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Résumé :

La Cryptosporidiose est une maladie commune qui affecte fréquemment les jeunes ruminants, elle est
causée par un parasite nommeé Cryptosporidium. Lequel occasionne une diarrhée jaune liquide.

En raison de I'importance primordiale de Cryptosporidiose qui est la mortalité élevée des sujets atteints
et I'une des zoonoses qui menace la santé publique, avec la rareté des études nationale pour comprendre
cette pathologie, on entame notre étude bibliographique qui contient trois (03) chapitres a savoir :

- Biologie du parasite

- Epidémiologie

- Symptomatologie, Traitement et Prophylaxie

A la fin de cette étude on a noté que Cryptosporidium est a I'origine d'un syndrome gastro-entérique
chez les nouveau-nés bien que toutes les classes d'ages et les deux sexes (male et femelle) puissent étre
infectés par le parasite

Mots clés : Cryptosporidiose, diarrhée, syndrome gastro-entérique,



Abstract:

The Cryptosporidiosis is a common disease which frequently affects young ruminants it is caused by
a parasite called Cryptosporidium, which causes a liquid yellow diarrhea

Because of the paramount importance of Cryptosporidiosis is the high mortality of affected individuals
and one of zoonoses threatening public health, with the rarity of local studies to understand this disease,
our literature review is begun which contains three chapters, namely:

- biology of the parasite.

- Epidemiology

- Symptomatology, treatment and Prophylaxis

At the end of the study, it was noted that Cryptosporidium. is causing a gastro-enteritis syndrome in
newborns although all age groups and both sexes (male and female) can be infected with the parasite,

Keywords: Cryptospodiosis, gastro-enteritis syndrome, diarrheas
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INTRODUCTION :

La cryptosporidiose est une maladie parasitaire & protozoaires définie comme une zoonose parasitaire
causée par des parasites appartenant au genre Cryptosporidium qui infectent les épithélium gastroin-
testinal d'un large éventail de vertébrés (RODRIGUES et al., 2016).

Le Cryptosporidium est a 1’origine d’un syndrome gastroentéritique et des diarrhées néonatales ; son
importance est primordiale chez les nouveau-nés bien que toutes les classes d’age puissent étre infec-
tées par le parasite provoquant des pertes économiques importantes en raison de la morbidité et de la
mortalité occasionnees.

En Algérie, I’importance sanitaire et économique de 1’infection par Cryptosporidium est méconnue et
mérite d’étre étudiée de manieére approfondie.

Ainsi, la cryptosporidiose est plus que jamais un sujet d’actualité, sur lequel il convient de faire une
mise a jour des connaissances accumulées jusqu’ici, notons qu’il y a des connaissances en perpétuelle
d’évolution, notamment en matiére de taxonomie, de nombre d’especes affectées. Afin de comprendre
I’épidémiologie de maladie une étude bibliographique est nécessaire a été fait contient 03 chapitres a
Savolr :

- Biologie du parasite.
- Epidémiologie.

- Symptomatologie, Traitement et Prophylaxie
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CHAPITRE | : BIOLOGIE DU PARASITE
l.  1HISTORIQUE:

1907 : TYZZER décrit pour la premiére fois un parasite unicellulaire vivant dans les glandes
gastriques de la Souris domestique (Mus musculus), gu'il nomme Cryptosporidium muris. La
classification de ce parasite est pour lui incertaine, mais il pense qu'il appartient a la sous-classe
des Coccidia. De plus, il suppose déja une transmission parasitaire par voie fécale-orale.

1910 : TYZZER propose la création d'un nouveau genre, le genre Cryptosporidium, afin de
classer C. muris. Il décrit son cycle parasitaire et pense que ce protozoaire est extracellulaire et
vit "attaché" a I'épithélium des glandes gastriques. 1l suppose déja le phénomeéne d'auto-infec-

tion et reproduit I'infection expérimentalement sur des souriceaux nouveau-nés.

1912 : TYZZER fait la découverte d'une espece distincte de C. muris, qui appartient elle aussi
au genre Cryptosporidium et vivant au niveau de la bordure en brosse des cellules de I'intestin

gréle de la Souris domestique. Il nomme cette nouvelle Cryptosporidium parvum.

1925 : TRIFFIT decrit Cryptosporidium crotali chez le Serpent a sonnette (Crotalus con-

fluens)™
1955 : SLAVIN décrit Cryptosporidium meleagridis chez le Dindon (Meleagris gallopavo)

1971 : PANCIERA et al. Font la premiére description de la cryptosporidiose clinique supposée
sur une génisse de 8 mois. Cependant, I'age de la véle et la chronicité de la diarrhée qu'elle
présentait feront douter a posteriori de son statut immunitaire. La méme année, (VETTER-
LING et al) décrivent Cryptosporidium wrairi chez le Cobaye (Cavia porcellus).

1974 : Deux nouveaux cas de cryptosporidiose bovine sont rapportés, dont I'un sur un veau agé
de deux semaines et qui avait eu la diarrhée pendant 10 jours. A partir de Ia, des nord-améri-
cains décrivent la présence d'infections cryptosporidiennes sur des veaux laitiers et allaitants
agés de moins de deux semaines et présentant une diarrhée aigué. Toutefois, la coexistence
d'autres entéropathogenes bactériens et viraux fait que les cryptosporidies sont considérées
comme des parasites opportunistes. En outre, cette parasitose est décrite pour la premiere fois

en Australie sur des agneaux diarrhéiques agés de : une a trois semaines.

1976 : La présence du parasite est relatée pour la premiere fois chez deux patients humains
atteints de diarrhée. Le premier cas concerne un enfant immunocompétent agé de trois ans et
le second, un adulte de 39 ans placé sous traitement immunodépresseur.

