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INTRODUCTION :

La Cryptosporidiose est une infection parasitaaasée par des coccidies appartenant au genre
Cryptospridium.

Bien que découvert au début du®P0siécle, I'action pathogéne de ce parasite n'anéite en
évidence qu'a partir des années 70, d’abord chezbtevins ou il fut tenu pour responsable
d’épidémie de diarrhées parfois mortelles chezdeses veaux (Soares, 2003), puis chez I'homme
apres avoir été diagnostiqué par biopsie integtinbhéz un enfant de trois ans. (Gati, 1992)

Son importance n’a été effectivement prise en cemptau début des années 1980 comme agent
primaire de diarrhée chez les vea{@hartier, 2003)

Chez I'homme, l'apparition du syndrome d’immunodi&fnce acquise lui a conféré un regain
d’actualité, (Pedro, 2005) d’'autant plus qu’il est facteur indirect de mortalité couramment
rencontré chez ces patients. (Chermette et Boyfa988)

Selon les espéces et les individus parasités, &sfestations pathologiques sont tres variables,
allant de I'absence de signes cliniques a une ientgnave parfois mortelle ou plus rarement a des
troubles respiratoires. (Chermette et Boufassag)198

Des organismes tel que le CDC (center for diseasatol aux USA) et I'OMS (organisation
mondiale de la santé) définissent désormais lat@sppridiose comme une zoonose émergente
posant de réels probléemes de santé publique, biesspour ’lhomme que pour I'animal, avec des
conséquences économiques et zootechniques nogeedyks. (Soares, 2003)

Ces derniéres années, I'importance du parasitgrastlissante, aussi bien chez les animaux que
chez 'homme (Morin, 2002), et pour cela des éugtedes publications le concernant ne cessent
d’accroitre d'année en année.

L'objectif de notre travail est de faire une syrshéur les principales données bibliographiques de

cette maladie émergente en mettant en exerguespeatazoonotique.



HISTORIQUE :

- 1907 : TYZZER décrit pour la premiére fois un parasiteicellulaire chez la souris

domestique gu’il nommeryptospridium maris(Pwalzer, 1988)

- 1912: TYZZER met en évidence une nouvelle espécémdiffte par sa morphologie et son
cycle de développement dans l'intestin gréle denv&ses sourisCryptosporidium parvum

qui deviendra plus tard I'espéce la plus étudiéer{ivl 2002).
- 1925: TRIFFIT décrit @yptospridium crotalichez le serpent a sonnette. (Upton et al.,1989)
- 1955: SLAVIN décrit Oyptospridium meleagridishez le dindonneau (Pergent, 1988)

- 1971 : PANCIERA rapporte le premier cas de cryptosposd clinique chez une génisse de
8 mois (Naciri et al., 2000)

- 1976: Des vétérinaires canadiens préviennent la psafessur le rble possible du
Cryptospridium parvumdans les diarrhées néonatales du veau (Naciri))2D8 méme

année, NIMES rapporte le premier cas humain cheenfamt de trois ans. (Paoletti, 2002)
- 1979 : ISEKI décrit Qyptospridium félischez le chat. (Pwalzer, 1988)

- 1980: TZIPORI rapporte une enzootie de diarrhée chez \ceaux infectés naturellement
par Cryptospridium parvumpuis, des confirmations sur le rbéle du parasite rnem

entéropathogene majeur des diarrhées du veau ioig @dorin, 2002).

- 1981 : LEVINE décrit Gyptospridium serpentisur plusieurs espéeces de serpents (Pergent,
1988).

- 1984 : A partir de cette année, de nombreux cas hunsainsdécrits, la parasitose est alors

considérée comme une zoonose dont le principalv@seerait les ruminants.
(Villeneuve, 2003)

- 1985 : Une équipe américaine rapporte une forme abal@akinfection cryptosporidienne
chez un bovin adulte, elle est provoquée par umpecesidentique &.muris I'espéce

découverte a l'origine dans I'estomac de la so(Fsrgent ,1988)

- 1986 : CURRENT décritryptospridium baileychez le poulet. (Desachy, 2005).



DEFINITION :

La cryptosporidiose est une maladie parasitains@a par un protozoaire du gef@nryptospridium
dont le cycle évolutif se déroule dans les cellélgishéliales des vertébrés. (Cantaloube, 1995)

A localisation préférentiellement intestinale, lyptosporidies sont également retrouvées chez
plusieurs espéces animales et chez 'lhomme auwnikedappareil respiratoire, la vésicule biliaire,

les canaux pancréatiques et de la bourse de Rabr{€hermette et Boufassa, 1988)

Le cycle de vie monoxéne du parasite se déroukngeiement au niveau de la portion terminale
de lintestin gréle, par conséquent les manifestati diarrhéiques représentent la principale

symptomatologie associée a la cryptosporidiossiadie. (Pergent, 1988)
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Chapitre | : Etude générale des cryptosporidies

[.1. TAXONOMIE :

Les cryptosporidies sont des protozoaires apparteénk classe des Sporozoasida, Sous Classe des

Coccidiasina, Ordre des

Eucoccidiorida,

Cryptosporidiidae, Genre : Cryptospridium.

Tableau | : Classification taxonomique duryptospridium(Chermette, 1997)

Classification

Nom

Caractéristiques

Réegne

Protiste

Eucaryote unicellulaire

Phylum

Apicomplexa

présence d'un complexe apic
(intervenant dans la pénétrati
du parasite)

Parasite obligatoire,
intracellulaire.

Sous Ordtes Eimeriorina, Famille des

DN

Classe

Sporozoasida

Multiplication asexuée et
reproduction sexuée
formation d’'oocystes

Sous-classe

Coccidiasina

cycle de développement
comprenant des stades de
schizogonie, gamétogonie, et
sporogonie

gamontes de petite taille

Ordre

Eucoccidiorida

Mérogonie toujours présente

Sous-ordre

Eimeriorina

développements indépendants
des micro et macrogameétes
zygote non mobile

Famille

Cryptosporidiidae

guatre sporozoites nus (pas
sporocystes, contrairement a
Eimeriidae) dans chaque oocys|
stades endogenes

développement comportant
organelle d’attachement

cycle homoxéne (contraireme
aux sarcocystidae qui nécessite
un hote intermédiaire)

LIX
le
e
n

ent

Genre

Cryptosporidium

seul genre de la famille dg
cryptosporidiidae
Développement au dessous de
membrane superficielle de
cellule héte dans une vacug
parasitophore avec un
localisation intra cellulaire mai

a

le

[72]

extra cytoplasmique
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L’identification des especes au sein du gem@g/ptospridium a fait I'objet de nombreux
remaniements.
A l'origine, les cryptosporidies étaient considéréemme spécifiques d’hétes qu’elles parasitaient
c’est & dire qu'a une espéce cryptosporidienneespondait une espece héte. Ainsi, la découverte
d'un tel parasite chez une espéce vertébrée amendd création d’'une nouvelle espéce
cryptosporidienngSmith, 2001)
C’est pourquoi plus d’une vingtaine d’espéce£dgptospridiumont été nommeées avant les années
1980.(Smith, 2001)
En 1980, Tzipori et al ont montré par des expédsme transmissions croisées la non spécificité
d’hétes des cryptosporidies et rapportent I'exisged’une seule espéece capable de parasiter tous les
animaux sensibles.
Peu apres, d’autres chercheurs reconsiderent $assede transmissions croisées, et s’apercoivent
que la majorité des essais de transmissions dedtion entre des ho6tes appartenant a la méme
classe de vertébrés (mammifére a mammifére ouw&easeau) ont réussi, alors que les essais de
transmission entre des hotes appartenant a deseslage vertébrés différentes ont échoué.
(CFPTSE, 2004)
lls concluent alors I'existence de quatre espefésentes :
Cryptosporidium mdrisgchez les mammiferes.
Cryptosporidium meleagridighez les oiseaux.
Cryptosporidium crotalichez les serpents.
Cryptosporidium nasorunthez les poissons.
Aujourd’hui, pour valider et nommer les espece€dgptospridium il faut tenir compte de critéres
morphologiques, biologiques et surtout génétiqguéseyau développement des techniques de la
biologie moléculair¢Soares, 2003) :
» Criteres morphologiques :
- Tallle, forme, structure des éitfnts stades de développement.
» Critéres biologiques :

- Spécificité d’hote : naturelle ou expérimentale @ssais de transmissions croisées.

- Site de prédilection de l'infection.

- L'inféctivité du parasite : virulence, durée desipdes prépatentes et patentes,

intensité de I'excrétion oocystale.
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» Critéres génétiques :

protéines structurales et fonctionnelles.

Absence de recombinaison entre deux espéces sgspdifférentes.

différences dans les séquences nucléotidiques élessgcodant surtout pour les

Les espéces retenues et répondant a ces critéettagegmupés dans le tableau ci dessous :

Tableau Il : Différences biologiques entre les espece€yptosporidium(Fayer, 2000)

Site(s) de Eggfsntzisons dep
. " Prédilection de
Especes Hotes L’infection en Hm
Longueur Largeur

C.parvum Mammiféres Intestin 4.8-5.8 4.2 — 8.2
C.wrairi Porc de Guinée Intestin 4.8-5.6 4500-
C.meleagridis Oiseau Intestin 45-6.0 4.2 —5.3
C.saurophilum | Lezard Intestin 4.4 -5.6 4.2 -5.2
C.felis Chat Intestin 3.2-51 3.0-4.0
C.baileyi Oiseau Intestin, cloaqL_Je_, Trachee6_0 -7.5 45-57

bourse de Fabricius
C.muris Rongeurs Estomac 8.0-9.2 5.8-6.4
C.andersoni Ruminants Abomasum 6.0-8.1 50-6.b
C.serpentis Serpent Estomac 5.6 -6.6 48-56
C.nasorum Poisson Estomac et intestin 3.5-47 5-24.0

.2 CARACTERES BIOLOGIQUES ET MORPHOLOGIQUES :

1.2.1. Cycle évolutif :

Le cycle biologique des cryptosporidies se rappgode celui des autres coccidigSinferia

Isospora, Toxoplasma), il a été étudié chez plusieurs espéces hdakes) semble que la

morphologie et le développement des divers stadgmchsite soient identiquésayer, 1997).

Le cycle est monoxene et comprend les quatre étpssiquement décrites chez les coccidies :
Excystation ou sortie active des sporozoites declste, schizogonie (mérogonie) ou multiplication
asexuée, gamétogonie ou développement sexué, fomus I'oocyste et sporogonie. (Naciri et al.,

2000)
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Trophozaoite

Sporozoite

1 Cellule
o T
— \ &pithéliale

Ingestion

At

infection
Mature

Closoyste

mature immature Mérante Il

Macrogamaonte

Figurel : Cycle biologique du Cryptosporidium. (Fayer, 1997)

» Excystation ou sortie active des sporozoites de doyste :

Apres ingestion d’'oocystes par un hote sensibke sporozoites excystent pour envahir la bordure
en brosse des cellules épithéliales du tractustingd ou respiratoire(Chermette et Boufassa,
1988)

L’excystation de I'oocyste deryptospridiumne semble pas nécessiter les conditions rédusteice
la présence des enzymes pancréatiques et desliséesindispensables a la plupart des coccidies.
(Naciri et al., 2000)

Ce phénomene permettrait d’expliquer l'infecti@saites extra intestinaux, tels que la conjonctive
de I'ceil et le tractus respiratoire.

