microvillosités de 1’iléon qui est a I’origine d’une
malabsorption (Chambon ,1990 ; Smith et Sherman, 1994 ; Chartier, 2002, Fayer ,2004).

Un processus sécrétoire (inflammatoire), du a une production accrue de prostaglandines au niveau
de la muqueuse et a ’hyperplasie des cryptes, renforce la diarrhée, par exsudation.

Ces phénomenes expliquent la diarrhée et la perte de poids observée (Chambon ,1990 ; Smith et
Sherman ,1994 ; Chartier , 2002 ; Fayer, 2004).

Compte tenu de I’abondance de la diarrhée observée chez certains individus, 1’existence d’une

entérotoxine produite par le parasite est suspectée (Fayer , 2004).

V.2. Réponse immunitaire :
L’infection cryptosporidienne dépend étroitement du statut immunitaire du sujet malade, ceci
est clairement constate par installation de I’infection dans le cas d’une baisse de I’immunité , tandis

qu’ un rétablissement du I' immunité permet au sujet malade de se débarrasser de cette derniére

(Naciri et al., 2000 ).

V.3. Signes cliniques :

La cryptosporidiose est plus grave chez les animaux nouveau-nés et provoque de graves diarrhées
qui accompagnée souvent d'anorexie, la consommation de lait est réduite, la déshydratation, un

retard de croissance, de la raideur, hyperpnée, démarche lente et la dépression (Fayer 2004).
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Bien que les animaux adultes sont généralement réfractaires a l'infection, cependant ils peuvent
agir en tant que porteurs asymptomatiques et vers¢é un grand nombre d'oocystes dans
I'environnement et demeurent une source principale d'infection pour les autres animaux

domestiques et sauvages (Xiao et al., 1993). Fayer et al.(1991) dans leur étude , ont montré la

présence de C.muris a été accompagnée d'une diarrhée chronique chez ’adulte.

V.4 Lésions :

Les 1ésions macroscopiques sont peu spécifiques, on note des signes d'entérite, et une congestion
de la muqueuse. La lumicre intestinale est envahie par une grande quantité de liquide. La
destruction des microvillosités entraine une réduction de la surface intestinale ce qui est a I'origine
d'une malabsorption . Lg’altération des enzymes de 1’épithélium intestinal entraine une mal
digestion. De plus, des rares cas d’adénomégalie des nceuds lymphatiques mésentériques sont aussi

décrites (Greene et al., 1990).

L’examen histopathologique des intestins, conclue a des Iésions de nécrose et d’inflammation
modérée (Miller ef al., 2003), associée a un élargissement des cryptes et a une fusion des villosités
(Wilson et al., 1983 ; Willard et Bouley, 1999). Ces lésions intéressent I’intestin gréle, sans
distinction entre ses différentes portions, duodénum, jéjunum ou I’iléon (Willard et Bouley, 1999).
Le parasite entraine I’apparition d’un infiltrat de lymphocytes, plasmocytes et polynucléaires
neutrophiles au niveau de la muqueuse. L’extension du parasitisme aux canaux biliaires, a la
vésicule biliaire, au pancréas, parfois au foie voire au poumon ne s’observe que chez 1’hdte
immunodéprimé (Ripert et Guyot, 2003). Dans la forme gastro-intestinale décrite par Miller et al.
(2003), I’estomac n'a pas présenté de 1ésions histologiques.

_VI. Prevalence de la cryptosporidiose :

Un large éventail de taux de prévalence de la cryptosporidiose a été rapporté chez les ruminants
domestiques partout dans le monde. Cryptosporidium a été trouvé dans 2,4 a 100% des veaux et les
bovins (Ozer et al, 1990;.Quilez et al, 1996;.0lson et al, 1997;. De la Fuente et al ., 1999;. Wade et
al, 2000;. Castro-Hermida et al., 2002), 1,45% a 59% d'agneau et les moutons (Gorman et al,
1990;..Ozer et al, 1990; Nouri et Karamé, 1991; Villacorta et al,. 1991; Minas et al, 1994;. Causapé¢
et al, 2002) et de 4,6 a 6,4% des enfants et des chévres (Gorman et al, 1990;.. Minas et al, 1994)..

Cependant, ces études ont surtout porté¢ sur des animaux de ferme tels que les bovins, ovins et
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caprins par contre le mode de distribution et la prévalence de cette infection chez les autres animaux
domestiques et sauvages comme les camélidés sont trés peu étudiée .et les données publiées sur la
cryptosporidiose chez ces animaux sont seulement limitées & quelques études sur la prévalence,
citant celle réalisée sur le chameau bactérienne en Chine par (Wang et al., 2007) qui est le premier

rapport sur ce parasite dans le monde entier .
VIl . Diagnostic :
VII.1. Epidémio-clinique :

Les données épidémiologiques et cliniques (diarrhée chez le chamelon) permettent une
suspicion de la cryptosporidiose. Les symptdmes sont frustres et ans la mgqjorite des cas la
maladie est asymptomatioque . En présence de diarrhée chronique, de I’'abattement, et d’'un
amaigrissement, un examen coprologique peut étre effectué pour rechercher la présence

éventuelle des cryptosporidies (David, 2008).
VIIL.2. Expérimental :

Plusieurs méthodes existent afin de diagnostiquer l'infection cryptosporidienne. En effet,
les méthodes de concentration, de coloration ou immunologiques ainsi que de la biologie
moléculaire sont utilisées pour dépister la présence du parasite dans les matieres fécales

(Baillargeon, 2004).

a. Techniques de concentration : Différentes techniques de concentration sont utilisées :
la flottation dans une solution saturée de sucrose (technique de Sheather), dans une solution
saturée de sulfate de zinc . Il existe également des techniques de concentration par sédimentation
dans la formaline-acétate d’éthyle (FAE) ou dans la formaline-éther (FE) qui nécessitent de plus

petites quantités de matieres fécales que les techniques de flottation Baillargeon, 2004)

Il semble que ni la flottation avec la solution de sulfate de zinc, ou avec la solution sucrée ne
permet de déterminer la viabilité des oocystes. Ainsi, leur choix quant a la méthode la plus

sensible est celle de I’eau-éther suivie par la solution saturée en sucrose (Bukhari et Smith ,1995),

Il est également possible de combiner une méthode de sédimentation avec une méthode de
flottation afin d’augmenter le taux de recouvrement (Bukhari et Smith, 1995; Baillargeon, 2004).
b.Techniques de coloration :

Les techniques de coloration utilisées pour les oocystes de Cryptospondium spp sont basées sur les
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propriétés de coloration alcoolo-acido-résistante de leur membrane (Baillargeon, 2004).