1979 : ISEKI deécrit Cryptosporidium felis chez le Chat (Felis catus).

2



CHAPITRE | : BIOLOGIE DU PARASITE

1980 : (TZIPORI et al) rapportent une enzootie de diarrhée chez des veaux infectés naturel-
lement par Cryptosporidium, sans pouvoir démontrer la présence d'autres agents enteropatho-
genes communément impliqués dans les diarrhées néonatales du veau, toutes ces infections
cryptosporidiennes diarrhéiques bovines seront par la suite reliées a C. parvum. D'autres con-
firmations du role de C. parvum connue entéropathogene majeur des diarrhées du veau nou-
veau-né ont suivi, mais I'acceptation de cette idée par le monde vétérinaire a encore pris du

temps.

De plus, LEVINE décrit Cryptosporidium serpentis sur plusieurs espéces de serpents 198.
Avec I'explosion du syndrome d'immunodéficience acquise, les cryptosporidies sont reconnues
responsables de diarrhée chez 'Homme, La parasitose est alors considérée comme une zoonose
dont le principal réservoir serait représenté par les ruminants. Le premier cas de cryptospori-

diose caprine est découvert en Tasmanie (Australie) sur des chevreaux agés de deux semaines.

En outre, (HOOVER et al) décrivent Cryptosporidium nasorum chez un poisson (Naso lite-

ratus).

1984 : A partir de cette année-la, des épidémies de cryptosporidiose humaine liées a la con-

sommation d'eau contaminée apparaissent, notamment aux USA et au Royaume Uni.

1985 : une forme abomasale d'infection cryptosporidienne est trouvée sur un bovin aux USA
elle est provoquée par une espece apparemment identique a C. muris, espéce découverte a l'ori-

gine dans l'estomac de la Souris par TVZZER en 1907.

1986 : (CURRENT et al) décrivent Cryptosporidium baileyi chez le Poulet (Gallus gallus)
bien que la découverte du parasite cryptosporidien remonte a pres d'un siecle, cela ne fait qu'une
vingtaine d'années que le monde médical et vétérinaire considére I'importance de cette parasi-

tose dans leur domaine respectif.

Le genre Cryptosporidium est maintenant bien reconnu par les scientifiques mais la spéciation

des cryptosporidies au sein de ce genre souléve encore de nombreuses controverses.
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l. 2 POSITION SYSTEMIQUE :

TAXONOMIE :

Tableau 01: Classification taxonomique de Cryptosporidium spp. (Adapté d’O’DO-
NOGHUE, 1995 et LECONTE, 2013).

CLASSIFICATION NOM CARACTERISTIQUES

Régne Protiste e Eucaryote
e Unicellulaire
Phylum Apicomplexa Toutes les espéces sont des parasites.
Présence d’un complexe apical.
Classe Sporozoasida Reproduction sexuée et asexuee
Production d’oocystes
Sous-classe Coccidia Transmission par ingestion ;
- Cycle généralement monoxeéne, parfois dixéne
- Reproduction de type gamétique, avec des ga-
montes de petite taille ;
- Localisation intracellulaire a tous les stades
sauf gametes males libre ;
- Gamontes généralement non-sanguicoles.
Ordre Eucoccidiorida = - Multiplication par bipartition longitudinale ou
Eucoccida par schizogonie ;
- Reproduction par syngamie

(Parfois syzygie).

Sous-ordre Eimeriorina Multiplication par schyzogonie en diverses cel-
lules
Famille Cryptosporidiidae Développement intracellulaire extra cytoplas-

=Cryptosporiidae  mique sous la bordure en brosse des cellules épi-
théliales de I’intestin
Genre Cryptosporidium | Développement extra cytoplasmique dans la

bordure en brosse des cellules épithéliales

Depuis sa découverte, Cryptosporidium a été considéré comme une coccidie appartenant au
phylum des Apicomplexa. Cependant, de nombreuses caractéristiques du parasite ont mis en
doute son appartenance au groupe des Coccidies et ont conduit certains auteurs a le considérer

comme une coccidie atypique. Quelques caractéristiques permettent de le différencier des

4



CHAPITRE | : BIOLOGIE DU PARASITE

coccidies traditionnelles : (a) sa forme infectante est 1’oocyste sporulé permettant 1’auto-infec-
tion, ce qui est une stratégie de développement plus complexe ; (b) I’existence d’un organelle
d’attachement ; (c) I’absence d’apicoplaste ; (d) sa localisation extra cytoplasmique et (€) son
insensibilité aux traitements anti-coccidies ((BARTA JR et THOMPSON RC , 2006).

l. 3 ESPECES AFFECTES :

Tableau 02 : Les différentes espéces de Cryptosporidium et leurs hétes principaux (d’aprés
SMITH et al., 2007)

ESPECE HOTE MAJEUR HOTE MINEUR  SITES D’INFECTION

C.hominis Homme Bovin, ovin Intestin gréle

C. parvum Ruminants, homme  Souris, porc, cerf  Intestin gréle

C. bovis Bovin Ovin Intestin gréle

C. andersoni Bovin Ovin Caillette

C.muris Souris Homme Estomac

C.suis Porc Homme Gros et petit intestin

C.félis Chat Homme, bovin Intestin gréle

C.canis Chien Homme Intestin gréle

C.méleagridis Dindon, homme Perroquet Intestin gréle

C.wrairi Cobaye Intestin gréle

C.baleyi Poule Autres  espéces Bource de Fabricius
aviaires

C.qgalli Poule Proventricule

C.serpentis Serpent, lézard Estomac

C.saurophilum  Lézard Serpent Estomac et Intestin

C.scophthalmi Poisson Estomac et Intestin

C.molnari Poisson Estomac et Intestin
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1.4. LOCALISATION DU PARASITE :

Les cryptosporidies se localisent préférentiellement dans la portion distale du jéjunum et de
I’iléon mais d’autres portions de I’intestin peuvent étre atteintes (KHELEF et al, 2007)
D’autres localisations ont ét¢ démontrées mais elles sont rares, tel que I’épithélium des glandes
annexes, urinaire, génital (CHERMETTE et BOUFASSA,1988).