» Schizogonie ou mérogonie ou multiplication asexuée

Lors de la pénétration du sporozoite, La membidmda cellule épithéliale s’évagine ; de fines
extensions des membranes des microvillosités esibule parasite et forment une vacuole
parasitophore intracellulaire mais extra cytoplagrai (Smith et Thompson, 2001)

Tous les stades de développement évolueront alasiuface de la cellule h6i@ergent, 1988)
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La fonction de la zone d’attache ou d’échangesedatcellule et le parasite, structure unique a la
base de la vacuole parasitophore caractéristiqugedteCryptospridium n’est pas connue ; mais
elle semble augmenter la surface de contact ditéades échanges entre le parasite et la cellule
hote. (Naciri et al., 2000)

Le sporozoite se différencie dans la cellule éfidleéen un trophozoite qui, apres trois divisions
nucléaires, donne a son tour naissance a un métertige | contenant 8 merozoites. (Bussieras et
Chermette, 1992)

Les mérozoites | se fixent aux entérocytes voisingitient une mérogonie de type Il ou & nouveau
une mérogonie de type I. Ce recyclage des merazbieetro-infection) est une des particularités
du cycle deCryptospridium Les méronte de type Il matures renferment 4 muétes. (Chermette

et Boufassa, 1988)

» Gameétogonie ou développement sexue :
Les merozoites Il, une fois libérés dans la lumigrtestinale vont pénétrer dans de nouvelles
cellules épithéliales et initier la gamogonie oprogluction sexuégSmith et Thompson, 2001)
Un microgamonte (ou gamonte male) produit 16 mianogtes non flagellés. Le macrogaméte (ou
gamete femelle) se transforme aprés pénétration diicrogaméte en un zygote qui évolue en

oocyste (Naciri et al., 2000)

« Formation de l'oocyste et sporogonie
Le zygote (seul stade diploide du cycle) s’entalitme coque résistante formant un oocyste qui
sporule (avec formation de 4 sporozoites par mgi@sant d’étre finalement émis dans la lumiére
intestinale. Contrairement a la plupart des coesidiryptospridium sporule donén situ. (Soares,
2003)
Deux types d’oocystes sont formés :

- Environ 20% des oocystes ont une membrane duese rompe facilement, libérant les
sporozoites qui réinfectent alors de nouvellesutedl lls sont responsables du phénoméne d’auto-
infection. La présence de ces oocystes auto infectd membrane fine et le recyclage des
merozoites | pourraient expliquer les infectiortestinales qui durent plusieurs semairfesrgent.,
1988)

- Environ 80% des oocystes ont une membggpaasse et sont excrétés par les feces dans
'environnement .Ces oocystes sporulés, formesdistance et de dissémination du parasite, sont

directement infectants pour un autre héte sengiBbgyer, 1997)
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La période prépatente (ou temps écoulé entre Bige d'oocystes et I'excrétion des premiers
oocystes) et la période patente (ou durée d’exsréties oocystes) varient selon I'espéce de
cryptosporidies et en fonction de I'espéce et 'dgd’hbte.

Généralement, plus I'hdte est agé, plus la pérpdpatente sera longue et plus la période patente
sera courte{Morin., 2002)

Chez les ruminants infectés dés la naissance riadeéprépatente sera de trois a quatre jours et la
période patente d’environ dix a quatorze jours. @asx périodes varient beaucoup d’un individu a
l'autre, la période patente en particulier déperdirastatut immunitaire de I'hdte. (Naciri et al.,
2000)

1.2.2. Morphologie des différents stades parasiai

L’étude morphologique des cryptosporidies nécedsitecalisation de coupes histologiques au
niveau des organes parasités suivies d’observatirescopiques.

* Au microscope optique :
Les cryptosporidies se présentent comme des organige formes sphériques a ovoides de tailles
différentes selon le stade considéré allant dé ién. (Chermette, 1997)
Les oocystes retrouvés dans les féces sont de fauimephérique mesurant en moyenne 4 a 6 um,

ils sont donc plus petits que les autres coccidkes/er, 1997)

Figure 200cystes du Cryptospridium sous microscope
Optique (GX250) (AFSSA, 2002).
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* Au microscope électronique :
L'utilisation de la microscopie électronique a lyalge ou a transmission apporte des précisions sur
les structures précédemment observées
- L’oocyste :
L’'oocyste sporulé est entouré d’'une paroi enferntaattre sporozoites nus (sans sporocystes) et
un corps résiduel cristallin .Sa paroi est lissmposée de deux membranes séparées par un espace
clair et contient une suture qui se dissout dutextystation. (Rosales et al., 1998)
C’est la forme parasitaire de plus grande taille :
C .parvumest sphérique et ses dimensions sont de : 5.2adondueur sur 4.6 um de largeur
C.muris l'autre espéce rencontrée chez les ruminantsvestie et de taille Iégérement supérieure :
5.8 a2 6.4 um de largeur et 8.0 & 9.2 um de long@€hermette, 1997)
Les oocystes peuvent étre observés libres dansmigéle de I'organe infecté ou fixés dans une

vacuole parasitophore.

Figure 3: Schéma d’'un oocyste Figure :AJltrastructure d’'un oocyste
d’aprés (Gati, 1992) d’'apres fates, 1998)
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- Sporozoite :

Le sporozoite est une cellule mobile, allongéeguliforme d’environ 5um et entourée d’une triple
membrane .l présente une extrémité antérieure n@ei(apex de la cellule) et une extrémité
postérieure élargie. (Rosales et al., 1998)

Il contient un noyau polaire, un réticulum endopiagie abondant, un appareil de Golgi, des petits
corps elctrodenses et des organites spécialis&sofmimes, complexe conoidal, rhoptries, anneau
polaire).

Cette ultra structure ainsi que celle de la patomembranaire et la conformation de I'oocyste

confirment I'appartenance des cryptosporidies apicdmplexa. (Morin., 2002)

P&le apical du sporozoite

Membrane plasmatique

Paire de membranes imrernes

Granules denses

Novyau

Figure 5sporozoite en microscopie électronique, Le cadreagiouche montre

'envefop trimembranaire a un plus fort grossissemenorifM 2002)
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- Trophozoite :
Le trophozoite apparait entouré de cing membralessdeux plus externes formant la vacuole
parasitophore) sauf au niveau de la zone d’attaehequi est electrodense, il se reconnait grace a

son grand noyau et nucléole et I'absence du corapégpical qui caractérise le sporozoite et
merozoite. (Gati, 1992).

FiguregUltrastructure d’un trophozoite en
Déwgpement. (Rosales et al.,1998)
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- Méronte :

Les mérontes mirs sont de deux types éhgmrvuma 8 ou 4 merozoites en forme de banane.
Dans le méronte, les merozoites sont entourés dlonble membrane et sont attachés a I'une de
leurs extrémités a un petit corps résiduel, ilstiemment au pole postérieur un gros noyau avec
nucléole .Au p6le antérieur, on note la présencmideonemes et de rhoptries .taille :

Le méronte | mesure 4.8 sur 4.3 um. (Rosalek, €t998)

Le méronte Il mesure 3.9 sur 3.6 um. (Rosalek,e1308)

Merozoite bourgeonnant

Enveloppe parasitophore

Microvillosités entérocytaires

Meéronte a maturité ; les
mérozoites sont visibles sous
I"enveloppe parasitophore

Figure 8Mérontes émergeant des villosités entérocytanesiicroscopie
électroniques. (G&892)
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- Macrogametocyte :

Se reconnait grace a la présence de larges gradalgslysaccharides et de phospholipides
(précurseurs de la membrane épaisse de I'oocyste).

Sa taille est de 5.2 sur 5.1 um. (Chermette et &saf, 1988).

Figure Qltrastructure d’un macrogametocyte. (Morin, 2002
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- Microgametocyte :
Le microgametocyte a maturité est caractériséseamicrogametes cunéiformes non flagellés au
nombre de 12 a 16, repartis a la périphérie, etipanorps résiduel central.
Sa taille est de 3.9 sur 3.8 um ; celle du micragtanast de 1.1sur 0.2 p(Rergent, 1988)

Enveloppe parasitophore

Corps residuel

Microgamétes bourgeonnants

Figure 10 Ultrastructure d’un microgamétocyte en développdm@orin, 2002)
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[.3. LOCALISATION DU PARASITE :
Les localisations des cryptosporidies dans l'orgiae sont répertoriées en fonction des especes
affectées(Chermette et Boufassa, 1988)

Cela peut étre résumé comme suit :

[.3.1. Localisation intestinale :
C’est la localisation la plus courante, elle conegpréférentiellement I'ilion ; mais toutes lesraat
portions peuvent étre atteintes. (Poeletti, 2002)
Cette localisation est retrouvée chez tous les m&mes concernés, chez quelques oiseaux

domestiques, reptiles, et poissons. (Desachy ,2005)

Figure 11 : Cryptosporidiose intestinaleGryptosporidium parvun{Parasite
dant saillie dans la lumiére intestinale et sentld&ctcrocher a
l&p des entérocytes (GX 40) (AFSSA, 2002).
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[.3.2. Localisation para intestinale :
Concerne essentiellement I'estomac et I'épithélides glandes gastrigues annexes de certains
mammiféres, reptiles et particulierement chez I'nmmet le cheval immunodéprimés. (Rengerve,
1983)

1.3.3. Localisations respiratoire et para respirat:
Observées au niveau des bronches, sacs aérieitésaemsales, sinus infra orbitaires chez plusieurs
espéces aviaires et 'homme. (Paoletti, 2002)
Les cryptosporidies sont également signalées dafarynx, glandes salivaires et oesophagiennes

d’oiseaux soufrant par ailleurs d’'une infectionpiestoire.

Figure 1ZIrachée d’'une dinde avec de nombreux
Parasites (GX40). (AFSSA, 2002)
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[.3.4. Autres localisations :

Concernent le tractus urinaire et génital de oetamammiféeres (Chermette et Boufassa, 1988).

Les cryptosporidies se développent en positiom io#lulaire mais extra cytoplasmique grace a une
vacuole parasitophore dont l'origine est discutéeeribrane parasitaire ou/et microvillosités
intestinales ?).Une zone d’attachement spécialigéée a la base de I'agent infectieux permit au

parasite de se nourrir a partir de la cellule h@éermette, 1997)

Lumiére intestinale

T m.pp.
- i |

Figure 13 L’attachement des cryptosporidies a la celluiéhétiale de I'intestin.
(Gati, 1992)

GIGlycocalyx.
m.pMembrane parasitaire.
m.pptembrane parasitophore.
mMicrovillosité.
nNucléole.
nMoyau.
0.@rganite de nutrition.
Parasite.
v.ppYacuole parasitophore.

z.Zone d’attachement.
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l.4. RESISTANCE DES OOCYSTES DUCRYPTOSPORIDIUM :

De nombreux agents physiques et chimiques oneétés pour évaluer le pouvoir de résistance des

oocystes d€ryptospridium ; maisans résultats satisfaisants :

l.4.1. Résistance aux agents physiques :

A des températures comprises entre 0 8@0la survie des oocystes est assurée pendant éméotrgue
période soit au moins six moidVartin et al., 2006)

La majorité des oocystes congelés &@Pestent encore viables aprés 21 heures, quelqieegardent leur
pouvoir infectieux jusqu’a 31 jour§Robertson et al, 1996)

Une température de I'ordre de°3est nécessaire pour détruire les oocystes en umgerlors qu'®5°C
le temps requis est de 5 minutes. Ces essais démbmue I'eau portée a ébullition pedétruire le

Cryptosporidiumen moins d’'une minutéChartier, 2001)

1.4.2. Résistance aux agents chimiques :

Les oocystes résistent a la majorité des désimfectiont I'hypochlorite de sodium a 3 % (eau de
Javel du commerce), les iodophores et le formaldigly5 %.(Robertson et al., 1994)

Seule I'exposition prolongée a des concentratiolevéés de dioxyde de chlore ou de
monochloramine permettent une inactivation de gri90% des oocystes. (Robertson et al ,1994)
Sensible a I'ammoniac gazeux 5-50% (désinfectafdg\dige..), le formol a 10%, kB, a 3%. Les
oocystes perdent leur pouvoir pathogéne a la duitee exposition a I'ozone (1,11 mg/l pendant 6

minutes) ou une exposition prolongée (150 min)@traviolets. (Robertson et al992).

[.4.3. Résistance dans I'environnement :

Nous nous intéresserons ici a l'effet de facteursirennementaux naturels sur la survie des
oocystes dans différentes matiéres contribuaniradissémination (eau, les selles, sols...).