Ces techniques comprennent la technique de coloration a froid (Kinyoun) et la technique de
coloration par la chaleur, aussi nommée Ziehl-Nielsen modifiée par Henriksen (Henriksen et
Pohlenz, 1981) qui est considérée comme technique de référence ( voir partie expérimentale )
Cette technique se fait sur de simples frottis fécaux, obtenus directement ou apres une technique de
flottation. Les cryptosporidies apparaissent alors rose foncé ou rouge sur un fond bleu-vert
(Bussieras et Chermette, 1991)

La coloration est couramment utilisée dans les techniques de diagnostic puisqu’elle permet plus
facilement de repérer, de reconnaitre la morphologie et de compter les oocystes (Baillargeon,
2004).

c. Autres méthodes :
Différents tests ont été commercialisés a ’attention des vétérinaires afin de diagnostiquer une
cryptosporidiose qui reposent sur des méthodes d’immunofluorescence directe ou sur la méthode
d’ELISA.

Ces tests développés pour détecter Cryptosporidium parvum dans des échantillons de selles,
permettent aussi de mettre en évidence les autres espéces de cryptosporidies (Mtambo et al, 1992 ;
Graczyk et al., 1996 ; Kim et al ., 1998). 1l est cependant nécessaire en cas de positivité du test
ELISA (ProSpecT® Cryptosporidium Microplate Assay) d’effectuer un examen coprologique
conventionnel car les tests ELISA créent de nombreux faux-positifs pour des échantillons de selles,
dépourvus de giardia ou cryptosporidies, mais contenant des oocystes de coccidies (Johnston et al.,
2003 ; Cirak et Bauer, 2004).

Néanmoins, le diagnostic moléculaire par 'utilisation de la réaction en chaine par polymérase
(PCR) est la technique la plus efficace et cela, autant pour les études cliniques que pour les études
environnementales (Kaushik ez al, 2008). Ces nouveaux tests PCR permettent de faire la
distinction entre différentes espeéces de Cryptosporidium : C. félis, C. canis, C. hominis ou C.

parvum (Lindegard et al., 2003).

VIII. Methodes de luttes :
VIII.1. Traitement :
A) Spécifique :
A I’heure actuelle, la majorité des traitements utilisés contre les différentes especes de
Cryptosporidium n’ont pas donne les résultats escomptés (Chalmers et Davies, 2010).
Chez les ruminants domestiques, deux molécules ont donné des résultats significatifs en
conditions expérimentales et naturelles : le lactate d’halofuginone et le sulfate de paromomycine.

Elles sont utilisées sur le terrain. Elles ne permettent pas un contrdle total du parasite. (Baroudi,
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2014)

Le décoquinate et le lasalocide sont deux molécules coccidiostatiques, parfois utilisées
empiriquement sur le terrain pour traiter la cryptosporidiose. Elles ont montré une certaine
efficacité au cours d’essais en conditions expérimentales. Cette efficacité reste controversée.

(Baroudi, 2014) .

L’utilisation in vitro de deux excipients du groupe des cyclodextrines largement utilisés
dans la technologie pharmaceutique, I’a-cyclodextrine (1 g/kg poids vif), la B-cyclodextrine (1
g/kg PV) ou un mélange a partie égale de ces deux molécules, a permis d’obtenir une
diminution significative de la viabilité des oocystes aprés une exposition a I’'a , la B et I'a B

cyclodextrine pendant une durée de 30 minutes (Baroudi,2014).

A) Symptomatique :

a ) Réhydrater :

L’apport d’eau et d’électrolytes qui peut se faire en per 0OS ou par voie parentérale est

important, pour lutter contre la déshydratation qui peut étre fatale pour 1’animal.

b) Lutter contre la maldigestion :

Certains auteurs conseillent I’arrét de I’allaitement et le recours a un aliment de remplacement.
(Chartier, 2001 ) . D'autres suggérent de conserver 1" alimentation lactée, en fractionnant les repas,

afin de faciliter sa digestion. La quantité de lait doit étre identique a celle recommandée pour un
animal sain du méme 4ge afin de minimiser les baisses de croissance (Radostis et al., 2000).

c) Protéger la muqueuse intestinale :

L’utilisation de topiques intestinaux peut étre recommandée. A savoir La smectite , le kaolin et la

pectine .

Le charbon activé posséde un fort pouvoir adsorbant, il est parfois conseillé. (Chambon, 1990)
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Ces produits sont des traitements adjuvants. Leur efficacité n’est pas toujours reconnue.

Ces soins doivent étre dispensés tous les jours et sur plusieurs jours.

d)_Prévenir les surinfections :

Certains auteurs préconisent de ne recourir aux antibiotiques qu’en cas de co-infections avérées par

des bactéries. Les antibiotiques agissent en effet sur la flore intestinale normale ce qui peut réduire
la résistance aux cryptosporidies (Dubey et al. 1990).
VIIL.2. Prophylaxie :

a) Sanitaire :
En I’absence de molécule totalement efficace, les mesures d’hygiéne sont essentielles pour
minimiser le risque d’apparition de la cryptosporidiose en élevage.
Il s’agit de réduire le nombre d’oocystes présents dans 1I’environnement des animaux des les
premieres naissances et de maintenir cette contamination a son plus faible niveau :
Entre chaque bande, il est recommandé¢ de retirer la liticre, de curer les locaux d’assurer ensuite un
nettoyage a 1'eau chaude a haute pression, puis de réaliser un vide sanitaire.
Le nettoyage et la désinfection quotidienne du matériel a I’aide de produits actifs contre les
oocystes (ammoniaque entre 5 et 50 %, formol 10 %) permettent de réduire la contamination de
I’environnement et 1’incidence de la maladie.
Pour une bande d’animaux, le parc doit étre maintenu trés propre et sec, au moins pendant les
deux a trois premieres semaines de vie : cette précaution retarde I’exposition des animaux aux
oocystes. Passé cet age, ils seront moins sensibles.
Les animaux doivent &tre séparés en lots en fonction de leur age afin d’éviter de mélanger les plus
jeunes avec des animaux plus agés, excréteurs mais moins sensibles.
Les malades doivent impérativement étre séparés des animaux sains, le matériel utilisé a leur

contact doit étre nettoyé et désinfecté systématiquement.
La population de mouches doit étre maitrisée.(Dubey et al. 1990, Harp et Goff 1998, Chartier

2002, Moore et al. 2003)

b) Medicale :

Des pistes vaccinales (protection des nouveau-nés Vi@ I'immunisation des méres) sont en cours

d’exploration mais aucun résultat concret n’est disponible a I’heure actuelle. (Chartier 2001,

Chartier 2002, Guillet 2005)
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B ) GENERALITEES SUR GIARDIA SPP :
|. Définition :

La giardiose est une Protozoose de I’intestin grele (duodenum et jejunum) de divers mammifféres,
et notamment de ’homme, due a Giardia intestinalis, dont certaines souches sont zoonosiques. La
transmission survient par ingestion de kystes presents dans I’eau ou sur des vegetaux, a I’origine
principalement chez I’homme, le chien et les bovins d’un syndrome de malabsorption avec

diarrh6es chroniques (EUZEBY et BOURDOISEAU, 2005).