Sachant que ce parasite occupe une position tres particuliere dans la cellule épithéliale, il est
retrouvé en position intracellulaire mais extra cytoplasmique (TZIPORII, S., GRIFFITHS
J.K, 1998).

I. 5. CYCLE DE DEVELOPPEMENT :

Toutes les especes de Cryptosporidium sont des parasites intracellulaires obligatoires.
(FAYER, 2004).

Le cycle de Cryptosporidium est un cycle monoxéne, a savoir qui se déroule chez un hote
unique (O’DONOGHUE, 1995).

Il peut s’effectuer en 3 ou 4 jours (ROCQUES, 2006) et la période pré-patente, de 1’ingestion
a I’excrétion d’oocystes, est en moyenne de 3 a 5 jours mais peut s’étendre de 2 jours jusqu’a
2 semaines (O’DONOGHUE, 1995, FAYER, 2004), et I’infection peut par la suite persister
plusieurs mois, méme si elle est de courte durée le plus souvent (O’ DONOGHUE, 1995).

Ce cycle a lieu dans la partie apicale (exposée a la lumiére de I’organe) au niveau de la bordure

en brosse des cellules épithéliales.

I. 5.1. Etapes et chronologie : Dans ce cycle, se déroulent différentes étapes :

- L ’excystation :
Les oocystes a paroi épaisse de Cryptosporidium sont ingérés par 1’hdte et subissent une excys-
tation ou dékystement dans 1’iléon.
Sous I’effet des conditions du milieu (température, présence de dioxyde de carbone, enzymes,
sels biliaires, conditions réductrices), la paroi de 1’oocyste est altérée et se fend libérant ainsi 4
Sporozoites nus.
Les sporozoites s’attachent a la membrane apicale de la cellule épithéliale de la bordure en

brosse et forment un trophozoite.

- Schizogonie : (RIPPERT, 2003)

Une fois ingérés, les oocystes libérent leurs sporozoites dans la lumiere de I’intestin gréle puis

vont se fixer a la bordure en brosse des entérocytes. Les sporozoites envahissent la cellule hote

6
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en donnant lieu a la formation d’une vacuole parasitophore immédiatement sous la membrane
plasmique. Dans cette localisation intracellulaire mais extra-cytoplasmique, le parasite com-
mence son cycle schizogonique avec transformation du sporozoite en trophozoite puis en schi-
zonte de type | (Llere génération) renfermant 8 mérozoites. Ces mérozoites, une fois libérés
vont infecter d’autres entérocytes pour donner des schizontes de type IT (2eéme génération) a 4
mérozoites. Les mérozoites de lere génération infectent d’autres entérocytes pour former d’autre
schizontes de type I. Ce phénomeéne, appelé la rétro-infection, pourrait pérenniser 1’infection
et aggraver le processus pathologique (EUZEBY, 2002 ; A.F.S.S.A., 2002 ; MORIN, 2002).

- Gamogonie : (RIPPERT, 2003)
Apreés invasion cellulaire, les mérozoites de type 1l se transforment en éléments sexués ou ga-
métocytes. Les microgamétocytes donneront 8 a 16 microgametes non flagellés et les macro-
gamétocytes uninuclés se transformeront en macrogametes. La fécondation a lieu par attache-
ment puis pénétration d’un microgamete dans un macrogaméte aboutissant a la formation d’un

zygote.

- Sporogonie : (RIPPERT, 2003)
Le zygote formera I’oocyste intracellulaire immature qui se transformera en oocyste mir libre
dans la lumiére intestinale contenant 4 sporozoites. 2 types d’oocystes sporulés (d’emblée in-
fectieux) sont produits :
— Les oocystes a paroi fine (20%), qui restent dans la lumiére intestinale pour pérenniser le
cycle endogéne.
— Les oocystes a paroi épaisse (80%), éliminés dans le milieu extérieur avec les féces, assurant
la dissémination du parasite et la contamination humaine et animale.
Ce cycle est caractérisé par des phénomeénes d’auto-infestation, schizogonies multiples, et par
des rétro infections (oocystes se recyclant directement dans 1’intestin sans passer par le milieu

extérieur) induisant une prolificité importante du parasite (A.F.S.S.A, 2002).
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Figure 01 : Cycle évolutif de C. parvum dans I’intestin (BOROWSKI et al., 2008).

1.5.2 PARTICULRITE DU CYCLE:

Le cycle du parasite est court et permet une surinfection de I'hdte de méme qu'une libération
massive d'oocystes sous forme sporulée dans le milieu extérieur a I'origine d'une infection ra-
pide de nouveaux hétes.

L'existence d'une auto-infestation a partir du recyclage des mérontes de type | et des oocystes
a paroi fine serait a l'origine du caractere chronique de la maladie chez certains individus sans
que ceux-ci ne soient en contact avec des oocystes d'origine exogene (O'DONOGHUE, 1995;
CHALMERS et DAVIES, 2010; CHARTIER et PARAUD.2010)

1.5.3 MORPHOLOGIE :

- L’oocyste :
Parmi les coccidies, les oocystes de Cryptosporidium spp sont les plus petits, leur diamétre
varie entre 4 et 8 um selon les espéces. Leur paroi est tres résistante, elle leur permet une
grande survie dans le milieu extérieur.
Elle est composée de deux couches : la couche externe composée d’une matrice polysacchari-
digue et la couche interne, composée de glycoprotéines filamenteuses. La couche externe est
immunogeéne et tres résistante aux protéases alors que la couche interne de par sa composition

confére une certaine élasticité a la paroi (ZAHRA, 2017).
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Figure 02 : Images d’oocystes matures de Cryptosporidium spp en microscopie électronique
en transmission (ZAHRA, 2017).