- Survie dans I'eau

Comme cité précédemment, les oocystes gardent gdeuvoir infectant dans l'eau pendant
plusieurs mois a des températures comprises @atg9°C. (Villeneuve, 2003)
Dans I'eau de mer, les oocystes survivent pendaiainu (Fayer, 1997) ce qui explique le risque de

consommation des huitres dans la transmissionrdedtion.
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Une huitre filtre dix litres d’eau par jour et @sinc prédisposée a concentrer des oocystes dans son
hémolymphe et son appareil digestif.

- Survie dans les matiéres fécales, fumier edrbsi

Les matiéeres fécales mettent les oocystes a I'diria dessiccation et augmentent 'imperméabilité
de leur paroi aux molécules de petites taille celegirend moins exposés aux facteurs létaux de
I'environnement(Paoletti ,2003)

Ainsi, les oocystes peuvent rester viables et tidag dans les matieres fécales de veau pendant
300 jours environs. (Chartier, 2001)

Par contre les lisiers ne sont pas trés contangrdenméme pour le fumier si le compostage est bien
fait (Paoletti, 2003) ce qui diminue le risque datamination environnementale lors d’épandage.

- Survie dans le sol :

La viabilité des oocystes est plus marquée dassll que dans I'eau avec une préférence pour les
terres grasses limoneuses plutét que les terrdsumgs. (Jenkins et al., 2002)
Cela peut étre expliqué par la variabilité de @Hces sols (les oocystes sont sensibles aux PH

extrémes).
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Chapitre Il : L'infection & cryptospridiumchez les animaux.

II.1. EPIDEMIOLOGIE :

11.1.1. Prévalence :
Plusieurs espéces @eyptosporidiuminfectent tant les animaux a sang chaud qu’'a taid)
Le parasite a été isolé chez de nombreux mamrmjfeiseux, reptiles et poissons. (Sevinc et al.,
2003)
Les fréquences d’isolement des oocyste€diptosporidiumne cesse d’augmenter dans le monde
ces derniéres années (Constant, 2001) .Est-ceuliee aamélioration de la sensibilité des méthodes
d’analyses ou a une réelle émergence du paragteles animaux ? (Contant, 2001).
La prévalence des infections cryptosporidiennez db® animaux varie selon les espéces, pays et
études. Cependant La plus part des enquétes épid@igiies concernent essentiellement les
bovins, ovins, caprins et a moindre degré les éguid
Des fréquences de 10 a 20% chez les veaux sair¥) @& 50% chez les veux diarrhéiques ont été
rapportés en Europe. (Chartier, 2000)
Aux Etats-Unis de nombreuses études de prévalemicété réalisées chez les veaux diarrhéiques
avec des pourcentages d’'animaux positifs varia®&d@8 %.(Chartier, 1996)
Chez les équidés, l'infection a été décelée chea % des poulains non sevrés ; mais chez
seulement 0.6% des chevaux adultes. (Tarnau, 1988)
En Algérie, quelques enquétes épidémiologiquestihinenées dans différentes fermes du centre
du pays et ont montré un taux de prévalence vadarit8 a 54% avec une grande fréquence chez

les veaux souffrant d’'un syndrome diarrhéique. fAlet al., 2005)

I1.1.2. Sources de contamination :
La transmission des cryptosporidies s’effectue ipgestion d’oocystes qui sont la seule forme
infectante du parasite.
Ces oocystes pourront étre excrétés par des comgemgalades ou porteurs sains. (Naciri et
Chatrtier, 2000).
Au sein d’'une méme espece la transmission peuesteker entre individus appartenant & la méme
classe d'age (Pergent, 198fais le réle des sujets agés dans la contamindésrjeunes ne doit

pas étre négligé.(Villeneuve,2003)
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De nombreuses transmissions interspécifiques derée@lées possibles expérimentalement. Il est
donc probable, dans des conditions naturelles|ajoentamination d’'une espéce puisse provenir de
I'élimination d’oocystes par d’autres especes pares. (Chartier, 1996)

11.1.3. Modes de contamination :
La voie orale est le principal mode de contamarateconnu : par contact entre sujets infectés ou a
partir du milieu extérieur souillé. (Eau de boissaliments, litiéres, etc.)
L’infection par voie aérienne est suspectée, aunmaihez les oiseaux, pour lesquels cette
localisation est parfois unique. (Paoletti, 2002)
Il faut également noter des transmissions expéfiahes par la voie conjonctivale et la voie
trachéale réalisées avec succes chez le porc efei®88)
Chez les oiseaux, de nombreuses voies d’inoculaiitnété essayées avec un développement
ultérieur des cryptosporidies en des localisati@r&ables (Pergent, 1988) :

- Voie orale : multiplication uniqguement digjes

- Voie intra trachéale : multiplication resiire et digestive

- Voie intra cloacale : multiplication au naxeducloaque et de la bourse de Fabricius

- Voie intra oculaire : multiplication au niae de la conjonctive.

Certains auteurs ont remarqué la présence desospgidies a l'intérieur de macrophages, dans
une localisation digestive ou respiratoire. (Petgeédd8)

Sous réserves de la viabilité des cryptosporidieagpcytées et de la circulation de ces
macrophages, ces constatations pourraient sugggtstence d’une diffusion du parasite par voie
hématogene. (Marcial, 1986)

[1.1.4. Facteurs favorisants :

11.1.4.1. Facteurs de contamination :

[1.1.4.1.1. Contamination de milieu :
Chez les animaux de rente, I'existence d’'un déeatntre le début de la saison des mises bas et
'apparition de la cryptosporidiose clinique laisagposer un réle de relais multiplicateurs joué pa
les premiers animaux qui naissent. Ces dernietspd@inement réceptifs et ne sont généralement
pas malades ; mais deviendraient excréteurs mabeisystes ce qui rend les animaux nés par la

suite lourdement infestés avec extériorisationsilgrses cliniques. (Chartier, 1996)
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Puis la cryptosporidiose a tendance a se manifester forme latente jusqu'a la période suivante de
mises bas.
Les jeunes alors plus résistants et méme queldghdea peuvent excréter des oocystes a bas bruit

contribuant a la contamination du milieu extériglaciri et al., 1998)

[1.1.4.1.2. Hygiéne :
Une plus grande fréquence de la cryptosporidic#eremarquable dans les élevages ou les
conditions d’hygieénes sont mauvaises (Humidité,eabs de vide sanitaire, eaux souillégs...
(Chartier et al., 1996)

[1.1.4.1.3. Concentration et promiscuité :
Chez les animaux de rente, la cryptosporidiose rafipgréférentiellement en période de
concentration des sujets sensibles (saisons de iése stabulation) et dans les exploitations su le
animaux sont mélangés sans distinction d’age etd®@inombreux contacts oro- fécaux sont

possibles. (Naciri et al., 1998)

[1.1.4.2. Facteurs de réceptivité :
L’apparition de la cryptosporidiose dépend de nauk facteurs tenant compte :

11.L1.4.2.1. Espéce :
Bien que les cryptosporidies paraissent trés usigsidu moins chez les mammiféres, toutes les
espéces ne réagissent pas de méme fagon a l'ofe@iati, 1992)
Chez les rongeurs et les lagomorphes par exemgieitite parasitaire se traduit seulement par
I'excrétion d’oocystes, les troubles digestifs s@res ; Par contre chez les bovins, ovin set oapri

les manifestations cliniques sont plus fréquer{téantaloube, 1995)

11.1.4.2.2. Age :
Outre les cas naturels observés, des études expdal®s chez les rongeurs confirment
I'apparition difficile et aléatoire de la maladikez I'adulte que chez les jeunes.
Ce phénomene est aussi retrouvé chez le veauebaget le chevreau. (Cantaloube, 1995)
La réceptivité diminue donc probablement avec I'ébez toutes les espéces animales méme si

l'infection est encore possible chez I'adulte. (feert, 1988)
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11.1.4.2.3. Etat immunitaire :
Chez le cheval, il existe une relation tres netitee I'état immunitaire de I'h6te et I'évolutiae la
maladie. La cryptosporidiose est couramment signali@z les sujets dont le statut immunitaire est
perturbé. (Tarnau, 1988)
Chez les autres espéces animales notamment leashdei réle du statut immunitaire dans
I'expression de la cryptosporidiose est trés difia établir. (Morin, 2002)
Quelques observations montrent une influence geise de colostrum qui, lorsqu’elle est correcte
rend l'infection cryptosporidienne moins grave ;isnee role protecteur n'est pas nettement établi
(Morin, 2002)
Enfin, les relations existantes entre la matuniténunitaire et 'dge suggérent I'importance de

limmunité en tant que facteur de réceptivité.

11.1.4.2.4. Dose infectante :
Les infections expérimentales montrent qu'il exishe dose infectante minimum au dessous de la
guelle l'infection peut ne pas se produire. (NagirChartier, 2000)
Chez I'animal la dose infectante n’est pas consaef chez la souris chez qui une dose de 500 a
1000 oocystes est nécessaire pour induire I'irdacthez tous les sujets, cette espéce semble donc
avoir une certaine résistance naturelle. (Villerme2003)
Chez l'agneau l'infection serait possible aprésesimn d’'un seul oocyste ; mais il est probable
gu’un inoculum initial élevé soit la plus part désmps nécessaire pour déclencher une

cryptosporidiose clinique. (Villeneuve, 2003)
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Relais

multiplication

T

Sources de cryptosporidies
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Milieu Hote
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Espece >
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Hygiéne «—
Mode d’elevage >
Alimentation
Climat- Saison > -«—
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Thérapeutiques >
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Excrétion massive d’oocystes

Dose infectante

Pouvoir infectant

Figure 13 : Schéma épidémiologique de¢ cryptosporidioseSoares, 200:
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[1.2. EXPRESSION CLINIQUE :

I1.2.1. Chez les bovins :
La période d’incubation varie entre trente heuteseaf jours .Dans la majorité des cas, elle est de
deux a quatre jours. (Pergent, 1988)
Les symptbmes apparaissent en général entre geltaqg jours dages, le pic d’expressions

cliniques se situe entre cing et quinze jours. {fNat Chartier, 2000)

On peut observer une phase d'anorexie et d’abatiependant vingt quatre et quarante huit
heures, puis I'apparition d’'une diarrhée jaunatgeis verdatre, de consistance liquide d’abords pui
mucoide et d’odeur nauséabonde au bout d'un a jdeus. (Cantaloube, 1995)

La diarrhée s’accompagne de douleurs abdominalex gtose, I'émission des feces est
douloureuse, une fievre modérée est possible. (INg@l.2000)

Le veau perd du poids, se déshydrate. (Cantalda$s)

L’évolution est généralement défavorable car lardée ne rétrocede pas avec les traitements
classiques.

Les symptomes persistent environs une semaindypan des animaux déclinent et nécessitent des
réhydratations, certains meurent.

Apres une a deux semaines, les autres commencéougérer, mais restent affaiblis et présentent
des retards de croissance significatifs. (CharZed3)

Les veaux les plus agés sont les moins atteinteéctperent mieux .L'infection est hautement
contagieuse, car des oocystes émis par les vemimtatsont directement infectants.