I1. Morphologie :

Giardia duodenalis se presente sous deux formes : le trophozoite (forme vegetative) et le kyste
(forme de resistance).

Le trophozoite :
Le trophozoite est arrondi a la partie antérieure, pointue a la partie posterieure. Il est convexe
dorsalement, concave ventralement (RIPERT, 1996). Il mesure 6 4 10 micrometres de largeur sur
10 a 15 micrometres de longueur pour une épaisseur de 2 a 4 micrometres (KREIEF,1978;
THOMPSON et al,1993) .Ce protozoaire a quatre paires de flagelles, la cellule contient deux gros
noyaux a contours ovalaires situés symetriquement dans le tiers anterieur. Transversalement,deux
structures paralleles en forme de batonnets plus ou moins incurves, les corps medians,
correspondent a des agregats denses de microtubules et de proteines contractiles (BUSSIERAS et
CHERMETTE .,1992; HACHIMOTO et al.,1998).
Sur la face ventrale se trouve un disque adhésif de forme subcirculaire. En fonctionnant comme une
ventouse, il intervient dans le mecanisme de fixation du parasite aux cellules intestinales
(BOURDEAU, 1993; LANFREDI-RANGEL et al., 1999; BEUGNET, 2000). il est composé de
plusieurs elements de cytosquelette (flagelles, microtubules), dont la base moleculaire serait des
proteines de type giardines et occupe les deux tiers de la face ventrale du parasite (HEYWORTH F
et al., 2000). Son fonctionnement est complexe ; il resulte d’une force d’aspiration crée par le flux
de liquide genéré par le mouvement des flagelles ventraux (LEJEUNE, 1997).

Le kyste :

Le kyste presente une forme ovale, une paroi a double contour d’epaisseur 0,3-0,5 micrometres
(RIPERT., 1996). II mesure 7 a 10 micrometres de large sur 8§ a 12 micrometres de long

(BEUGNET F., 1996). A T’interieure de ce kyste, 2 a 4 noyaux sont visibles selon que la division
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nucléaire a lieu ou non: Un kyste nouvellement forme possedera 2 noyaux tandis qu'un kyste mature
en possedera 4. Des corps basaux, des corps medians et des élements structuraux du disque ventral

et des flagelles composent aussi ce kyste (WOLF., 1992 ;THOMPSON et al, 1993).

2.Cycle de vie :

B\ — MNuclei

Excystation

Encystation

Excyzoite

Replication
Flagella

Trophozoites

Epithelium ——

Mature Reviews | Microbiology
Figure 02 : Cycle de vie de Giardia spp

Source : http://www.nature.com/nrmicro/journal/v8/n6/full/nrmicro2317.html

C) GENERALITEES SUR BLASTOCYSTIS SPP :

I.Morphologie :

Le blastocyste est un micro-organisme eucaryote unicellulaire polymorphe.

Quatres formes ont été décrites : vacuolaire, granulaire, amiboide et kystique.
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L’observation peut se faire au microscope optique, mais certaines formes présentent des tailles plus
petites,ce qui rend 1’utilisation d’un microscope electronique un bon moyen pour faciliter 1’étude de

la morphologie et le cycle de cets deniers .

I’observation du ou des noyaux, de I’appareil de Golgi, des reticulums rugueux et endoplasmiques,
des mitochondries, et des petites vacuoles n’est pas facile puisque le cytoplasme se limite en une

fine bordure . (STENZEL et BOREHAM, 1996)

1) forme vacuolaire :

c’est une forme tres fréquemment rencontrée in vitro et dans les selles. Une variabilité de taille est
souvent remarquable. On retrouve le plus fréquemment des cellules de 4 & 15 micrométres (TAN,
2008).
Dans des selles fraiches , la petite forme (5 micrométres) est la forme la plus rencontrée alors qu’en
culture axénique , des trés grandes tailles jusqu’a 200 micromeétres sont les plus décelées . (TAN,
2004)
C’est une cellule ronde, contenant une large vacuole dans son centre qui occupe 90% du volume et
qui repousse le cytoplasme et les organites. Une fine couche de surface entoure sa membrane
cytoplasmique ce qui constitue le manteau de surface .
La membrane cellulaire contient des pores qui permettent les échanges avec 1’extérieur au cours de
I’endocytose, comme chez les eucaryotes.
Le role de cette vacuole centrale est encore mal connu, Elle peut etre vide ou bien presenter un
contenu finement granuleux voire floconneux. (TAN, 2008)
La forme vacuolaire est la plus frequente dans les selles, que les sujets presentment des symptoms
ou non, mais on la retrouve principalement sous des formes de tres petite taille (5 micrometres) ce
qui rend le diagnostic difficile .

2) Forme granulaire :La forme granulaire est trés semblable a la forme vacuolaire.
Il y a 3 sortes de granule :
-granules metaboliques dans le cytoplasme
-granules lipidiques dans le cytoplasme et la vacuole central

-granules reproducteurs dans la vacuole centrale. Contrairement a la forme vacuolaire, la
forme granulaire semble etre plus frequemment rencontrée chez les sujets asymptomatiques.

(SURESH et TAN 2006)
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3)Forme amiboide : Cette forme est rare , Elle est principalement retrouvée chez des sujets
diarrhéiques. (SURESH et TAN 2006) . Il a ete constaté que la forme amiboide etait retrouvée de
fagcon abondante uniquement chez les personnes symptomatiques. D’aprés Suresh et Tan en 2006

cette forme est le stade pathogene de Blastocystis hominis, meme si la pathogenie reste mal étudié

.4) Forme kystique :Se sont les formes de resistance de Blastocystis. Décris dans les annees 90, ils

ont longtemps été¢ confondus avec des debris fécaux du fait de leur trés petite taille.

De forme ovoide ou spherique, mesurant entre 3 et 6 micrometres, ils possedent une paroi
composée de plusieurs epaisseurs qui est entourée d’une couche fibrillaire que les kystes perdent

lors de maturite.

Le cytoplasme peut renfermer un a quatre noyaux , des mitochondries, des dépots de glycogéne,

et de nombreuses petites vacuoles. (TAN, 2008)

21



2. CYCLEDE VIE :
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Figure 03 : Proposition de cycle de developpement pour Blastocystis hominis
D’apres : Elucidation of the life cycle of the intestinal protozoan Blastocystis hominis SINGH M.; SURESH K.; HO L.C.;
NG G.C.; YAP E.H.