A : Oocyste mature (0) partiellement enveloppé par une partie Ps : la vacuole parasitophore.
Fo : organelle nourriciere.

Les fleches a gauche indiquent la suture longitudinale.

B : Oocyte mature récolté dans les féces. La fleche présente la suture longitudinale

- Sporozoites
Ils sont en forme de croissant avec une partie antérieure gréle et une partie postérieure arrondie
et renferme un noyau proéminent au niveau du tiers postérieur. Douze microtubules sub-pelli-
culaires sont observées sur des sections transversales (FAYER et a.,1986 ; UNI et al.,1987).
Leur taille varie selon I’espéce :
4,9 x 1,2 um pour Cryptosporidium parvum

13,1 x 1 pm pour Cryptosporidium muris
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Figure 03: A: Coupe fine en microscopie ¢€lectronique a transmission d’un Sporozoite
(D’apreés TZIPORI et GRIFFITHS in VIVIANE, 2007)
B : Représentation schématique d’un sporozoite au début de I’invasion de la cellule héte.

- Trophozoites
IIs sont caractérisés par un grand noyau (1-1,3 um) contenant un gros nucléole, par la présence
d'un organite de nutrition bien développé et par I'absence du complexe apical qui caractérise
les sporozoites et les mérozoites. (FAYER et al., 1986 ; UNI et al., 1987).

Leur taille est de : 2 a 2,5 um de diamétre pour Cryptosporidium parvum.
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I'enveloppe du parasitophore
membrane externe de
I'enveloppe parasitophore
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Figure 04 : A : Ultrastructure d'un trophozoite dans son enveloppe parasitophore en micros-
copie électronique a transmission D’aprés (PEETERS et VILLACORTA in VIVIANE.
2007).

B : Représentation schématique d’un jeune trophozoite juste aprés son internalisation dans

la cellule hote.

- Mérontes de type | et 11
Les deux types de mérontes mesurent entre 4 et 5 pm de diamétre. Le type I se développe a
partir du trophozoite ou des mérozoites de premiére génération. Il renferme huit mérozoites
contrairement au méronte de type 1l qui ne renferme que quatre mérozoites (FAYER et al.,
1986 ; UNI et al., 1987).

11
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Figure 05 : A : Libération des mérozoites par rupture de 1’enveloppe parasitophore : section
fine d’'un méronte mur en microscopie électronique a transmission d’aprés (TZIPORI et
GRIFFITHS in VIVIANE, 2007).

B : Libération des mérozoites dans la lumiere intestinale en microscopie électronique a ba-
layage d’aprés (PEETERS et VILLACORTA in VIVIANE, 2007).

- Meérozoites de type I et 11
IIs sont morphologiquement identiques et recouverts par une pellicule caractéristique. Leurs
extrémités antérieure et postérieure sont arrondies, leur noyau est dépourvu de nucléole et con-
tiennent une variété de granules denses non identifiés. Chaque mérozoite contient 28 microtu-
bules sub-pelliculaires. (O'DONOGHUE, 1985 ; FAYER et al., 1986).

Figure 06 : Ultrastructure du mérozoite (Gx24000) (D'aprés FAYER et al., 1986).
d : granules denses. n : noyau. p : pellicule.

12
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- Macrogamontes
Ils sont caractérisés par la présence de granules d'amylopectine qui les différencient des tro-
phozoites et par la présence d'une vacuole et d'un grand noyau excentrique (FAYER et al.,
1986).

Figure 07 : Ultrastructure d'un macrogamonte (Gx12000) (D'aprés FAYER et al., 1986).

er : réticulum endoplasmique. n : noyau. v : vacuole

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

crogameétes aflagellés et un corps résiduel (TZIPORI, 1988).

Figure 08 : Ultrastructure d'un microgamonte (Gx18800) (D'aprées CURRENT, 1989)

Fo : organite de nutrition. Mi : microgamete. Pv : vacuole parasitophore
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CHAPITRE Il : EPIDEMIOLOGIE

I 1. Répartition géographique :
La cryptosporidiose est une infection cosmopolite (CHARLES, M., HENDRIX, DVM., RO-
BINSON, CVT, 2019 : Parasitologie clinique vetérinaire : Paris,338p).

1. 2. Prévalence :

La prévalence représente le pourcentage d'animaux infectés par Cryptosporidium dans une po-
pulation donnée a un instant donné, (Andro- 786.pdf., Zahra, 2017).

Selon I’étude de (SANTIN et al, 2008), elle est maximale chez les veaux non sevrés (45,8%),
puis elle diminue chez les veaux sevrés (18,5%) et chez les génisses (2,2%).

La prévalence est plus élevée pour les veaux allaitants que pour les veaux laitiers (NACIRI et
al., 1999).

Ainsi, chez les animaux non sevrés et non-diarrhéiques, elle varie de 2 a 85% pour les agneaux
et de 5 a 30% pour les chevreaux. La plus forte prévalence (76%) est rapportée pour des
agneaux agés de 8 a 14 jours.