L’association des cryptosporidies avec d’autresntg@athogénes d’origine viraleofavirus et
coronavirug, bactérienne E. Coli et les salmonelles ) ou méme parfois parasif@Eimeria)
aggrave le tableau clinigue avec un taux de miébus élevé et un taux de mortalité pouvant
atteindre 30% des sujets atteints.(Naciri et Cagr000)

Cependant, des infections infra cliniques sont oléss chez des veaux et des adultes qui sont des

excréteurs d’oocystes sans signes clinigues apga(@antaloube, 1995)
11.2.2. Chez les ovins :

La cliniqgue de la cryptosporidiose ovine est siimdlaa celle qui est observée chez les bovins,

cependant I'agneau semble étre plus sensible quesle l'infection est plus marquée voire plus
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étendue dans le tube digestif et la morbidité p¢teindre 80 a 100 % des agneaux et la mortalité
peut toucherl0 a 15 % des nouveaux-nés. (Naati,e2002)

11.2.3. Chez les caprins :
Le taux d'infection peut atteindre plus de 50 % dasvreaux de moins de trois semaines dans une
majorité des élevages d’'une région. (Henri et@052
La concentration des jeunes dans les locaux comratumss conditions d’hygiéne défectueuses
favorisent I'’émergence de la cryptosporidiose qo@& Ipeut considérer comme une étiologie
importante des diarrhées néonatales du chevreati, ((892)
D’autres formes cliniques sont connues chez levreaux avec amaigrissement sans diarrhée et
chez des chevrettes agées de 1 & 2 mois avecdsodibirhéiques entrainants des amaigrissements

sans mortalité. (Naciri et al., 1998)

I1.2.4. Chez les porcins :
La cryptosporidiose semble avoir une moins grandelénce chez le porc en comparaison avec les
ruminants.
C’est les porcelets agés de 2 a 9 semaines quirembrie plus de sensibilité a la parasitose.
(Chermette et Boufassa, 1988)
Celui ci exprime rarement la diarrhée due a catfection .Par contre, un porcelet privé de
colostrum a la naissance devient hautement sergsialeryptosporidiose qui conduit & une diarrhée
aqueuse, un amaigrissement et souvent a une nioitet &ua 5 jours apres le début des symptomes.
Une enquéte menée en élevage porcin montre kmdstfréquente de porteurs asymptomatiques
jeunes ou méme adultes, avec peut étre un r&@evasde truies pour leurs porcelets (villeneuve,
2003)

11.2.5. Chez les équidés :
Les premiéres observations de cryptosporidiosenégaoncernent des poulains pur-sang arabe
atteints d’'un état d'immunodéficience grave de tmmité humorale et cellulaire (DISC=syndrome
de déficience immunitaire combinée sévére: maldubecditaire a transmission autosomale
récessive chez le pur-sang ou trois-quarts satgprélarnau, 1988)
Dans un cas, il s’agissait de 5 poulains avec oppgairidiose généralisée (estomac, intestins, voies
biliaires et pancréatiques). Ces animaux atteiatsalibles diarrhéiques et respiratoires, moururent

entre 'age de 21 et 56 jours. (Rengerve, 1983)
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Les premiers cas de cryptosporidiose - maladiez cleux équidés immunocompétents ont été
rapportés au Canada en 1985. (Tarnau, 1988)

Les animaux présentaient des symptémes diarrhémmétiorés par un traitement classique ; mais
au cinquiéme jour une rechute accompagnée d’aipmx colique et d’'un état Iéthargique aggrava
I'état général.

Les matieres fécales étaient de consistance patdaseouleur jaune verdatre et d’odeur

nauséabonde. L'un d’eux ne pouvait plus se relevarourut rapidement.

11.2.6. Chez les carnivores domestiques :
Chez les carnivores domestiques l'incidence deyatasporidiose est mal connue.
Parmi les recherches systématiques réalisées @ansfféctifs de chiens, certaines ne mettent pas
en évidence d’'oocystes dans les selles, d’autresmtuaire, se révélent positives.
Des formes cliniques avec diarrhée sont parfoisiptes :
- Chez des chats atteints d’entérites chroniquésperdgés de plusieurs années.
- Chez des chiots dont un cas en association avewladie de carré, et méme chez des chiens
adultes en association avec des troubles d'insuffiss pancréatiques ou d’autres parad@exdia

intestinalis, Isospora sp. Toxocara cgni€Chermette et Boufassa,1988)

I1.2.7. Chez les rongeurs :
Le plus souvent, les rongeurs ne réagissent &dtioh cryptosporidienne que par I'excrétion
d’oocystes et ne manifestant aucun trouble.
L'inoculation expérimentale d’ hamsters agés des4aurs avec 10oocystes s’est traduite par une
faible excrétion d’'oocystes et une absence deldiar(Chermette et Boufassa., 1988)
Chez les souriceaux, I'inoculation avec des dosgissantes a entrainé une infection infra clinique.
(Ernest, 1986)

11.2.8. Chez le singe :
Des cas sporadiques ont été rapportes chez leqqoecahésus dont la plupart ont manifesté des
symptdomes d’entérocolite. Une séropositivité vis—v& du virus de 'immunodéficience (SIV) a

été observée chez plusieurs d’entre eux. (GatR)199
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11.2.9. Chez les oiseaux :
Les cryptosporidies ont été retrouvées chez plusiespéces d’'oiseaux chez qui elles provoquent le
plus souvent des troubles respiratoires mais alessitroubles digestifs voire une association des

deux. Les animaux sont le plus souvent atteints tetrois premiéres semaines d’'ages.

Le parasite a été identifié au niveau de plusisites anatomiques : les cavités nasales, les $ius,
trachée, l'intestin, le cloaque et la bourse deriEals. (Gati ,1992)

La pathogénicité semble varier selon I'espéce dagi@ :

- Cryptospridium meleagridisSe développe dans l'ilion et provoque une entétitz le dindon
et chez la caille alors que chez le poulet ce obburse de Fabricius et le caecum qui sont irdecté
mais sans aucun symptéme apparent. (Villate, 2001)

- Cryptospridium baileyi Semble étre associé a une pathologie respieatbiez le poulet chez
la caille, et chez le dindon. L'infection se mastfe par une trachéite et une broncHifévidence
d’une contamination par inhalation existe chezdawme car des épidémies ont eu lieu en I'absence

d’infection intestinale. (Picoux et Silim, 1992)

Par allleurs, il a été rapporté que le pouvoir pgéime duCryptospridiums’exprime au niveau de
I'iléon en présence du virus de la maladie de M&ne&ladie a développement tumoral induite par
un virus de type herpes et qui entraine une chesecdmpétences immunitaires). (Naciri et al.,
1986)

11.2.10. Chez les reptiles :
Des infections naturelles ont été rapportées phesdeurs especes.
Les individus ont présenté une hypertrophie gastrighronique qui s’est manifestée par la

régurgitation des aliments et par un amaigrissenfeipton et al., 1989)

11.2.11. Chez les poissons :
Le parasite a été identifié chez la carpe (cyprinarpio) et chez un poisson du genre Naso -
Lituratus, qui présentaient des symptomes d’anerekide régurgitation. (Chermette et Boufassa,
1988)
Chez les cichlidés, la maturation des oocystesaesdorogonie se déroulaient en position

intracellulaire dans I'épithélium de la muqueusesicale. (Chermette et Boufassa, 1988)
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[1.3. ATTEINTE LESIONNELLE :

Les atteintes lésionnelles de la cryptosporidicseimale ne fournissent aucun signe
pathognomonique. Elles sont relativement constagietque soit I'espéce touchée et il n’existe
apparemment pas de corrélation entre I'aspectrésioet I'intensité des symptdmes observés.
(Pergent, 1988)

11.3.1. Lésions macroscopiques
Les lésions le plus souvent signalées sont :
- Cachexie ou amyotrophie : importante a modémerelation avec la durée de la maladie
(Chartier, 1996)
- Distension modérée de la caillette et de ametianses intestinales (caecum et colon) qui sont
expliqués par une diminution du tonus intestindéetontenu intestinal est plus au moins liquide.
Parfois, on note une congestion et une inflammatié&morragique dans le dernier tiers de I'ilion
associées a une hypertrophie des nceuds lymphatigésentériques et une hépatomégalie.
(Chartier, 2003)
- On outre, chez les espéces ou la forme respaatst observée (oiseaux), des Iésions intéressant
'appareil respiratoire ont été décrites.
Ces lésions, non caractéristiques, sont liéesastigxtension de l'infection, soit a l'intervention

synergique des autres facteurs (immunité, autrg®ganes). (Chartier, 1996)

11.3.2. Lésions microscopiques :
Les atteintes microscopiques sont observées géngéat dans le tiers distal de l'intestin gréle
(jéjunum et ilion) ; mais parfois ces Iésions peuv&e localiser avec un degré de gravité moindre

dans toutes les portions de l'intestin. (Chermdtg88)

11.3.2.1. Au niveau tissulaire :
- Atrophie et déformation des villosités intaates
- Augmentation de la profondeur des cryptes gatois hyperplasie kystique
- Fusion des villosités entre elles : fusion aeau de I'épithélium de villosités adjacentes avec

augmentation de I'épaisseur de la lamina propria.
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[1.3.2.2. Au niveau épithélial :

- Cryptosporidies attachées dans la bordure essbraes entérocytes ou libres dans le mucus
superficiel. Tous les stades de développementraélgngés et principalement concentrés a I'apex

des villosités. (Exceptionnellement dans les cigjpte

- Couverture cellulaire ininterrompue mais remaplaent des entérocytes cylindrique normaux par

un épithélium cuboide a surface irréguliere surtbans les zones les plus parasitées ; quelques
cellules dégénératives sont incluses dans I'épitime|

- Lamina propria infiltrée par des cellules inflaatoires diverses : polynucléaires surtout

éosinophiles, monocytes et lymphocytes.

[1.3.2.3. Au niveau cellulaire :

Bordure en brosse des entérocytes interrompudgsacrateres, microvillosités restantes

irrégulieres en taille

Vacuolisation du cytoplasme de certaines cedlule

Noyau des cellules cuboidales non alignéesasearile ces cellules irréguliéres

Augmentation du nombre des mitoses dans lggesy(Cellules en général moins modifiées)
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Chapitre Il : L'infection a Cryptospridiumchez I'homme.

Cryptospridium parvumest considéré comme la seule espece capable aénfé’homme
(Villeneuve, 2003; mais I'examen des critéres génétiques de souchEsesschez des sidéens a
montré la possibilité de transmission croisée a@felis, C.meleagridis, C.caniet méme
C.bayleyi.(Fayer et al., 2000)

D’autres études récentes ont montré Qupearvumexistait sous deux formes génotypiques bien
distincteg(Soares, 2003) :

Le génotype 1(pour 'humain)et le génotype Zpour le bovin).

Ainsi le génotype humain ne serait pas transmissdix animaux (responsable d'un cycle
anthroponotique), tandis que le génotype bovin ggatuinfecter ’lhomme (responsable d’'un cycle
zoonotique)(Fayer et al., 2000)

Peut-on toujours parler de zoonose pour C.parvuBiedt peut étre pour cela que l'espece
C.hominisa été recemment définie pour remplacer ce géndtyf(feoares, 2003)

De plus, d'autres études plus récentes ont rapptatfrésence d€.hominisdans les selles des
ruminants. (Park et al, 2006)

[11.1. EPIDEMIOLOGIE :

l1l.1.1.Prévalence :
La fréquence de [linfection chez I'homme est difica préciser. Cependant des études
coproscopiques réalisées dans les pays industégatiat révélé I'excrétion oocystale chez 4.1%
des personnes atteintes de diarrhée comparativean@i® % chez les personnes saif@sSSA,
2001).
Dans les pays en voie de développement, ces vadeatsun plus élevées, le parasite est trouvé
chez 7.9% des personnes souffrant de syndromeogasttrique et chez 1.6 % des personnes
normales (Villeneuve, 2003)
Ces derniéeres années, des recherches sérologicrm@esndans plusieurs pays ont montré une
grande prévalence des anticorps anticryptosporidiesz les individus testés. En fait, une
seroprévalence de 25 a 30% a été rapporté en &etaux Etats-Unis (AFSSA, 2002) et qui peut
aller jusqu’a 50% dans les pays en développemEhkadioui et Gessous-Idrissi ,1997)
En Algérie, le taux de prévalence de la cryptosiiose est mal connu dans la mesure ou il n’existe

pas d’étude systématique de prévalence ou de rd&gaidémiosurveillance clinique et biologique.
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Seules des études conduites dans la populationrajénéhez des adultes et des enfants
asymptomatiques au niveau des créches et desatwpitmontrent des taux de prévalence

respectivement de 4,4 et 6%. (Bouchene et al.,2005)

[11.1.2. Sources de contamination et réservoirs de parasites

[11.1.2.1. Sources primaires :
La forme directement infectante @eparvumest excrétée dans les matieres fécales des malades
des porteurs sains. (Euzeby, 1984)
Les féeces et leurs dérivés (fumier...) sont donc idénés comme les sources primaires de
contamination humainéNaciri et al., 2001)

Les principaux réservoirs a l'origine des contartiores humaines sont :