Parasitology Research 81, p446-450, 1995.
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D) GENERALITEES SUR EIMERIA SPP :
I .Morphologie :

Nous étudions en cette partie, seulement la morphologie des formes de dissémination
rejetées par les animaux parasités en fin du cycle endogene ; c'est-a-dire les éléments de
dissémination, résultat de la reproduction sexuée. C’est en effet la constatation de ces ¢léments elle
permet le dépistage des individus infectés. Les autres formes seront décrites au fur et a mesure de

leur apparition dans le cycle évolutif des coccidies .
-1- Oocyste immature :

Les coccidies s’identifient par leur forme de résistance et de dissémination= ’oocyste.
(CARTIER, ITARD et coll., 2000). On le trouve dans les feccs; Il caractérisé par une coque
colorée en jaune- brun ou bleu-vert. Pour la plus part des espéces, 1'oocyste mesure 15-40fim sur

10 - 30”m ; quelques especes sont plus volumineuses. (CARTIER, ITARD et coll., 2000).

Les oocystes sont constitués par le zygote dans la paroi du macrogamete. Ils ont des formes et
des dimensions variables avec les espéces : globuleuses, ovoides ou ellipsoides, mesurant de 10-12
jusqu'a 50um. Les kystes sont le plus souvent ovoides et mesurent 20" im de diamétre en moyenne.

Ils ne sont pas colorés par les différentes dérivées iodées. (EUZEBY, 1987).

On ne peut que difficilement réaliser le diagnostic coprologique entre les principales especes.

EUZEBY (1987), HENDRIX (1998).

-E.bovis : forme ovale, taille supérieur a 20°m.
-E-zuernii : sphérique, taille inférieur a 20fxm.
-E-alabamensis : periforme, taille inférieur a 20]uni.

II1-1-1-La paroi oocvstale :

Plus ou moins épaisse, elle est lisse ou rugueuse selon les especes, et comprend généralement
deux membranes. (EUZEBY, 1987)

-Membrane interne (endokyste) : elle est continue, de nature lipoprotéique, et formée par les
granulations de type II ; fines et de structure spongieuse, qui ont été décrites dans la partie centrale
du macro gameéte.

-Membrane externe (ectokyste) : de nature protidique (protéine tannée par la quinone) et
provenant des granulations de type I périphériques a structure homogéne du macro gaméte,
I’0oocyste est plus ou mois interrompue a 1’'un des pdles, au niveau de ce que était le micropyle du

microgamete avant la fécondation. Certains oocyste ont conservé le micropyle, tendis que d'autres
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non. La persistance du micropyle et sa largeur constituent des éléments de diagnostic, tout comme
la présence ou I’absence d’un callot micropylaire d’origine ookystale. (EUZEBY, 1987).

La paroi ookystale est tres difficilement perméable, ce qui assure aux ookystes une grande
résistance ; tant aux agents physiques qu’aux agents chimiques. Ce pendant, des produits
tensioactifs (ammoniaque, agents fumigent divers) ainsi que 1’iode, peuvent la pénétrer et ainsi agir
sur la vitalité¢ des ookystes. (EUZEBY, 1987).

III-1-2-Le cytoplasme de Tookyste :

Toujours plus ou mois rétracté, occupe un volume variable dans I’élément, mais ne le remplit
jamais complétement; il est granuleux et le noyau est peu visible. (EUZEBY, 1987).

-2-; L’oocvste sporulé « mQr » :

Juste apres I'émission fécale, la sporulation n’a pas encor eu lieu, et la coque kystique ne
renferme qu’une seule cellule, Plus tard, en générale 48-72h apres 1’émission fécale, 1’ceuf se devise
en quatre (04) sporoplastes, qui se transforment chacun en quatre (04) sporocystes contenant chacun
deux (02) sporozoites (¢léments infectants). (CARTIER, ITARD et coll., 2000).

Qu’il s’agit d’ookyste simple ou de sporocyste, ces €¢léments sont trés semblables et ne
permettent que rarement 1’identification des coccidies. Ce n’est donc pas seulement que sur les
caractéres morphologiques que repose I’identification; mais ; tout en considérant ces caracteres,

sur d’autres critéres : durée de sporulation, température optimale, localisation........ etc.

II. Cycle de vie :
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Figure 04 : Cycle de vie de Eimeria spp

Source : http://www.tulane.edu/~wiser/protozoology/notes/api.html
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E). GENERALITEES SUR LES DROMADAIRES :

I .Définition :
Le dromadaire est un mammifére ruminant a I'image du chameau sauf qu'il n'a qu'une bosse sur son
dos. On ne le connait pas a 1'état sauvage. Il vit dans les déserts de 1'Inde, de 1'Arabie et de la
Somalie.
Il est trés bien adapté a la vie désertique, la plante de ses pieds est tres large et munie de coussins
qui le protegent de la briilure du sable chaud.
II. Répartition de dromadaire :

I1.1 -Répartition mondiale :

L'aire de distribution du dromadaire s'étend sur les régions tropicales et subtropicales semi-
arides et arides d'Asie et d'Afrique. En Afrique, son aire d'habitat est limitée vers le sud par la zone
charniére entre le climat semi-aride et sub-humide. Sauf en des points exceptionnels, le dromadaire
ne s'avance guére au dela du I3°™ degré latitude nord limité qu'il est par les régions humides et plus
ou moins boisées. On peut cependant le trouver en dehors de ces limites, c'est ainsi qu'il fut

introduit dans le Sud-ouest Africain a dessein militaire (MAHAMAN, 1979).

Il est difficile de connaitre avec exactitude la population caméline mondiale, du fait de
I’absence de vaccination obligatoire chez cette espéce et de la nature des écosystémes dans lesquels
elle évolue. Les chiffres propos¢ par FAO s’appuient sur des estimations, loin d’étre un
recensement exhaustif. Elles sous estiment sans doute la population réelle.

La population caméline connait un développement constant de ses effectifs (Tableau I). Elle

compte aujourd’hui plus de 24 millions de tétes (LAAMECHE, 2009).

Tableau III: Développement des effectifs de la population caméline (LAAMECHE,2009)

2004 2005 2006 2007 2008
Monde 23.397.667 | 23.517.490 | 24.109.924 | 24.265.916 | 24.732.032
Afrique 19.915.813 | 20.032.070 | 20.323.086 | 20.557.532 | 21.024.649
Asie 3.474.462 3.472.016 3.779.749 3.701.199 3.700.227

Source: FAO, 2008

I1.2 - Répartition en Algérie :




Selon les statistiques de ministre de ’agriculture Algérienne en 1999 le nombre des Camelus
dromedarius en Algérie est de 160000 tetes soit 3.24% en comparaison avec 78% des bétails, 6%
des vaches, et 14% des chévres, ce nombre ne représente que 1% de nombre totale des Camelus
dromedarius dans le monde, et de 1.4% dans les pays Arabes, et 10% dans le grand Maghreb
(ELABOUDDI et al., 2005).