Selon des études menées en Espagne et en Chine, la prévalence chez les adultes, bien que
moindre, est comprise entre 2,1 et 5,3%

Cependant, ces études ont surtout porté sur des animaux de ferme par contre le mode de distri-
bution 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 a quelques études sur la prévalence (WANG et al., 2007).

I1. 3. Source et mode de transmission :

La possibilité de transmission par voie aérienne est difficile a évaluer ; elle pourrait exister
chez les oiseaux, sujets a la cryptosporidiose respiratoire (BONNIN et CAMERLYNK, 1989).
Les animaux adultes trés rarement malades jouent un rdle de réservoir du parasite en raison de
I’excrétion résiduelle qui s’accentue autour de la mise bas (CHARTIER, 2002 ; ROCQUES,
2006).

La contamination s’effectue le plus souvent par I’ingestion d’oocystes émis dans les féces hu-
maines ou animales contaminées. Les oocystes sont également retrouvés dans I’eau et dans
I’environnement, le matériel d’¢élevage et les aliments souillés (lait cru contaminé lors de la
traite, fruits et Iégumes) (BONNIN et coll., 2001).

Les animaux sauvages et les rongeurs constituent une source non négligeable du parasite (MIL-
LEMAN et al. 2003, FAYER 2004).

14
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Les mouches, les rotiféres et les oiseaux migrateurs, jouent le réle de transporteurs passifs du
parasite (FAYER et al., 2000).
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Figure 09 : Mode de transmission de Cryptosporidium. (KOUTSOUMANIS et al., 2018
modifié).
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11.4. Dose infectante :

Selon une etude menée sur 29 volontaires seronégatifs, la dose infectante moyenne a été esti-
mée a 132 oocystes. D'autres études ont rapporté des valeurs comprises entre 9 et 1024 oocystes
(FAYER et al., 2000; FAYER, 2004).

Il n'existerait pas de corrélation claire entre la taille de I'inoculum, la gravité des symptomes

et/ou les quantites d'oocystes excrétés (Rapport AFSSA, 2002).

1. 5. Criteres de sensibilité :

11.5.1 L’espéce :
Tous les ruminants peuvent héberger et excréter des oocystes. Parmi les ruminants domes-
tiques, qui présentent un intérét en raison des pertes économiques générées par la maladie, les
caprins sont les plus sensibles, suivis des bovins et des ovins (CHARTIER et PARAUD,
2010).

11.5.2 L’age :
Il est admis que les animaux peuvent s’infester dés la naissance. L excrétion fécale d’oocystes
débute autour du 4éme jour d’age, atteint un pic vers le 7éme jour puis décline a partir de la 3¢éme
semaine (CHARTIER, 2001 ; ROCQUES, 2006).
L’évolution des signes cliniques se superpose a celle de I’excrétion (CHARTIER, 2001 ;
ROCQUES, 2006).
La mortalité est faible alors que la morbidité est proche de 100%.

11.5.3 L’état immunitaire :

La chute ou le mangue de compétences immunitaires semblent étre corrélées a une augmenta-
tion de la sensibilité et de la réceptivité aux cryptosporidies. Les jeunes ruminants sont plus
fragiles car leur systeme immunitaire est encore immature. Des infections mixtes (bactérie/vi-
rus et parasite) ont déja été observées chez les jeunes ruminants, elles seraient plus fréquentes
et plus graves que les mono-infections a C. parvum (RADOSTITS et al., 2000; GULLIKSEN
etal., 2009 ; SILVERLAS et al., 2010 a et b).

Chez les jeunes ruminants, la prise du colostrum dans les premieres heures de vie permet un
transfert d’immunoglobulines de la mere vers le nouveau-né, le protégeant alors d’un certain
nombre d’infections. Ainsi, un défaut au niveau du colostrum, en quantité et/ou en qualite, est

souvent associé a des épidemies de cryptosporidiose en élevage (ANDERSON, 1998).
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11.6. Survie dans le milieu extérieure :

Dans le milieu extérieur, les oocystes excrétés déja sporulés sont directement infectants. Ils
bénéficient d’une grande résistance et survivent facilement sur de nombreux supports pendant
plusieurs mois.

Les oocystes de Cryptosporidium parvum résistent pendant 6 mois a une température de 20°C
et conservent leur potentiel infectant. Une augmentation de la température altére leur viabilité
a 30°C, ils ne résistent que pendant 3 mois. Portés a une température de 71,7°C pendant 5
secondes, ils sont tués a -20°C, quelques oocystes sont encore infectants au-dela de 8 heures
mais aucun ne survit au-dela de 24 heures. Des oocystes gelés et conservés a -10°C pendant
une semaine sont toujours infectants. Ils peuvent donc survivre dans 1’eau méme a basse tem-
pérature mais pas dans les chauffe-eaux des habitations. La dessiccation permet de tuer les
oocystes : 100 % des oocystes sont inactivés au bout de 4 heures (FAYER et al. 2000).

11.7. Facteurs de risque :

11.7.1. Le type d’élevage :
La contamination par les cryptosporidies est importante (BONNIN et CAMERLYNK, 1989)
dans les grands élevages avec un systeme de logement collectif et dans les élevages allaitants

avec un contact étroit entre les meres et les veaux (CASEY, 1991).

11.7.2. La densité animale :
Une trop forte densité animale facilite les contacts entre les individus et ainsi la transmission
du parasite. Cette situation peut se retrouver dans des élevages avec une mauvaise conception
des batiments, qui associée a une hygiene défaillante des locaux et a un renouvellement de 1’air

insuffisant, facilite la contamination des animaux (PAOLET]I, 2002).