[11.1.2.1.1. Les animaux de rente
Les ruminants constituent le plus grand résen®iC gharvum (Lake et al., 2005)
En effet, ceux-ci lorsqu'ils sont malades peuvemtréter jusqu'a foocystes / gr de fécés. (Fayer
et al., 2000)
L’isolement du génotype bovin de.parvumchez des porcelets laisse suspecter I'implicatien
'espece porcine dans la transmission de I'infecid’homme. (Morgan et al.,1999)
Le rble des chevaux est considéré comme négligeables on a tout de méme constaté que les
poulains étaient d'importants excréteursGparvum (Tarnau, 1988)
Les animaux de compagnie sont occasionnellememonsables de transmission directe de
cryptosporidiose a 'homme.
En effet, des cas de contamination humaine a pdutichien ou du chat de la famille ont été

rapportés, bien qu'ils soient rares .(Morin, 2002)

[11.1.2.1.2. Les animaux sauvages :
Les oocystes d€.parvumont été isolés dans des zones sans bétail et clivitd humaine est
réduite, ils sont sans doute excrétés dans lesssgdl nombreux mammiferes sauvages.(William et
al.,2001)
Ce réservoir sauvage comprend essentiellementetteisl€s, rongeurs, insectivores et lagomorphes
(Soares, 2003)
Comme les ruminants domestiques, les cervidés emdslbnt des porteurs asymptomatiques du

parasite participant a la contamination des jeetes milieu extérieurfWilliam et al., 2001)
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Quelques cas humains sporadiques de cryptospaidittsété associés a une souche bovine de sous
génotype B, isolé initialement chez le cerf. (\fikaive, 2003)

Enfin, des études faites dans de nombreux paysremina présence de.parvumdans les feces de
plus de 60 % de rongeurs sauvages, ce qui soubgidde important que peuvent jouer ces animaux

dans la contamination de I'environnement et I'hnormeneparticulier. (Villeneuve, 2003)

[11.1.2.1.3. Réservoir humain :
Le r6le de 'homme comme réservoir @eparvumest capital, les individus infectés excrétent un
nombre important d’'oocystes. lls sont donc & limégde nombreuses contaminations inter-
humaines. (Park et al., 2006)

[11.1.2.2. Sources secondaires :
Du fait de son caractére ubiquiste et son excrédiongrandes quantités dans I'environnement,
C.parvumpeut contaminer de nombreux supports (terre, alBments, materiels, locaux....) qui

seront des sources secondaires de contaminatioondlereuses personnes

11.1.3. Voies et modes d'infections chez 'homme:

Comme chez les animaux, la principale voie de eomation chez I'homme est la voie orale par

ingestion d'oocystes ; mais parfois la contamimata@rienne devient possible par inhalation

d'aérosol infectieux en particulier chez les penesnimmunodéprimées. (Chermette et Boufassa,
1988)

La transmission de l'infection a I'homme se faintniere directe ou indirecte suivant la source de

contamination respectivement primaire ou second@aoletti, 2002)

111.1.3.1. Transmissions directes

Se font par contact avec des sujets malades oeupsisains.

[1.1.3.1.1. Transmission zoonotique:
Considérée comme le principal mode de contanuinathez 'homme du fait de I'importance du
réservoir animal du parasitgoares, 2003)
Le premier cas de cryptosporidiose humaine rappestéun exemple de contamination par des
animaux car I'enfant avait séjourné dans une felélevage. (Gati, 1992)

L'infection été décrite également chez des étusliaditérinaires en contact avec des veaux infectés,
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(Pergent, 1988) ainsi que chez des éleveurs et émiants(Fayer et al., 2000)

Quelques cas d'infection chez des personnes sainésimunodéprimées ont été associés avec
I'infection du chat ou chien vivant sous le mémie (dFSSA, 2002)

Des étudiants vétérinaires qui se sont occupésodénips atteints de cryptosporidiose ont été
contaminés(Tarnau, 1988)

Enfin, C meleagridisa été retrouvé chez des personnes présentant&liegisdimmunitaires.
(Villeneuve, 2003)

Selon certains chercheurs, il serait sage de cémsides cryptosporidies provenant de tous les

animaux comme étant un risque en santé publiqulerfg¢uve, 2003)

111.1.3.1.2. Transmission interhumaine:
L'infection peut étre transmise d'une personnectéfe a une personne saine par contact direct.
Ainsi I'enfant infecté transmet facilement l'infiect comme le montrent les nombreuses épidémies
rapportées dans les garderigayer et al., 2000)
La présence de plusieurs cas dans la méme farillkgse le caractére familial de la maladie.
(Gati, 1992)
A I'hopital, la cryptosporidiose doit égalementeétonsidérée comme une infection nosocomiale.
La transmission peut s'établir entre patients dueepatients et personnel hospitali@hFSSA,
2002).

[11.1.3.2. Transmission indirecte :
Les transmissions indirectes du parasite sontliesgomplexes a étudier car elles font appel a de
nombreux facteurs environnementaux qui favorisartisséminationSoares, 2003)
La contamination des sources secondaires (eaurems, matériels...) se fait par diffusion des
oocystes contenus dans les sources primgPesletti, 2002)
Par exemple, les eaux de ruissellement forméesdargportantes pluies ou de fonte de neige
permettent d'importer les oocystes présents syprdses ou les cultures apres épandage de fumier,
de méme pour les inondations qui permettent lupmh des eaux naturelles ou potables par les

effluents humains ou animaux (les égouts). (Lakad.e2005)

[11.1.3.2.1. Ingestion d’eau contaminée :
Parmi les transmissions indirectes la voie hydrigstda plus documentée, le risque existe pour tous
les types d’eaux (Eaux de surfaces, nappes...).

Les nombreuses épidémies de cryptosporidiose aisedans le monde montrent I'importance que
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joue I'eau de boisson dans la dissémination oral@smission du parasittAFFSA, 2002)

Ainsi, I'analyse d’échantillons d’eau potable pr&s dans 72 municipalités au Canada a montré la
présence d’oocystes dans 35% d’entre elles etrdmanalyses des eaux de surface aux Etats-Unis
ont montré la contamination de 34 échantillons3&ur(Villeneuve, 2003)

Des contaminations par les eaux de baignades darads et piscines et lors de fréquentation de
parcs aquatiques ont été rapportékmthis, 2003)

Les animaux sont souvent accusés d’étre la causerdamination de ces eaux .En effet, il semble
que les eaux de surface des régions agricoles @ietstux de contamination plus grand que celles
des régions non agricoles et que ce taux soit m@&tiee a la période des mises bas. (Naciri et
Chatrtier, 2000)

D’autre part, certaines espéces animales dontisesuax migrateurs peuvent contaminer les plans

d’eaux en agissant comme vecteurs. (Paoletti, 2002)

[11.1.3.2.2. Ingestion d’aliments contaminés :
La transmission par les aliments a été plusieussdécrite, quoique elle soit moins importante.

Les aliments consommés mis en cause sont variés :

» Les fruits et légumes frais peuvent étre contampe&sdes eaux d’irrigation, du fumier, les
eaux de lavage. (Morin, 2002)

* Le lait cru a été incriminé contenant jusqu'a 26ystes pour 20 ml. (Morin, 2002)

 Le cidre frais non pasteurisé a été plusieurs foid'origine d’infections humaines
(Villeneuve, 2003), de méme pour les saucissons.

» Les huitres sont une source de contamination hwndinfait de leur grande capacité de
filtration de I'eau. (Soares, 2003)
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[11.2. EXPRESSION CLINIQUE :

Chez I'homme, l'aspect clinique et I'évolution d& d¢ryptosporidiose sont en fonction du statut
immunitaire des sujets infectés. L'age ne semble iptervenir comme un facteur déterminant

majeur de l'infection, qui se trouve aussi bienzcles enfants que chez les adultes. (AFSSA, 2002)

[11.2.1. Chez Les sujets immunocompétents :
En général, chez les individus présentant untsiiatmunitaire normal, la cryptosporidiose semble
bénigne et son évolution est spontanément favoi@iiemson et Shaffer, 2004). L’infection peut

se présenter sous plusieurs formes :

[11.2.1.1. Forme asymptomatique
La cryptosporidiose peut étre totalement asymptigmet se traduisant uniquement par le rejet
d’'oocystes dans les selleMdrgan et al., 1999)

Le taux d’'infection asymptomatique est faible. (&fileuve, 2003)

[11.2.1.2. Forme aigue :
Les signes cliniques apparaissent généralement semeaine environ aprées linfection, la
manifestation la plus commune étant la diarrhéeit@écomme étant profuse et liquide, contenant
souvent du mucus mais rarement du sang. (Villene20@3)
Il peut y avoir jusqu'a 10 émissions de sellesjpar, ce qui contribue généralement & la perte de
poids rapide. (Chermette et Boufassa, 1988)
Des crampes abdominales douloureuses, une fi@urenarquée, des nausées et des vomissements
ont été rapportés. (CFPTSE ,2004)
Des symptdomes non spécifiques peuvent apparaiineneodes malaises, faiblesse, fatigue, maux
de téte, douleurs musculaires et de I'anorexiemadadie dure de quelques jours a une ou deux
semaines.
Cette pathologie est souvent confondue avec warehéie virale par les médecins
(Pedro et Lyfres ,1989)

[11.2.1.3. Forme persistante ou chronique
Se trouve principalement chez des gens souffmalnutrition.
Une diarrhée chronique s’installe provoquant unshgératation et un amaigrissement et peut
aboutir a un état de délabrement du patient. (Mleve, 2003)
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[11.2.1.4. Formes extra-intestinales :
Ne se rencontrent pas uniqguement sur les individuaunodéprimés. L'infection respiratoire
semble commune mais reste généralement inappa¢istaen, 2002)
La toux, symptbme associant a la forme respiratodst rapportée dans &M des cas de
cryptosporidiose chez les enfants immunocompétévitieeneuve, 2003)
L’infection des canaux pancréatiques et hépatotEbaest généralement rencontrée chez les
humains présentant une maladie chronique. Par ceslidations, le parasite échappe aux
traitements par voie orale et constitue un résemour une éventuelle rechute intestinale. (Gati,
1992)

l11.2.2. Chez les sujets immunodéprimés :
La diarrhée peut étre particulierement grave vairertelle pour des personnes au systéeme
immunitaire immature, déprimé ou déficient.
On distingue :
- Les immunodéficiences acquises comme dans lelcayndrome d’'immunodéficience acquise
(SIDA).
- Les immunodéficiences congénitales lors de défayénétiques du systéme immunitaire.
(Déficience ou perte d’activité de certaines imnglabulines par exemple)
- Les immunodéficiences iatrogénes induites par tdgtements immunodépresseurs (exemple :
corticothérapie massive) ou immunosuppresseursm(gbee: traitement anti-rejet aprés une
greffe).L'infection cryptosporidienne se résoutréapl’arrét de la thérapie.
Les sujets immunodéprimés développent généraleameninfection plus longue et plus sévére que
les sujets immunocompétents. L'expression clinigeet atteindre une gravité exceptionnelle bien
gue la fréquence des associations avec d’autthegenes gastro-intestinaux ne permettent pas de
rapporter la symptomatologie au seul pouvoir patheg des cryptosporidies. (Pergent, 1988)
Le tableau clinique est représenté principalemantupe diarrhée aqueuse rebelle a tout traitement
avec des défécations tres fréquentes accompagnesrtes liquidiennes atteignant plusieurs litres
par jour, plus de 10 litres dans des cas extréhesen suit une hypovolémie profonde et
choquante. (Morin, 2002)
Cette diarrhée peut ne durer que quelques semairas,le plus souvent elle persiste plusieurs
mois parfois jusqu'a la mort du malade. La diarnbéet alterner avec des périodes de constipation
ou de transit normal. (Pitlick et al., 1983)
Des nausées, vomissements, crampes abdominatts dpeepoids et parfois fievre complétent la
symptomatologie. (CFPTSE ,2004)
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L’atteinte de I'appareil respiratoire entraine drachéite, une bronchite avec hypersécrétion dans
la trachée, une deciliation et une métaplasieé&sthiélium respiratoire. (Villeneuve, 2003)

Dans la quasi totalité des cas, la forme respimtst associée a la forme intestinale bien qu’ un
cas de localisation pulmonaire exclusive a étéaégr{Desachy, 2005)

Au niveau biliaire, le parasite a été mis en évigewans la bile et serait incriminé dans la

pathogénie des cholécystites aigues. (Hinnant,e1289)

Les symptbmes sont des nausées, des vomissemeuts ietere avec élévation du taux de la

phosphatase alcaline et de la bilirubine dansrig.9¢dinnant et al., 1989)

[11.3. ATTEINTE LESIONNELLE :

Le tableau lésionnel rencontré chez 'homme estbafe a celui observé chez les animaux (cité
dans le chapitre précédent) avec des lésions sitdaas le tube digestif et a moindre degré dans

'appareil respiratoire notamment dans les casegav
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Chapitre IV : Pathogpee

IV.1. ACTION DU PARASITE SUR L'HOTE

Longtemps considéré comme un organisme commerms@luvoir pathogéne dé .parvumest
encore parfois contesté .La diarrhée étant atteildud'autres entero -pathogenes souvent associés et
pourtant celui-ci a été clairement démontré paedtibns expérimentales au début des années
guatre vingt.