En Algérie, le dromadaire est présent dans 17 Wilayate (8 Sahariennes et 9 Steppiques). 75
% du cheptel soit 107.000 tétes dans les Wilayate Sahariennes 25% du cheptel soit 34.000 tétes
dans les Wilayates Steppiques (BEN AISSA, 1989).

Le tableau suivant indique la répartition des dromadaires dans les régions principales
d’élevage en Algérie, et le nombre le plus ¢élevé trouve dans la région extréme sud par un
pourcentage 29,69%.

Tableau IV : Répartition des dromadaires dans les régions principales d’élevage en
Algérie (ACSAD)

Sud- est 33.343 téte 27,52
Au centre 29.190 téte 24.09
Sud- ouest 22.312 téte 18.4

Extréme sud 36.300 téte 29.69

L’effectif du dromadaire en Algérie est passé de 253000 en 2003 a 314000 en 2010, cette
augmentation de 1’effectif de dromadaire dépend des conditions de I’¢levage, et 1’alimentation en

étant le facteur le plus déterminant, cette évolution représente dans le tableau I11.

Tableau V: Evolution des effectifs camelin de 2003-2010 (10° en tétes) en Algérie (FAO 2013)
Années 2003 2004 2005 2006 2007 2009 2010

Camelins 253 273 269 286 291 301 314

Source: Ministere de I’ Agriculture: Statistique agricoles (2000-2010).

L’effectif total de dromadaires en Algérie est de 315 982 tétes reparté en 17 wilayat,. L’effectif le
plus élevé se trouve dans les wilayat extréme sud par ordre Tamanrasset, Tindouf et Adrar. A
comparaison entre les males et les femelles, le nombre des femelles est plus significatif que les

males dans les plus part des wilayat.
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I Objectifs :

L’objectif de ce travail est la recherche de Cryptosporidium spp . chez le dromadaire dans
quelques ¢élevages extensifs et semi-extensifs dispersés dans la région de Tamanrasset . La
recherche d’éventuels protozoaires gastro-intestinale tels que : Giardia, Eimeria ,Blastocystis

et leur association avec les cryptosporidies a fait aussi 1’objectif de cette étude.

II Matériel et Méthodes :

11.1 .Matériel :

11.1.1.Elevages :

Carte I géographique représentant la wilaya de Tamanrasset

Le travail a concerné des élevages qui se déplacent de manic¢re continue dans différents
régions de la wilaya de Tamanrasset , ainsi que des ¢élevages semi-extensifs situés

principalement dans les régions suivants :

- Tazrouk ( 1 ¢élevage )

- Sersouf ( 2 ¢élevages )

- Agnar ( 1élevage )

- Tinzawatin ( 1 élevage )

- Aingezzam ( 1 élevage )
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Carte II:Carte géographique représentant les differents communes de la wilayas de

tamanrasset

Ce travail a été mené dans la période allant de mars 2015 & Avril 2016, et le nombre total des

prélevement effectués a atteint 54 prélévements .

11.1.2.Matériel de laboratoire :

A) Matériel utilisé pour la technique d’enrichissement : Technique de Ritchie simplifiée :

- Verre a pied conique
- Agitateur en verre

- Lames porte-objet

- Lamelles 22x22 mm
- Portoirs

- Pissette

- Pipette Pasteur
- Tubes coniques en verre avec bouchon en caoutchouc
- Centrifugeuse

- Microscope optique
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Réactifs : -Eau formolée a 10% (100 ml du formol pur dans 900 ml d’eau distillée)
-Ether diéthylique

B)Matériel utilisé pour la coloration de Ziehl Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz :

- Lames bien dégraissées
-Bacs a coloration
- Minuterie
- Microscope optique
- Eau de robinet
Reéactifs :
- Méthanol pur
- Fuchsine phéniquée de Ziehl modifiée
- Acide sulfurique a 2%, préparé au laboratoire ;

Composition :
-980 ml d’eau distillée

-20 ml d’acide sulfurique concentré

- Vert malachite a 5%, préparé comme suit

- poudre de vert du malachite ............ 5¢g

-eaudistillée ...l 100ml
I1.1.3.Autres matériels :
- Glaciere pour I’acheminement des prélevements vers les laboratoires
- Pots en plastique propre ou stérile pour les prélevements des maticres fécales
- Etiquettes autocollantes pour inscrire les renseignements.

- Gants
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11.2.Méthodes :

11.2.1.protocole de prélévement :

a)Matieres fécales :

Les prélevements de maticres fécales ont été effectués dés leur émission spontanément, ou
aprés excitation de lorifice anal, dans des récipients propres, hermétiquement fermées et
étiquetées.. Les selles ont été acheminés a I’Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire d’Alger,

et conservées a + 4°C jusqu’a leur analyse parasitologique.

Chaque prélevement a été identifié d’abord sur I’étiquette de la boite ensuite sur une fiche de

renseignement qui comporte :

- Type d’¢levage

- Age du chamelon

- Sexe

- la date et le lieu d’élevage

- Consistance des maticres fécales
- Adresse

11.2.2.Techniques de laboratoire utilisées :

Deux techniques essentiellement ont été utilisés pour la réalisation de se travail .1l s’agit de
la technique de concentration de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley et la technique de
coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz. Ces deux techniques sont

connues pour leur spécificité et leur sensibilité.

11.2.2.a.Technique de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley :

Mode opératoire :

1. Déposer quelques grammes des selles (3 a 5 g) dans un verre a pied conique a 1’aide d’un

agitateur en verre.

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

des selles.
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3. Agiter a I’aide d’un agitateur en verre jusqu’a I’obtention d’une dilution homogéne.
4. Laisser décanter quelques minutes (1 a 2 minutes), pour éliminer les gros débris fécaux.

5. A l’aide d’une pipette Pasteur aspirer une partie de surnageant et verser dans un tube

conique en verre équivalent a 2/3du volume total & émulsionner.
5. Ajouter un volume d’éther correspondant a 1/3 du volume total & émulsionner.

6. 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 I’émulsion.
7. Agiter le tube vigoureusement pendant une minute.
8. Peser les tubes pour équilibrer avant la centrifugation.

9. Centrifuger a 2500 tours /minutes pendant 5 minutes

Apres centrifugation, le contenu du tube se répartis en 4 couches qui sont de haut en bas :
- Une couche éthérée chargée en graisse

- Une couche épaisse sous forme d’anneau constituée de gros débris.

- Une couche aqueuse.

- Un culot dans lequel se sont concentrés les éléments parasitaires.