11.7.3. Le batiment d’élevage :
Chez les animaux logés sur un sol en béton, la prévalence d’excrétion des oocystes est plus
faible. En effet, ce type de sol facilite son nettoyage régulier par rapport aux sols de type sable,
terre ou graviers. Le curage irrégulier, défaut de paillage, manque de désinfection multipliera
les risques de propagation de la cryptosporidiose du fait de la grande réesistance des oocystes
dans I’environnement associ¢ aux forts niveaux d’excrétion des jeunes ruminants (FAYER et
al., 1998 b ; DURANTI et al., 2009; SILVERLAS et al., 2010 a).
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Il a été montré que le risque de cryptosporidiose était diminué lorsque les veaux sont élevés
sur sol bétonné compare a de la paille et de la terre battue (CASTRO-HERMIDA et al., 2002;
TROTZ-WILLIAMS et al.,2008).

11.7.4. La saison et les régions :
Plusieurs auteurs enregistrent des variations saisonniéres de la prévalence de la cryptospori-
diose bovine (CHARTIER, 2003).
Il semble que la prévalence augmente en période de vélage avec une augmentation réguliére
de Janvier a Mars en zones tempérées (CHARTIER, 2003).
Alors que dans les régions tropicales, les diarrhées surviennent toute 1’année (climat humide et
chaud). Elles peuvent étre liées au climat, au régime des pluies et aux activités d’élevage
(BONNIN et CAMERLYNCK ; 1992)
De nombreuses études ont pu mettre en évidence différents facteurs de risque tel que la pré-
sence de nurseries dans 1’élevage, le stress d’un sevrage trop précoce, les transports...etc

(TROTZ-WILLIAMS et al., 2007 ; TROTZ-WILLIAMS 2008 , DURANT]I et al.,2009).
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Chapitre 111 : Symptomatologie, Traitement Et Prophylaxie

I11.1. Pathogénie

L’infection des animaux se fait par ingestion des oocystes de Cryptosporidium qui libérent
leurs sporozoites dans 1’intestin de I’hote, ces derniers vont envahir les entérocytes de 1’iléon
et du jéjunum mais parfois du caccum, et du c6lon et rarement de 1’estomac et du duodénum
(RIPERT et GUYOT, 2003).

On peut observer certaines espéces de Cryptosporidium dans 1’appareil respiratoire, vésicule
biliaire et les canaux pancréatiques chez I’hote immunodéprimé (HAWKINS et al., 1987 ;
LOPEZ-VELEZ et al., 1995 ; VAKIL et al., 1996; DE SOUZA et al., 2004).

La colonisation et la multiplication de C. parvum dans la bordure en brosse des entérocytes,
provoquent une destruction des microvillosités de 1’iléon qui est a I’origine d’une malabsorp-
tion (CHAMBON, 1990 ; SMITH et SHERMAN, 1994 ; CHARTIER, 2002, FAYER
,2004).

Du fait de I’abondance de la diarrhée chez certains sujets, I’existence d’une entérotoxine pro-
duite par le parasite est suspectée (OKHUYSEN et CHAPPELL, 2002 ; FAYER ,2004).
Des études récentes effectuées sur des souris ont mis en évidence la capacité de C. parvum a
induire des dysplasies intestinales (CERTAD et al., 2012 ; ABDOU et al.,2013).

I11.2. Signes cliniques

Le Cryptosporidium est considéré comme un agent entéropathogéne important chez les bétails.
Ce protozoaire joue un réle majeur dans le déclenchement du syndrome diarrhéique néonatal
chez différentes espéces animales, les signes cliniques sont variables et dépendent principale-
ment des espéces infectantes et le statut immunitaire de I'néte.

La maladie est caractérisée souvent par des diarrhées jaunes de nature liquide, déshydratation,
anorexie, douleur abdominale, morbidité et méme la mortalité avec des pertes économiques.
Les animaux adultes sont généralement des porteurs asymptomatiques (DO COUTO et al.,
2013; TOMAZIC et al., 2013).

Les autres signes cliniques pouvant étre associés a la cryptosporidiose chez les ruminants sont:
dépression, faiblesse, prostration, perte de poids et fievre (HOWERTH, 1981: TZIPORI ET
AL., 1983).

Si les conditions environnementales sont défavorables et la gestion de I'exploitation n'est pas
bonne, les pousses peuvent étre produites avec une grande la mortalité, principalement associée
a la déshydratation.

En résumée les principaux signes cliniques sont :
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- Diarrhée et douleur abdominale :

La diarrhée persiste 5 a 12 jours, avec une moyenne de 7 jours (VILLENEUVE 2003: SAN-
FORD SE 1982).

Un dos arrondi en raison de la douleur abdominale fait souvent partie des signes cliniques. La
séverité et la durée varient considérablement d'un individu a l'autre (FAYER R, 1998 B).
Chez les jeunes ruminants, C. parvum est responsable de diarrhée aigiie aqueuse, blanche a
jaunatre. Celle-ci peut étre plus ou moins mucoide mais est rarement sanglante, elles accom-

pagnent genéralement d'anorexie, fievre.

- Déshydratation et perte d’électrolytes :

La déshydratation et la perte d'électrolytes sont les conséquences directes de la perte importante
d'eau par malabsorption intestinale lors de diarrhée. Naciri et ses collaborateurs rapportent
11,8% (n=153) de veaux de boucherie déshydratés de fagon importante lors de cryptosporidiose
(pli de peau persistant au-dela de 30 secondes, yeux enfoncés dans les orbites et muqueuses
séches) (VILLENEUVE 2003).

Cette étude, qui a eu lieu en 1999, montre également I'existence d'un décalage entre le moment
de la diarrhée, qui se produit autour du troisiéme jour d'observation, et celui de la déshydrata-
tion qui survient plutét vers le quatorzieme jour. (VILLENEUVE 2003)

Des déséquilibres électrolytiques (Na, Cl, K, Ca et P) ainsi que des variations du pH sanguin
ont a prévoir lors de diarrhées importantes s'étalant sur plusieurs jours (SANFORD SE 1982).