Bien que la malabsorption - maldigestion soit len@pal mécanisme de la diarrhée
cryptosporidienne, il semble que d'autres mécarssnierviennent dans le processus pathogénique.
(Naciri et al., 2000)

C. parvumse développe préférentiellement dans la portistali du jéjunum et de [lilion
provoquant des altérations non spécifiques de lguewse digestive. (Chermette et Boufassa, 1988)
La localisation intra cellulaire mais extra cytaptaque des cryptosporidies dans la bordure en
brosse des cellules épithéliales de l'intestin pyae la destruction des microvillosités et une

hyperplasie des cryptes suivie de perturbationstfonnelles caractérisées par :

IV.1.1. Réduction de la surface d'absorption:
L'invasion de I'épithélium villositaire par le pasite est a I'origine de la diminution de la suefac
d’échange membranaire
- Au niveau cellulaire: dans la bordure en brossedeatruction plus au moins marquée des
microvillosités

- Au niveau tissulaire: par atrophie des villosités.

I\VV.1.2. Maldigestion :

Chez les animaux infectés, le taux d'enzymes deotdure en brosse diminuent: ces déficits
enregistrés sont a l'origine d'une mal digestianalenents. (Morin, 2002)

Une nette diminution de l'activité des saccharidas#amment l'activité membranaire lactasique est
observée chez les nouveaux nés atteints de cryptdsse. (Chermette et Boufassa, 1988)

Il est prouvé qu'un déficit en lactase induit uéerétion passive d'eau de la muqueuse vers la
lumiére intestinale par action osmotique de laasetnon hydrolysée. Il en est de méme pour les
acides gras insuffisamment digérés arrivant auaniweco- colique.

Une diminution de l'activité des phosphatases tigesest également rapportée.

Une présence anormale de graisses dans les seNesdx et agneaux infectés a aussi été évoquée.
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Toutefois cette steatorrhée pourrait aussi résditere mauvaise assimilation des lipides.

I\VV.1.3. Malabsorption:
Les capacités fonctionnelles d'absorption de cextdléments du chyme intestinal sont perturbées
lors d'une atteinte cryptosporidienne, cela coreern

o De nombreux électrolytesChez le veau,une inhibition de I'absorption de"NAde CLau
niveau de l'ilion a été mise en évidence , cetibition étant attribuée a I'action locale des
prostaglandines .

o Du glucose:L'absorption couplée Nélucose dans le jéjunum et lilion est diminude. |
semble méme que ce soit la présence de glucose lglattsyme intestinal qui entrave
I'absorption des électrolytes et de I'eau lorsfetion cryptosporidienne.

o Des vitamines :Un certain nombre de vitamines sont mal assimgés I'épithélium
villositaire 1ésé. (Une malabsorption de la vitaeni est rapportée chez le veau).

o Des sels biliaires : Aétat normal, ils sont résorbés au niveau defiice qui provoque leur
afflux dans le gros intestin ou ils sont déconjugpar des bactériés situ. Ce qui entraine
une diarrhée par inhibition des mécanismes d'édsasgdiques.

IL semble que des mécanismes sécrétoires s'ajoaittn mal absorption -mal digestion lors de
diarrhée cryptosporidienne (présence de mucus léanselles). Ainsi une sécrétion anionique est
incriminée et une augmentation de la sécrétionlda été enregistrée dans les cryptes iléales du
veau infecté. Cette perte en ions chlorures egicass a l'inhibition de I'absorption de Nacl et
résulterait elle aussi de I'action des prostaglegi

En outre, Morin (2002) indique que I'analyse clinggde feces diarrhéiques prélevés sur des veaux
infectés parC. parvumest compatible avec un mécanisme sécrétoire frésde mucus dans les
selles, diarrhée cholériforme).

En médecine humaine, un antisecretoire I'octrealioiene de bons résultats dans le traitement de la
diarrhée des patients infectés par ce parasitée.€fitcacité confirme le caractere sécrétoireale |

cryptosporidiose chez les sidéens. (Naciri e2800)
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IV.2. REACTION DE L'HOTE :

Chez les individus immunodéficients, la cryptosgimse - maladie est fréquente, ses symptémes
sont séveres et peuvent durer longtemps.

Ces données laissent penser que I'immunité repesenfacteur déterminant dans I'apparition de

la maladie.

IV.2.1. R6le de I'immunité humorale :
Aprés une infection expérimentale pap&vum le taux d’anticorps sériques et locaux augmentent
(Ungar et al., 1986).
Les anticorps sériques ne semblent pas jouer de dains la protection vis-a-vis de la
cryptosporidiose, mais ils peuvent étre utiliséssdas études épidémiologiques comme marqueurs
d’une infection sans toutefois pouvoir la dater.
Le rdle des anticorps locaux n’est pas completémleidé (AFSSA, 2002)
Chez la femme allaitante, on observe en parallédeaugmentation des anticorps spécifiques 1gG et
IgA, détectables par ELISA, dans le sérum et darail au cours d’'une cryptosporidiose clinique.
(Ungar et al.,1986)
Lors d’infections expérimentales, les productioigM et d’IgA augmentent dans las secrétions
intestinales et la diminution de I'excrétion d’ostgs correspond au pic des IgA. Ces IgA
sécrétoires pourraient donc jouer un role damsdgection contre la cryptosporidiose (Naciri et al
1998), étant donné par ailleurs leur réle majemsd& protection de la muqueuse gastro-intestinale
vis-a-vis des agressions microbiennes. En outrpplevoir neutralisant des anticorps colostraux a
été démontré in vitro et in vivo.
Le colostrum de bovins hyperimmunisés avega@:umprotége des souriceaux nouveau-nés, des
agneaux ou des veaux de l'infection. Les anticagsstraux agiraient localement sur les stades
libres du parasite en bloquant leur attachement sites récepteurs et non sur les stades
intracellulaires. (Naciri et al., 2000)
Les anticorps du colostrum peuvent étre protectetirfe principe d’immunisation passive est
acquis : il pourrait étre mis a profit du jeune pmvaccination de la mere. Le probleme majeur
serait alors le maintien d’'un taux d’anticorps saffnment élevé dans le colostrum puis dans le lait

pendant sept a dix jours. (Chermette et Boufagi8)1
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IV.2.2. Réle de 'immunité cellulaire :
L'immunité a médiation cellulaire semble jouer ubler essentiel dans le controle de la
cryptosporidiose. (Naciri et al., 2000)
Les sidéens dont le taux de lymphocytes T CD4+ @ukKiliaires) sanguins est inférieur a 50
cellules / ul ne peuvent guérir de leur cryptosgioge. De plus, depuis I'utilisation de la trithgie
dans le traitement du sida qui permet de relevéadg de lymphocytes T CD4+ (LT auxiliaires),
les maladies opportunistes telles que la cryptodiose régressent.
Les lymphocytes T CD4+ semblent donc jouer un dias la guérison et la protection contre la
cryptosporidiose. Ceci a été confirmé par des &tedpérimentales chez des souris traitées avec
des anticorps anti-lymphocytes T CD4+ (LT auxiksiy et TCD8+ (LT cytotoxiques) et anti-IFX-
(L’interféron y),qui ont démontré que les lymphocytes T CD4+ ¢EN- y jouaient effectivement
un réle essentiel dans le contrdle de la malaierif, 2002)
Chez le veau infecté, des études viennent de metirévidence la sécrétion d’IFN-par les
lymphocytes lorsqu’ ils sont stimulés par des amtégs parasitaires in vitro (Morin, 2002).
Pour bien comprendre les mécanismes immuns quergnén jeu dans la guérison, puis dans la
résistance a la réinfectionGparvum il est nécessaire d’identifier les populationsphocytaires
de I'hdte qui répondent a I'infection. (Naciri ét, 2000)
En fait, 'immunité a la cryptosporidiose dépendeztiellement de la réponse des cellules T CD4+,

avec I'lFN-y comme molécule effectrices clés. (Morin, 2002)
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Chapitre V : Diagnostic

V.1. DIAGNOSTIC CLINIQUE ET EPIDEMIOLOGIQUE :

La distinction clinique des diarrhées due@ptospridium et les affections diarrhéiques
attribuables & d’autres causes est difficile.

Le diagnostic de suspicion de cryptosporidiose seppla fois sur les symptémes cliniques et
sur 'anamnése épidémiologique.

L’ensemble des critéres susceptibles de faire stespéintervention du protozoaire dans

I'épisode diarrhéique est résumé ci-dessous :

V.1.1. Chez les animaux :
La cryptosporidiose des ruminants étant la plugueéite, nous centrerons notre analyse sur
celle-ci :
V.1.1.1. Au niveau de I'élevage :
- Apparition brutale de la maladie, et les premid@li@srhées sont observées lorsque 40
a 50% des petits sont nés. (Naciri et Chartier0200
- Evolution épizootique : 70 a 100% de morbidité s animaux de moins de 3
semainegPergent, 1988).
- Taux de mortalité pouvant atteindre 30% en cas sd@ation avec d’autres
pathogénes. (Constant, 2001)

V.1.1.2. Au niveau individuel :

- Observation des symptomes entre 4 et 5 jours digge un pic d’expression clinique
entre 5 a 15 jours puis amélioratior samaine aprés avec possibilité de rechute.
(Naciri et Chartier, 2000)

- Abattement et anorexie 24 a 48 heures avant afgpede la diarrhée. (Chartier, 2003)

- Diarrhée jaunatre a gris verdatre, de consistdigcégde d’abord puis mucoide et

d’odeur nauséabonde. (Cantaloube, 1995)
- Douleurs abdominales avec ptose et émission dailser des féces. (Naciri et al.,
2000)

- Une fiévre modérée peut étre observée. (Nacirbetrir, 2000)

44



Diagnostic

- Des amaigrissements sans diarrhée sont observédeshehevreaux, comme on peut
observer parfois chez les sujets 4gés d'un a deaix des diarrhées sans mortalité
associée. (Pergent, 1988)

- Retard de croissance sur les animaux guéris. (€ha2003)

V.1.2. Chez 'lhomme :

V.1.2.1. Cas des immunocompétents :

- contact ultérieur avec une source de contaminagiossible, animale (animaux
d’expériences, de fermes, de compagnie) ou hurhaisp(talisation, séjour en créche,
etc.....). (Villeneuve, 2003)

- consommation d’eau ou d’aliments suspects. (AFSZBA)])

- Maladie souvent d’origine professionnelle. (Perg&a88)

- L’age d’apparition est tres variable. (nourrissemnfant, adulte) (Pergent, 1988)

- Symptdmes spontanément résolutifs ou méme patbsisras. (Desachy , 2005)

- Fatigue, anorexie, douleurs abdominales, quelques &ccés de température.
(Desachy, 2005)

- Diarrhée liquide de volume modéré (1a 6 sellesjpar) qui débute une ou deux
semaines aprés infection et persiste 8 a 20 jotgs des pertes de poids associées.
(Thomson et Shaffer, 2004)

- Régression des symptdbmes sans traitement et samsuélles rechutes. (Pedro et
Boris, 2005)

V.1.2.2. Cas des immunodéprimés :

- En général pas d’antécédent particulier de comt@siatal connu. (Pergent, 1988)

- Un déficit immunitaire congénital (cellulaire, hura ou mixte) ou acquis (SIDA,
traitement immunodépressif...) est toujours assoc@me si parfois il n'est pas
diagnostiqué. (Pergent, 1988)

- L’age d’apparition est tres variable. (nourrissemfant, adulte) (Desachy, 2005)

- Diarrhée chronique trés liquide avec perte de digsipouvant aller jusqu'a 25 litres.
(Thomson et Shaffer, 2004)

- La forme respiratoire peut étre associée a la fatigestive. (Desachy, 2005)
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- Aucune réponse thérapeutique. (ou seulement partel transitoire) (Thomson et
Shaffer, 2004)
- La maladie peut persister jusqu'a la mort de Kiftli. (AFSSA, 2002)

V.2. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Chez I'animal, le diagnostic différentiel doit incé I'ensemble des agents pathogénes a
I'origine de diarrhées notamment les agents deptmas diarrhées néonatales des ruminants
(rotavirus, coronavirus, E. coli, les salmonelle€imeria etGiardia). (Constant, 2001)

Chez 'homme, la cryptosporidiose peut étre confendvec les gastro-entérites virales et
parasitaires ainsi que les toxi-infections d’orggnalimentaires. (Causées atmonella,

Clostridium perfringens et staphylococcus).