10. Jeter énergiquement le surnageant et garder le culot.
Lecture :

Prélever une goutte du culot a I’aide d’une pipette Pasteur (aprés homogénéisation) déposer
la sur une lame , mélanger avec une goutte de lugol, couvrir d’une lamelles et examiner a
I’objectif X10 puis X40 pour la recherche d’éventuellement de kystes de protozoaires ensuite

au X100

11.2.2.b.Technique de Ziehl- Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz (1981):

C’est la technique de coloration de référence utilisée pour I’identification Spécifique des

cryptosporidies.
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Mode opératoire:

1-Confection d’un frottis fécal :

Le frottis 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 T’aide d’une pipette Pasteur, on préleve 1 a 2 gouttes du culot de centrifugation, aprés une
légeére homogénéisation .Sur deux lames bien dégraissées et numérotées par grattage a I’aide
d’un diamant de préférence ,pour une bonne reconnaissance ultérieure ,déposer la goutte a
I’une des extrémités de la lame ,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 manicre continue en zigzag, sans revenir au point de départ, on obtient alors un frottis

mince avec plusieurs épaisseurs ,c’est le cas d’un bon frottis.

Laisser sécher a I’air jusqu'a une nuit.

2- Fixation, coloration du frottis :

- Fixer le frottis au méthanol pendant 5 minutes.
- Laisser sécher a I’air ou par agitation.
- Colorer dans une solution de fuschine phéniquée pendant 60 minutes.
- Rincer a I’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)
- Rincer a I’eau du robinet
- Contre colorer avec une solution de vert malachite a 5 % pendant 5 minutes
(Tout va étre coloré en vert sauf les cryptosporidies qui gardent la coloration rouge)
- Rincer a I’eau du robinet

- Laisser Sécher a I’air ou par agitation.
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La lecture se fait au microscope a I’objectif x40 et x100 (& I'immersion).

Cette technique permet de visualiser nettement les oocystes de Cryptosporidium, qui sont

colorés par cette technique en rouge vif, parfois en rose sur un fond vert.

Ce sont des ¢léments ronds a ovoides de 4-6 pm de diameétre en moyenne, la paroi est épaisse,
dans le cytoplasme il y a une zone centrale ou latérale plus claire, non colorée qui correspond
au corps résiduel (reliquat oocytal), et en périphérie ou au centre des granulations noiratres,

qui correspondent aux sporozoites .

N.B : la lecture doit étre faite sur toute la surface de la lame de haut en bas et de gauche a

droit

111 Résultats :

1I1.1 Résultats globaux

Tableau VI : Fréquence de Cryptosporidium dans les élevages étudiés:

Région et ¢levage Nombre d’examens Nombre de cas Pourcentage %
coprologique positifs

Tazrouk 07 03 42.85
Sersouf 12 02 16.66
Agnar 12 02 16.66
Tinzawatin 11 02 18.18
Ain gezzam 12 02 16.66
Total 54 11 20.37
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Histogramme N° 01 : Fréquence de Cryptosporidium dans les 5 régions étudiées

Le tableau I, montre la prévalence de Cryptosporidium dans les élevages suivis.

En effet, sur 54 prélévements analysés, 11 se sont révélés positifs au Cryptosporidium soit
20.37%.

NB : Cryptosporidium spp a éte identifié dans tous les élevages étudiés avec des taux

variables .

111-2 Fréquence de cryotosporidium en fonction de ’age :

Tableau VIldistribution de Cryptosporidium en fonction de I’age :

Age des animaux Nbre de Nbre de cas positifs Pourcentage %
prélévements
Moins de 02 mois 18 06 33.33
Entre 02 et 6mois 27 04 14.81
Plus de 6 mois 09 01 11.11
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Histogramme N 02 :Distribution de P’infestation par les cryptosporidies par tranche

d’age.

Le tableau , montre la prévalence de Cryptosporidium spp en fonction de I’age dans les
¢levages étudiés.

En effet, sur 11 prélévements positifs, 6sont révélés positifs a /’dge moins de 2 mois soit
33.33%.

Tandis que des prévalences de 14.81 % et 11.11 % sont détectés a 1’age entre 2a6 mois et plus

de 6 mois , respectivement .
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111-3.Fréquence de Cryptosporidium en fonction du sexe :

Tableau VIII : Fréquence de Cryptosporidium en fonction du sexe

Histogramme N 03: Fréquence de Cryptosporidium en fonction du sexe .
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Elevages. effectués males positifs positifs
femelles
males
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Tazrouk 07 02 05 01 50 02 40
Sersouf 12 04 08 01 25 01 12.5
Agnar 12 04 08 01 25 01 12.5
Tinzawatin 11 06 05 02 33.33 00 00
Ain gezzam 12 05 07 01 20 01 14.28
Total 54 21 33 06 28.57 05 15.15
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L’analyse des prélevements en fonction du sexe montre qu’il y a une différence dans la
fréquence des cryptosporidies entre les males et les femelles.

En effet, sur 21 prélevements chez des males ,06 se sont révélés positifs a la
cryptosporidiose, soit 28.57 % et sur 33 prélévements chez des femelles ,5 se sont révélés

positifs, soit %.15.15

T

Photo originale I: oocystes de Cryptosporidium apreés coloration de Z-N observé au

microscope X 100

111 . 4. Fréquence de Giardia spp dans les élevages étudiés :

Tableau IX fréquence de giardia dans les ¢levages étudiés :

Région et ¢levage Nombre d’examens Nombre de cas Pourcentage
coprologique positifs

Tazrouk 07 03 42.85
Sersouf 12 01 8.33
Agnar 12 02 16.66
Tinzawatin 11 01 9.09
Ain gezzam 12 01 8.33
Total 54 08 14.81
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Histogramme N 04 :Fréquence de Giardia spp dans les S régions étudiées
Le tableau I, montre la prévalence de Giardia dans les élevages étudiés.
En effet, sur 54 prélévements analysés, 8 sont positifs au Giardia soit 14.81 %.

Cryptosporidium et Giardia

II1.5.Fréquence de Cryptosporidium, Giardia et leurs associations :

Tableau X : Fréquence de Cryptospridium, de Giardia et leurs associations au niveau des

élevages étudiés :

Nombre Nombre  d’examens | % Nombre d’examens|% + |Associat | %
d’examens | positifs aux positifs aux Giardia ions
Elevages
effectués o
Cryptosporidies
Tazrouk 07 03 42.85 03 42.85 02 28.57
Sersouf 12 02 16.66 01 8.33 00 0.00
Agnar 12 02 16.66 02 16.66 00 0.00
Tinzawatin 11 02 18.18 01 9.09 01 9.09
Ain gezzam 12 02 16.66 01 8.33 01 8.33
Total 54 11 20.37 08 14.81 04 7.40
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Histogramme N 05 : Fréquence de Cryptosporidium, de Giardia et leurs associations

Le tableau et I’histogramme N, montrent que sur un total de 54 prélévements analysés, le

Cryptosporidium a été isolé¢ dans 11 prélevements soit 20.37 %,

le Giardia

soit 14.81 % et les deux protozoaires sont associés dans 4 prélévements soit 7.40 %.