- Amaigrissement:

Les maladies entériques causant de I'amaigrissement sont habituellement celles qui causent une
diarrhée modérée sur une longue période (chronique) plutdt qu'une diarrhée aigue pendant une
courte période de temps comme c'est le cas en général lors de cryptosporidiose simple (Ville-
neuve 2003. Sanford SE 1982).. Cependant, la maladie ouvre la porte a d'autres agents patho-
genes opportunistes permettant de prolonger et d'augmenter la sévérité de la diarrhée en plus
d'occasionner un amaigrissement important (VILLENEUVE 2003: SANFORD SE 1982).

111.3. Lésions :

Les lésions macroscopiques décrites lors de cryptosporidiose ne sont pas pathognomoniques.
Une distension gazeuse ou liquidienne des intestins est observée, associée a une congestion de

la muqueuse, une entérite et une colite dans certains cas (O'DONOGHUE, 1995).
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Les changements histopathologiques associés a I'infection sont une atrophie modérée a seévere
des villosites de l'intestin gréle (O'DONOGHUE, 1995).

Une inflammation, une hypertrophie et une hyperplasie des glandes gastriques sont notées, en
association avec un cedéme de la sous-muqueuse. La sévérité des lésions est liée au nombre de
parasites préesents.

Les atteintes de la muqueuse intestinale peuvent étre présentes le long de I'intestin gréle entier,
mais elles sont souvent plus sévéeres dans le jéjunum distal et dans I'iléon. Les villosités sont
souvent émoussées, plus courtes et plus larges que la normale, et sont souvent fusionnées avec
d'autres villosités. Les cryptes sont plus allongees et hyperplasiques. Un infiltrat de cellules
inflammatoires peut-étre présent cellules lymphoides, macrophages, granulocytes neutrophiles
se concentrent dans la lamina propia. En cas de grosse infection, des neutrophiles peuvent
méme étre retrouvés entre des cellules épithéliales.

Dans la plupart des cas, les formes du parasite sont détectées uniqguement dans l'intestin gréle.
Cependant, il arrive parfois que le parasite soit mis en évidence dans des localisations inhabi-
tuelles, comme par exemple le tractus digestif et ses glandes annexes mais aussi l'utérus, le
tractus respiratoire, le ceeur ou les conjonctives (O'DONOGHUE, 1995).

Chez les petits ruminants, le contenu de l'intestin apparait plus ou moins liquide et une disten-
sion du ceecum et du c6lon peut étre observée. (PARAUD et CHARTIER, 2012).

I11.4. Diagnostique
Diagnostiquer la Cryptosporidiose n'est pas une chose aisée. Le diagnostic différentiel clinique
n'est pas simple car sa symptomatologie est commune a de nombreuses maladies infectieuses
a tropisme digestif a savoir la salmonellose, giardiose colibacillose...
De plus, I'élément infectant qui est I'oocyste n'est pas facile a mettre en évidence du fait de sa
petite taille.

111.4.1. Diagnostique symptomatologique
Les signes cliniques d'un animal atteint de cryptosporidiose montrent, en général, une tres si-
milarités a ceux observés dans d'autres gastro-entérites d'origine infectieuse et en raison
d'autres causes. Par conséquent, bien que les données épidémiologiques et la symptomatologie
clinique permettant de suspecter une infection a Cryptosporidium, des techniques de diagnostic
pour confirmer sa présence. Vue I'importance des pourcentages d'infection signalées et la pre-

sence de Cryptosporidium dans la plus des cas de diarrhée néonatale chez les ruminants.
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111.4.2 Diagnostique de laboratoire
Le diagnostic de la Cryptosporidiose repose sur la mise en évidence de la forme de résistance,
I’oocyste (GEURDEN et al., 2006 b ; BROOK et al., 2007).

La mise en évidence des oocystes peut se faire de fagon directe, a 1’aide des techniques de
coloration appliquées a des échantillons coproscopiques (par exemple, Heine, Ziehl-Nielsen
modifié). Des tests ELISA ciblant les antigénes de Cryptosporidium, sont également dispo-

nibles et peuvent étre utilisés lors de la recherche du parasite (FAYER et al, 2007).

D’autre part, la mise en évidence du parasite peut se faire de fagon indirecte a ’aide de la
biologie moléculaire et notamment par immunofluorescence, Polymerase Chain Reaction

(PCR) ciblant un gene propre au genre Cryptosporidium (RIEUX, 2013).

I11.5. Traitement

I111.5.1. Traitement spécifique :
Il n’existe a ce jour aucun traitement spécifique, réellement efficace permettant de soigner la
cryptosporidiose. Cela est dil a la position particuliére qu’occupe le parasite dans les cellules
hétes, qui ne favorise pas I’action des médicaments (FAYER et XIAO, 2007).
Prés de 200 molécules ont été testées mais 1’efficacité vis-a-vis de la cryptosporidiose est peu
révélées, certaines sont actuellement utilisées mais hors de AMM, avec des résultats contro-
versés (NACIRI M et al ,1999).
Néanmoins, deux molécules ont fait I’objet de la majorité des essais chez les ruminants : le
lactate d’Halofuginone (Quinazolinone) et le sulfate de Paromomycine (antibiotique amino-
side) mais les critéres d’efficacité évalués sont également différents d’une étude a I’autre (PA-
RAUD et CHARTIER, 2012).
Lactate d’Halofuginone : est le seul médicament autorisé en France. Il est administré par voie
orale et il n’agit que pendant les stades asexués (deux premiers jours du cycle. il présente une
action cryptosporidiostatique (VILLACORTA et al, 1991).
Quand I’administration est curative (animaux en diarrhée), sur 7 jours, une faible réduction du
niveau d’excrétion est observée mais 1’effet sur la diarrhée est trés limité (NACIRI et al.,
1999).
Le sulfate de Paromomycine : lors de I’administration préventive d’une dose de 100 mg/kg sur
une durée de 11 jours, une excrétion quasi-nulle est observée (FAYER et ELLIS, 1993).
La a-cyclodextrine et la B-cyclodextrine ont récemment donné des résultats prometteurs au
cours d’essais expérimentaux in vitro et in vivo. (CASTRO-HERMIDA et al. 2000a,
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CASTRO-HERMIDA et al. 2001a, CASTRO-HERMIDA et al. 2001b, CASTRO-HER-
MIDA et ARES-MAZAZ. 2003, CASTRO-HERMIDA et al. 2004)