V.3. DIAGNOSTIC DE LABORATOIRE :

Les criteres cliniques et epidemiologiques de yatasporidiose ne peuvent donner lieu qu’'a
des suspicions .Or le diagnostic de certitude estétape clé pour la mise en ceuvre d’'une
thérapeutique efficace. Le recours au laboratareesele donc nécessaire pour identifier le
parasite.

Nous allons décrire ici les différentes techniquiéissées pour la mise en évidence du parasite

sur les sujets vivants et sur les sujets mortsseguiéopsie.

V.3.1. Détection du parasite sur les sujets vivant

Différentes méthodes de laboratoires sont utilis#ess le but de confirmer une infection
cryptosporidienne sur animal vivant. Cependantplas documentées sont celles concernant

la cryptosporidiose intestinale.
V.3.1.1. Les prélévements :
V.3.1.1.1. Biopsies
La mise en évidence des differents stades endoggnearasite dans les biopsies intestinales

a longtemps représenté le seul diagnostic de waetide la cryptosporidiose surtout en
médecine humaine. (Chermette et Boufassa., 1988)

46



Diagnostic

Les prélevements sont effectués sous fibroscopiaiau du duodénum et jéjunum avec
recueil du liquide jéjunal ou du colon et rectuta.dont ensuite traités de la méme facon que
ceux obtenus sur animal mort aprés autopsie. (Rerg@88)

L'inconvénient de cette méthode est que certaiég®ns restent inaccessibles et nécessitent

de nombreuses précautions pour éviter les phénamkaetolyse.

V.3.1.1.2. Préléevement des féces :
La recherche des oocystes dans les matieres fétzdesijets infectés constitue aujourd’hui la
méthode la plus utilisée dans le diagnostic deylptosporidiose. (Chartier, 1996)
Les matiéres fécales sont récoltés apres stimaolatn@le puis conservées au frais (4°c) et a
'abris de lair afin déviter une excystation préatrée des oocytes et réduire le
développement des bactéries et moisissures. Césv@méents sont ensuite fixés dans du
formol a 10% ; mais cela risque d’entraver les eeches bactériologiques et virologiques
gu'il est préférable d’effectuer sur le méme prélaent. (Gati, 1992)
La forte production oocystale durant la phase gliei de la maladie et la bonne corrélation
qui existe entre I'émission fécale des oocyste$ésEnement diarrhéique permettent de
détecter aisément les cryptosporidies si cellemot impliquées dans la pathologie observée.
(Pergent, 1988)
Cependant, les nouveaux nés manifestent parfosylaptémes diarrhéiques 24 heures avant
I'excrétion oocystale, dans ce cas, un préléevempeitoce peut conduire a un résultat négatif
alors que le parasite est bien responsable dest&yrap observés. (Morin, 2002)
Il convient donc de bien choisir le moment opporpuur effectuer les prélevements en vue

d’une coprologie.

V.3.1.2. Les méthodes utilisées :
Diverses techniques de coloration et de concéorabnt utilisées pour la mise en évidence
des cryptosporidies dans les féces offrant aiasiahtage d’'étre fiables et réalisables pour le

diagnostic courant.
V.3.1.2.1. Techniques de coloration :

Les colorations s’effectuent sur des étalementsesime féces et peuvent étre diluées au 1/5

dans I'eau si ils sont solides. Ces frottis soxgds a I'alcool absolu et enfin séchés a l'air.
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Avant, la coloration de Giemsa était la méthodelise® pour la recherche des
cryptosporidies ; mais elle a été progressivembandonnée avec le développement d’autres

techniques plus fiables et plus sensibles dontriesipales seront détaillées ci-dessous :

V.3.1.2.1.1.Coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par Henrksen :
Actuellement c’est la coloration la plus utilisée.

» Technique

- Fixer les frottis de feces au méthanol ou a I'éthaabsolu pendant au moins 5
minutes et sécher a l'air,

- Colorer les lames pendant une heure dans la fuepi@niquée de ziehl,

- Rincer a I'eau du robinet,

- Différencier dans une solution d’acide sulfuriqu2%a pendant 20 secondes en agitant
la lame,

- Rincer a I'eau du robinet,

- Colorer avec une solution de vert de malachite B#igant 5 minutes,

- Rincer a l'eau du robinet et sécher a I'air,

- Observer aux objectifs x 40 puis x 100 en immersion

 Mise en évidence

Les cryptosporidies apparaissent comme des élémards a ovoides de 4 a 6pum, de couleur
rouge vif sur fond vert.

Les oocystes présentent une vacuole optique ex¥eerdt des granules plus foncés
caractéristiques.

Avec cette méthode, les autres coccidies prenaemiéime coloration que les cryptosporidies
mais de taille plus importante. Les cellules, baetéet levures sont colorés en vert et se
différencient bien des cryptosporidies.

C’est une technique trés fiable, simple a réalipermet une lecture aisée des lames, mais

présente I'inconvénient d’étre assez longue.
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Figure 15. Frottis fécal coloré par la technique de Ziehl-dee modifiée
Par HengkgGx2000) (Gati, 1992)
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V.3.1.2.1.2.Technique de Heine :
C’est une variante plus rapide du Ziel Neelsen
» Technique :
- Déposer sur le bord d'une lame de 1 a 3 pl de nesti@cales pures ou diluées
selon la consistance,
- Ajouter la méme quantité de fuchsine,
- Réaliser I'étalement,
- Séchage a l'air,
- Dés que la préparation prend un aspect terne, vacaothuile & immersion.
* Mise en évidence :
Les oocystes se présentent comme des €lémentsaoridgerement ovoides (4 a 6um) non
colorés avec un point sombre subcentral .lls sgg téfringents sur un fond rouge en
microscopie a fond clair,trés brillants en micrqsea contraste de phase.
C’est une technique fiable et simple a réaliserisrfealecture des lames est limitée dans le
temps car la réfringence caractéristique des oesydisparait au bout d’'une quinzaine de

minutes ce qui rend la lecture moins fiable.

A

Figure 16.Oocyste de&Cryptospridium dans un frottis fécal
coloré par la méthodeHggne (Gx1000). (Gati, 1992).
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V.3.1.2.1.3.Coloration par I'auramine O :

C’est une technique utilisée initialement pour iaeren évidence des mycobactéries puis elle

a été adaptée pour la recherche des cryptosporil#ias les féces. La technique est la

suivante :

» Préparation des réactifs :

Dissoudre 0,1g d’auramine O dans 10ml d’éthand &9
Mélanger 3ml de phénol liquéfié dans 87ml d’eatiltés,
Mélanger les deux solutions (Auramine-alcool et glagéniquée),

Stockage dans un flacon opaque.

* Technique :

Préparer un frottis mince de féces, sécher a l'air,

Recouvrir largement de colorant ; laisser agir Ybamempérature ambiante,
Rincer a I'eau du robinet,

Décoloration pendant 2 minutes a I'acide —alcodCi-& 0.5 % dans I'éthanol
a 70%),

Rincer a I'eau du robinet,

Contre coloration pendant 3 minutes par solutiomeage de permanganate de
potassium a 0.5%,

Rincer a I'eau du robinet,

Sécher a l'air et examiner au microscope a flueese.

« Mise en évidence :

Les oocystes apparaissent tres fluorescents, @ioneu jaune vert. Les levures et les autres

coccidies peuvent émettre aussi une fluorescentas se différencient par leurs tailles et

leurs morphologies.
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Figure 17.0ocyste de cryptospridium dans un frottis fécakapr
Coloratiorr pdauramine O (Gx1000). (Gati, 1992)
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V.3.1.2.1.4. Autres teadumés de coloration utilisables au laboratoire

- Coloration au lugol a 2%,

- Coloration au Giemsa,

- Coloration a la safranine,

- Coloration & 'hématoxyline de Harris-Shorr.
Une étude comparative menée par Garcia et al (19833es méthodes de coloration montre
la performance de la méthod#e Ziehl Neelsen modifiée.
De leur part, Casemore et coll (1985) pensent guedhnique par I'auramine O est la plus

sensible et plus spécifique des cryptosporidies.

V.3.1.2.2. Techniques de concentration des oocystes :
La concentration des oocystesalyptosporidium est possible par les techniques de flottation,
par sédimentation ou leur association. Ces méthedat réservées généralement pour les
prélevements pauvres en parasites

Les plus couramment utilisées sont :

V.3.1.2.2.1Technique de Ritchie modifiée par Allen et Ridley :
C'est une technique de sédimentation dans I'étherel. Elle comporte les étapes suivantes :
- Une dilution d'une noisette de feéces dans denformol & 10%.
- Une filtration sur une gaze,
- Une addition de 3 nd'éther suivie d'une agitation vigoureuse pend@nt 3
secondes.
- Une centrifugation a 3000 tours pendant une minute,

- Un frottis est ensuite préparé a partir du culoteletrifugation.

V.3.1.2.2.2Flottation au saccharose (méthode d’Andersan)

- Mélanger 1 a 5 g de féces dans 10 a 15 ml d’ehieptagiter,

- Filtrer a travers une gaze,

- Centrifuger le filtrat & 1500 tours/min pendantriibutes,

- Récupérer le culot, et ajouter 10 ml de solutidnré® de saccharose et agiter,

- Centrifuger & 1500 tours/min pendant 10 minutes,

- Prélever du liquide a la surface du ménisque awveranse de platine de 4 a
7mm de diametre et le déposer entre lame et lamelle

- Observer a I'objectif x 40, puis x 100 en immersion
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Les oocystes apparaissent comme des microorganismasdis de 5 a 6um de diamétre,
finement granuleux, Iégerement colorés intrinsecgrérde rose au bleu gris suivent 'optique
du microscope utilisé.

La lecture doit se faire en moins d’une heure, &a bbs oocystes sont détruits sous l'effet des

réactifs utilisés.

V.3.1.2.2.3Flottation Rapide sur lame :

- Déposer une goutte de féces sur une lame,

- Mélanger avec une goutte de solution dense de sz

- Recouvrir d’'une lamelle,

- Observer immédiatement au microscope a I'objec#bx
Au grossissement x 250, les oocystes apparaissggrament rosés.
Cette méthode est la plus simple, la plus rapitiéa enoins onéreuse, seulement la lecture
doit se faire rapidement sinon les oocystes sed#ttuits sous l'effet de la solution

hypertonique.