Photo originale :Un kyste de Giardia chez un chamelon observé au microscope X40
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I11.6. La fréquence de blastocystis dans les élevages étudiés :

Tableau XIFréquence des blastocystis dans les élevages étudiés :

Région et élevage Nombre d’examens Nombre de cas pourcentage
coprologiques positifs
Tazrouk 07 00 0.00
sersouf 12 01 8.33
Agnar 12 04 33.33
Tinzawatin 11 01 9.09
Ain gezzam 12 06 50
Total 54 12 22.22
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Histogramme N 06 : Fréquence de Blastosystis spp sans les 5 régions étudiées .

Le tableau XI , montre la prévalence de 1’infection par les blastocystis dans les élevages et

les cheptels étudiés.

En effet, sur 54 prélévements analysés, 12 sont positifs a I’infection par les blastocystis soit

22.22%.

NB : aucune association n’a été remarquée entre l’infection par les blastocystis et les

cryptosporidies, tandis qu’une seule association a été révélée avec I’infection par Giardia.

40




- -
- @ » ) - -
» LY f
€ *
- - .
. 2 .
/
. .
. . .
V.
el & .
# Py .
- .
" 4
# F. 7
- -
J. C .

Photo originale III : Blastosystis spp chez un chamelon observé au microscope X40

III. 7. La fréquence d’Emeria spp dans les élevages étudiés :

Tableau XII Fréquence d’Emeria spp dans les élevages étudiés :

Région et élevage Nombre d’examens Nombre de cas pourcentage
coprologiques positifs
Tazrouk 07 03 42.85
sersouf 12 00 0
Agnar 12 01 8.33
Tinzawatin 11 02 18.18
Ain gezzam 12 01 8.33
Total 54 07 12.96
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Histogramme N 07 :fréquence de Eimeria spp dans les 5 régions étudiées .
Le tableau XII , montre la prévalence de Emeria spp dans les élevages étudiés.

En effet, sur 54 prélévements analysés , 7 sont positifs & Emeria spp soit 12.96 %.

Photos originaux IV et V: oocystes d’Emeria spp observés par microscope X40
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IV . Discussion :

Actuellement, Cryptopsoridium commence a étre bien connu chez les ruminant et méme
chez 'homme, grace aux multitude d'études effectuées. Cependant, peu de travaux sont
disponibles sur ce parasite chez les camelins dans le monde, ceci est probablement du a la
répartition régionale de cette espéce animale et aux différences dans le mode d'¢élevage par
rapport aux aux ruminant qui rend les recherches difficiles a réaliser . Dans notre étude,
Cryptosporium a été retrouve avec une la prévalence de 20.37 % En utilisant la microscopie.
Ce taux est proche de celui retrouvé en Algérie par_Baroudi et al.(2012), dans la région de
Biskra, qui est de 26,47 % a I’échelle individuelle (prévalence infection) en utilisant la

biologie moléculaire

Au Maroc

, la premicre étude réalisée par Bengoumi et al.( 1998) sur des animaux de 1 a 3 mois ,

aucun cas positif au Cryptosporidium n'a été trouvé

Enlran:

Des oocystes de Cryptosporidium ont été observées dans 39 des 103 chameaux
(37,86%)(RAZAVI et al., 2009), par la suite, dans ce méme pays une étude signale un taux
de prévalence de sur (20,33%) au (Sazmand et al., 2011).

En Egypte Salah et Mahran(2007)sur 1097 dromadaires, () ont trouvé une prévalence de

3.37%, sur des animaux agés de 6 a 8 ans .

La premiere recherche moléculaire en Afrique sur ce parasite a été effectuée en Tunisie par
Soltane et al.(2007) durant la quelle aucun résultat ne s'est révélé positif au parasite.
Concernant le statut clinique des animaux , la plupart des études effectuées ont concerné
d’autres espéces animales, rapportant un taux de prévalence élevé de Cryptosporidium, chez
les animaux diarrhéiques par rapport a ceux qui ne présentant pas ce symptome. Dans
“enquéte réalisée par Ouakli et al.(2010), chez le veau, , Cryptosporidium spp.été isolé
aussi bien dans les selles diarrhéiques que dans les selles non diarrhéiques avec des taux de
64,3% et 35,7%, respectivement (). Les mémes résultats sont obtenus Singh et al.( 2006) et
Lise et al.(2005) ou En revanche, la présente étude montre que les prélévements positifs au

Cryptosporidium étaient pour la plus part issus des veaux non diarrhéiques .ce qui suppose
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la grande fréquence des cas de portages, de ce parasite chez I'espeéce cameline, ces animaux
constituent alors une source insidieuse de contamination aux autres animaux et pour la

dissémination du parasite dans 1'environnement

Les résultats de la présente étude révelent un taux de prévalence de 33,33% chez les
animaux ’ages de moins de 2 mois par rapport a ceux agés entre 3 et 6 mois (14,81%), et
dans la tranche d’age supérieur a 6 mois (11.11 %). Ceci montre qu'au méme titre que les
autres especes animales Cryptosporidium chez les camelins affectent les jeunes animaux

dont le systéme immunitaire est faible.

En Iran, Aucune différence significative n'a été trouvée par (Razavi, 2009 ) parmi les
différents groupes d'dge d’animaux de 2 a 14 ans . Les mémes conclusions sont tirées par

Sazmend et al.( 2011)

Ceci peut étre expliqué par 1’age avancé des animaux analysés ,2 & 10 ans, pour les deux
¢tudes et le mode d’élevage extensif qui limite le contact entre les animaux. D’autre part,

des ¢études dans le milieu naturel des populations fauniques qui ont un systéme de vie
semblable aux chameaux ont suggéré que le risque d'infection par Cryptosporidium est

indépendant de 1'age de l'animal (Toress et al., 2000).

Pour ce qui concerne le sexe des animaux, vu le nombre des prélévements des
males et des femelles qui n'est pas équivalent, il était difficile de tirer des conclusions, sur
I’influence de ce parameétre sur I’infection cryptosporidienne .Cependant, selon 1’étude de
Baroudi et al., 2012 ,chez le chamelon , le sexe n’a pas d’influence sur I’infection. On outre,
Il n'y avait pas de différence significative entre le taux de prévalence de l'infection chez les

males et les femelles dans 1’étude de (Razavi, 2009, Sazmend et al., 2011),

Dans notre travail ,Giardia a été isole chez ces chamelons avec une fréquence de 14,81%
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.Selon nos connaissances , aucune donnée publiée n'est disponible, sur ce protozoaire chez
cette espéce animale en Algérie. A 1'échelle mondiale, ce parasite reste trés mal étudié chez

ces animaux,

Nos résultats montrent que tous les prélévements diarrhéiques qui sont aux nombre de 4

se sont révélés positifs a Giardia spp.