111.5.2. Traitement symptomatique :
En I’absence de traitement spécifique efficace, un traitement symptomatique de la diarrhée

s’impose et qui consiste a mettre en place :

La réehydratation : elle doit étre le premier réflexe, elle dépend avant tout du degré de la dés-
hydratation, elle est soit oral, ou veineuse.

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

Glucose (MORIN, R,2002).

Elle doit étre systématique dans un but de couvrir les pertes en eau et en principales électrolytes
(sodium, potassium, chlorure, bicarbonate) causées par la diarrhée. Elle est réalisée a travers
une sonde si I'animal ne veut ou ne peut pas boire. Ce type de réhydratation permet, d'adminis-
trer des quantités beaucoup plus importantes de liquides et de solutés et permet un apport im-
portant de potassium. Il est recommandé également d'utiliser des solutions contenant de gluta-
mique (DEMIGNE, 1982 ; DES COTEAUX et HARVEY, 1988: BLANCHARD et MAGE,
2001 MORIN, 2002).

Par voie intraveineuse : dans le but de corriger ’acidose généralement associée aux diarrhées
néonatales. Un apport en nutriments énergétiques (notamment le glucose) et en acides aminés

peut aussi atténuer 1’aspect délabrant de la maladie (MORIN, R,2002).

Antibiothérapie :

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

du processus infectieux (MORIN, R,2002).

Vitaminothérapie :

Par utilisation de la vitamine A, la vitamine E et C (pour soutenir les défenses de I’organisme)
par voie parentérale. La vitamine B (pour une meilleure utilisation des nutriments et pour une
amélioration du métabolisme cellulaire), ainsi que la vitamine K qui peut étre utilisee (MO-
RIN, R,2002).

Lutte contre la mal-digestion :
Une dicte transitoire de 12 heures est favorable. De plus, il est préférable de suspendre ’ali-

mentation lactée sur un temps de 24 a 48 heures (MORIN, R,2002).
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Et le recours a un aliment de remplacement. D’autres suggeérent de conserver le lait, mais de-

fractionner les repas afin de faciliter sa digestion (FAYER, 1997).

I11.6. Prophylaxie
111.6.1. Prophylaxie Sanitaire

Le contréle de la cryptosporidiose est essentiellement prophylactique, avant que les animaux
ne soient cliniquement atteints.
Les mesures d’hygiéne sont essentielles pour minimiser le risque d’apparition de la cryptospo-
ridiose en ¢levage et réduire la contamination de 1’environnement par les animaux.
En effet, les principales mesures a respecter, dans le but de préserver un environnement le
moins contaminé possible, sont :

- Retrait immédiat des déjections.

- Isolement des animaux malades.

- Traitement des animaux malades et en particulier ceux présentant un syndrome diar-

rhéique.

- Nettoyage et désinfection des locaux contaminés.
Les désinfectants de choix ont la capacité d’inactiver des ookystes infectieux tels que I’ammo-
niac (entre 5 et 10%) pendant 120 minutes et avec un assez court temps d’exposition (30 mi-
nutes) a 50% (QUILEZ et al, 2005). le formol, les produits a base de formol (10%).
Le respect de ces regles peut réduire de facon importante 1’incidence d’un épisode de cryptos-
poridiose (CHARTIER, 2002).
La maitrise hygiénique n’étant pas simple a adopter en raison de la grande résistance des 00-
cystes dans I’environnement et des forts niveaux d’excrétion des jeunes, le recours a 1I’emploi
de médicaments colteux est souvent nécessaire pour limiter les pertes par mortalité ou par

retard de croissance.

111.6.2. Prophylaxie Médicale :
Des pistes vaccinales (protection des nouveau-nés via I’immunisation des meéres) sont en cours
d’exploration mais aucun résultat concret n’est disponible a 1’heure actuelle. (CHARTIER

2001, CHARTIER 2002, GUILLET 2005).
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CONCLUSION

Notre étude a permis de connaitre I’importance de Cryptosporidiose a 1’échele cheptel chez les
jeunes ruminants.

Nous pouvons conclure & lumiére de nos études bibliographiques que la Cryptosporidiose est
donc une maladie aux répercussions importantes, elle est responsable de pertes économiques
importantes (mortalité élevé) car elle engendre des diarrhées, des retards de croissance voire des
morts des jeunes ruminants méme les adulte male ou femelle. De plus, la grande résistance des
oocystes dans le milieu extérieur (sporulation in situ) et leur caractere auto-infectieux expose les
animaux a un risque élevé de contamination et ’absence de traitement curatif efficace a 100%
contre cette zoonose, méme si des traitements a visée prophylactique opérants sont actuellement

disponibles, rend difficile la lutte contre cette maladie.
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