Ceci suppose que Giardia spp est un agent primaire de diarrhée chez les chamelons.

Les 04 analyses positifs a Giardia étaient en associstion a avec Cryptosporidium spp . 03
cas d'asscoaition etaient non symptomatique et Olcas d'association était diarrhéique . La
fréquence d’association est de 7.40 % , ceci semble moin important par apport aux résultats
cités par Baroudi et al., 2012 . qui ont constaté 16.58 % de cas d’association entre
Cryptosporidium spp et Giardia spp chez le veau .

Dans notre étude Eimeria spp était un parasite fréquemment rencontré, avec une
prévalence de 12.96 % .Ceci rejoint ce qui a été retrouve en Algérie ( Afoutni,2014) qui a
signalé une prévalence de 10,64% a Eimeria cameli . Notre prévalence est proche de celles
retrouvées en Inde (11,8% ) (Gill, 1976) et 14% en Arabie Saoudite (Kawasem et Al., 1983).
Cependant , elle est inferieure a celle signalée au Bahrein 20% (Abubakr, 2000) et en Irak

(Mirza, 1976) qui a trouveéune prévalence de 40% d Eimeria cameli .

Dans notre étude, un autre rare protozoaire Blastocystis spp qui est bien connu chez
["/homme et mal connu chez les animaux a été détecté chez les chamelons, avec un taux
considérable qui atteint 22,22%. . Ceci suppose que ce parasite est fréquent chez ces

animaux et sa recherche doit étre approfondie chez les camelins
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V. Conclusion :

Ce travail a contribué a la détection de Cryptosporidium spp chez les camelins dans la
région de Tamanrasset, avec une prévalence de (20.37%) qui rejoint dans I'ensemble, la
précédente étude A Biskra en Algerie ( 26.47 %).

On peut avancer certains hypotheéses en disant que le jeune camelins excrétent plus le
parasite que les agées, ce qui est identique chez les ruminants, et ca est probablement
liée a la faiblesse de systéme immunitaire au jeune dge , mais au contraire de ce qui est
chez ces derniers , I'infection reste majoritairement sous forme de portage
asymptomatique.

Plusieurs éléments reste inconnus dans I' épidémiologie de cette maladie. D autres études
sont indispensables afin d’ évaluer la prévalence réelle de ce parasite chez ce pseudo-
ruminant et pour connaitre d autres facteurs de risque, en utilisant la biologie
moléculaire, ceci est justifie du fait que la cryptosporidisoe est une zoonose.

A la lumiére de cette étude d autres protozoaires ont été détectes : a savoir , Giadia
duodenalis pour la premiere fois en Algérie.

D autres études sont nécessaires pour mieux connaitre sa fréquence de ce protozoaire
qui est aussi zoonotique

Ce travail a montré aussi que le dromadaire pourrait étre une source de transmission
de Blastosystis spp vu le nombre important des animaux qui révélent positifs a ce
dernier. Emeria spp semble fréquent chez les animaux étudiées et ’approfondissement
des études sur ce parasite semble nessecaire pour mieux le suivre.
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La cryptosporidiose est une maladie parasitaire cosmopolite due a un protozoaire entéropathogéne du genre
Cryptospridium qui affecte un grand nombre d’animaux et I’ homme. Chez le dromadaire, peu de données sont
disponibles sur ce protozoaire . En Algérie, seulement, une étude est disponible, chez ce pseudoruminant. Dans
la période allant de mars 2015 a Avril 2016, une étude a été¢ menée portant la recherche de Cryptosporidium chez
le dromadaire, au niveau de la wilaya de Tamanrasset. Au total, 54 échantillons de selles de dromadaires,
provenant de 5 élevages ont été prélevés et acheminés vers le laboratoire de parasitologie de 1'Ecole Nationale
Supérieure Vétérinaire d” Alger, pour analyse parasitologique, par 1" utilisation de la technique de Ritchie
simplifiée suivie de la technique de Zeihl-Neelsen modifiée. A 1'issue du quelle, le parasite a été isolé¢ dans 11
prélévements soit 20.37 %. L'analyse en fonction de 1'4ge a montré que les jeunes agés de moins de 2 mois sont
les plus affectés soit 33.33 % contre 14.81% a I'age de 2 a 6 mois et 11.11 % a plus de 6 mois. L infection
semble rester sous forme asymptomatique. Par ailleurs, la méthode de concentration de Ritchie a permis
d’identifier Giardia sp. chez le dromadaire, pour la premiére fois en Algérie, avec une fréquence de 14.81 %
ainsi que pour Blastosystis spp avec une fréquence de 22.22 % .Un 4eme protozoaire Emeria spp. a ¢été détecté
dans 7 prélevement soit 12.96 %. L association la plus marquante est révélée entre Cryptosporidium et Giardia
dans 4 prélevements soit 7.40 % . Ce travail montre que le dromadaire pourrait étre une source de transmission
zoonotique de Cryptosporidium , de Giardia et de Blastocystis.

Mots-clés : Cryptosporidium -Giardia - Eimeria-Blastosystis- dromadaire —Tamanrasset

Cryptosporidiosis is a cosmopolitan parasitic disease caused by a protozoan Cryptosporidium enteropathogen
kind that affects a large number of animals and the man. In camels, few data are available on this protozoan. In
Algeria, only one study is available at this pseudoruminant. In the period from March 2015 to April 2016, a
study was conducted with the search for Cryptosporidium in camels, at the Tamanrasset wilaya. A total of 54
samples of camel saddles, from 5 farms were collected and transported to the laboratory of Parasitology National
High I'Ecole Veterinary d*Alger for parasitological analysis by 1 utilisation the technique followed simplified
Ritchie art modified Zeihl-Neelsen. A 1'issue of what the parasite was isolated in 11 samples is 20.37%.
L'analyse depending on the age showed that young people aged less than 2 months are most affected or 33.33%
against 14.81% at the age of 2 to 6 months and 11.11% over 6 months. L infection seems to remain under
asymptomatic. Furthermore, the Ritchie concentration method has d'identifier Giardia sp. in camels, for the first
time in Algeria, with a frequency of 14.81% and for Blastosystis spp with a frequency of 22.22% .A 4th
protozoan Eimeria spp. was detected in 7 prélevement is 12.96%. The most striking L' association proved
between Cryptosporidium and Giardia in 4 samples is 7.40%. This work shows that the camel could be a
zoonotic transmission source of Cryptosporidium, Giardia and Blastocystis.

Keywords: Cryptosporidium -Giardia - Eimeria-Blastosystis- dromedary —Tamanrasset
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