V.3.1.2.2.4. Technique de flottation dans une sabutde sulfate de zinc a
33% :

Les différentes étapes de cette technique sostigantes:

- Dilution des feces dans I'eau,

- Filtration sur une gaze,

- Centrifugation a 1000 tours pendant 10 minutes,

- Elimination du surnageant a l'aide d'une trompala,v

- Reprise du culot par la solution de sulfate de gimS04) a 33%,

- Agitation et centrifugation a 2500 tours pendanti@utes,

- Recueil du surnageant,

- Dilution du surnageant avec I'eau distillée,

- Centrifugation a 1500 tours pendant 10 minutes,

- Préparation d'un frottis a partir du culot de céngation.
C’est la méthode de concentration la plus efficeae elle permet d'obtenir le maximum
d'oocystes dans le surnageant alors que la pldpartiébris fécaux restent concentrés dans le

culot de centrifugation.
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Selon Gati (1992), La flottation rapide sur lamenbke étre la plus facile a réaliser mais la

moins performante de ces techniques de concemsattors que la technique de Ritchie

modifiée par Allen et Ridley est aussi efficace tuméthode d'Anderson.

Toutefois, la flottation dans une solution de atdfde zinc a 33% reste la plus efficace car
elle permet d'obtenir le maximum d'oocystes dassiteageant alors que la plupart des débris
fécaux restent concentrés dans le culot de cegdtifon.

Pour certains, la concentration initiale des oaysiivie de leur coloration reste le meilleur

moyen pour réaliser un diagnostic de certitudeadmyptosporidiose.

V.3.1.2.3. Techniques immunologiques :
Plusieurs techniques immunologiques sont dévelappéer la mise en évidence des oocystes
decryptosporidium dans les feces :
- Test d’agglutination au latex , avec des particules de latex sensibilisées par du
sérum de lapin hyper immun anti-cryptosporidies
- Test d'immunofluorescence directe ou IFD utilisant un anticorps monoclonal
anti-cryptosporidies.
- Test dimmunofluorescence indirecte IFI avec un sérum de lapin
hyperimmunisé par des cryptosporidies d'origine ibes. Cette méthode a donné des
résultats satisfaisants sur des selles d’hommd'aetres primates.
- Test d'IFI utilisant un anticorps monoclonal préparé a padtr cryptosporidies
d’origines bovines, I'anticorps d’isotype IgM esinjugué directement a l'isothiocyanate de
fluorescéine.
Ces techniques offrent peu d'intérét puisque legptosporidies posseédent a coté des
déterminants antigéniques spécifiques, des antigéoemuns a des parasites apparentés ou
méme éloignés dans la systématique.
Ces antigénes communs sont a l'origine des réactiooisées rendant ces techniques peu
fiables .
Des réactions croisées av@éoxoplasma gondii et avec les champignons fécaux ont été
rapportées. (Morin, 2002)
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V.3.2. Détection du parasite sur les sujets morts

Les techniques de détection des cryptosporidies asuimal mort tendent a visualiser
essentiellement les formes fixées du parasite\amanides organes atteints.

V.3.2.1. Les prélévements
Apres autopsie plusieurs types de prélévementsepe@ire réalisés pour mettre en évidence
I'infection cryptosporidienne.

- Des fragments d’ilion ou de jéjunum distal sontlgwés pour examen histologique,
sans dépasser le délai de 6 heures apres la martdedd, l'autolyse géne
considérablement la lecture des lames.

Ces prélevements sont ensuite placés rapidementutatiquide de fixation (formol a 10%
ou liquide de Bouin) pour une coloration ultérieure

- Un raclage des mugueuses intestinales peut éteetedf dans les mémes endroits
jusqu'a 36 heures apres la mort de I'animal. (@bse n’est pas génante dans ce cas)

La technique utilisée est la suivante :
v Lavage délicat de la muqueuse pour éliminer I'exiéshyme intestinal
v Grattage de la couche épithéliale avec une lamede
v Etalement du prélévement sur une autre lame paoligageé a l'air.
v Fixation a I'alcool pendant 10 minutes environs/aa d’une coloration ultérieure.

- Les matiéres fécales ou contenu intestinal peuwerssi étre prélevés pour la

recherche des oocystes et ils sont traités comraepd#évements provenant d’'un

animal vivant.

V.3.2.2. Les méthodes utilisées :
Ces prélevements sont préparés, colorés puis egansious microscope optique selon les
techniques classiques de I'histologie

Les principales techniques de coloration sontl@sstes :

V.3.2.2.1. Coloration a 'hematoxiline-eosine :
Les cryptosporidies apparaissent comme de peéisaiits sphériques ou ovoides de 3 a5 um
de diametre, de coloration rouge vif & rose pale.
On trouve le parasite principalement a I'apex di#lesités intestinales a la surface des

entérocytes et elles semblent attachées a la l@edubrosse des cellules épithéliales.
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V.3.2.2.2. Coloration de Giemsa :
Dans ce cas les cryptosporidies sont colorées en blec les mémes caractéristiques
morphologiques que précédemment.
D’autres méthodes de coloration sont possibles s@i$ peu utilisées en pratique (I'iode,
bleu de toluidine, I'acide périodique de SHIFF...).
Pour bien différencier les divers stades endogélnegarasite et leur ultra structure, on fait
recours au microscope électronique ; mais ce depné&sente I'inconvénient de ne pouvoir
étre utilisé pour le diagnostic de routine car tlmsslaboratoires ne possedent pas le matériel

et la technicité nécessaire a de tels examens.

V.3.3. Autres techniques utilisées :

V.3.3.1. La sérologie :
Plusieurs méthodes de détection d’anticorps dpéei$ anti-cryptosporidies ont été décrites
en immunofluorescence indirecte.
Cependant, la grande prévalence de ces réactiomiegques, méme au sein des populations
saines en limite I'intérét diagnostic. Ces métlsodat surtout une valeur lors d’enquétes

épidémiologiques. (Ong et al., 2004)

V.3.3.2. Xénodiagnostic :
La méthode est basée sur l'inoculation orale deérigtfécal frais provenant d’'un sujet
suspect a des animaux de laboratoire. Les cryptioég® sont ensuite recherchées quelques
jours plutard dans les matieres fécales des animazontaminés ou sur des coupes

histologiques de leurs intestins apres sacrifice.
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Chapitre VI : METHODES DE LUTTE

Malgré un grand nombre de molécules testées, aucwaejour n'est totalement satisfaisante dans
le contréle de la cryptosporidiose animale et hmai

Quatre produits ont cependant une efficacité rédflez les ruminants : Lactate d’halofuginone,

sulfate de paromomycine, lasalocide et decoquinate.

Les mesures hygiéniques (nettoyage a chaud etute lmession des locaux, désinfection a
l'ammoniac, vide sanitaire, isolement des animauxiages..) restent fondamentales dans la

prévention et le contr6le de la maladie chez lesmants, en particulier les jeunes sujets.
VI.1. CHEZ L’ANIMAL :

VI.1.1. LUTTE SANITAIRE: Ce plan de lutte doit avoir trois objectifs :
v Diminuer les sources de contamination.
v' Retarder I'exposition des animaux.

v' La gestion du troupeau.

VI.1.1.1. Diminuer les sources de contamination
La transmission de la cryptosporidiose est asspaéd’ingestion d’oocystes. Il convient donc de
détruire autant que possible les parasites dansil@nement et de réduire les possibilités de
contact de ce parasite avec les animaux.
Les oocystes dE€ryptospridiumsont tres résistants dans le milieu extérieur,laiésqu’ils ne sont
pas soumis & des températures extrémes ou asie@#®on : La survie est de six mois & 15%20
de plus d’un an & 4-&. (Martin et al., 2006)
La plupart des désinfectants chimiques aux conagois usuelles sont inefficaces. Seuls
I'ammoniaque (Oocid® (entre 5 et 50 %), I'eau oxygénée a 3% et le &@rén 10 % ont une
efficacité réelle. (Robertson et @992)
Par ailleurs, le traitement classique de I'eaud@tlon et filtration) ne permet pas une éliminatio
totale des oocystes. (CFPTSE, 2004)
Le nettoyage des locaux (enlevement et curageitite®$) suivi d’'un nettoyage a chaud a haute
pression et d'un vide sanitaire semble étre la §gnae de base a réaliser entre chaque bande

d’animaux afin de préserver un environnement lensigontaminé possible. (Chartier, 2001)
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Il convient d’ajouter le nettoyage et la désinfectdu matériel d’élevage. (Vétements, bottes, gants

ustensiles divers)

VI.1.1.2. Retarder I'exposition des animaux
Sachant gu'’il est impossible d’avoir un environeetnsain, le second objectif est de retarder le
plus possible I'exposition des animaux.
Ceci peut étre atteint par un élevage en box iddeli pour les veaux, et en parc trés propre paur le
chevreaux, au moins pendant les deux & trois prem@&maines de vie. (Chartier, 2001)
Cette période de plus grande réceptivité et sditiBtant passée, les infections ultérieures rgero
probablement moins graves cliniquement.
Pour les animaux nécessairement élevés en groupmedes chevreaux, il conviendrait de fournir
un environnement le plus sain possible aux plusgsuanimaux et ne pas avoir d’animaux de
classes d’age différentes au sein d’'un mémeHtn(i et Chartier, 2005)
Dans le méme ordre d'idée, lorsqu’une épidémiergptosporidiose se produit, il est extrémement
important de ne pas placer les animaux qui viendentaitre dans les mémes locaux ou dans les
mémes lieux que les malades, ce qui est pourtgalieéement fait.
De méme les animaux malades doivent étre sépaséanitmaux sains. Dans ces circonstances, la

transmission indirecte par I'éleveur ou le matédigt étre absolument contrblée.

VI.1.1.3. La gestion du troupeau :
Une bonne gestion du troupeau et de I'exploitatipgut également réduire le risque de
cryptosporidiose :
- Il faut s’assurer que les veaux recoivent un stolon de qualité et en quantité suffisante aprés la
naissance.
En effet, la prise colostrale n'’empéche pas litifn cryptosporidienne ; mais elle atténue le
tableau clinique induit et limite l'incidence degdctions concomitantes. (Chermette et Boufassa.,
1988)
- Dans les élevages a risque, il faut supprimedémarrage aux céréales des veaux quand elle
existe.
- Les femelles gestantes doivent recevoir une batimentation notamment en fin de gestation. On
doit éviter les carences en minéraux, en oligo-élém et en vitamines. Il faut également lutter
contre les parasitoses hepato-digestives des rfiaseslose et strongylose).

- Il est fortement conseillé de vacciner contredeses entéropathogenes.

58



Méthodes de luttes

- Il faut éviter un contact étroit et fréquent enligs carnivores domestiques (chat et chien deeferm
et les ruminants.

- On peut également lutter contre les rongeurs.

- La vaccination des ruminants nouveaux nés palifficilement réalisable en raison de la
contamination précoce et de la période prépate®te dourte, et les résultats obtenus jusqu’a
présent ne sont pas encourageants. (Chartier, 2001)

A linverse, la vaccination des méres en vue d’nistein colostrum hyper immun permettent
I'apport d’anticorps neutralisants les sporozogesible plus efficace. (Morin, 2002)

Les résultats sont toutefois trés variables sedsrétudes.

Chez le veau, l'ingestion d’'un tel colostrum permetdiminuer les signes cliniques et I'excrétion
parasitaire par apport a des veaux recevant ustcofo non hyper immun. (Chartier, 2001)

A l'inverse, les données obtenues sur agneaux emintue I'emploi de colostrum hyper immun

(d’origine bovine ou ovine) ou non donne des régslanalogues. (Chartier., 2001)

VI.1.2. LUTTE MEDICALE:

Les moyens de lutte sanitaire ne sont généralepantsuffisants pour contrdler efficacement
l'infection a C.parvumdans une exploitation et il faut donc leur assoaie lutte médicale.

Deux principaux moyens de lutte médicale sont misegivre :

* Le traitement spécifique vise a réduire l'infecticinez les animaux nouveau-nés de fagon
préventive et curative
* Le traitement complémentaire destiné & apportesautien symptomatique aux animaux

malades.

VI.1.2.1. Traitement spécifique :
Parmi les substances sur lesquelles a été forplédal’espoir se trouve :

VI.1.2.1.1. Lasalocide (antibiotique ionophore codostatique) :
Les essais realisés avec le lasalocide sur lexwwd été faits essentiellement a titre curatif.
La posologie préconisée est de 3 a 5 mg/kg/j paenBlan4 jours. Les signes cliniques cessent le
deuxiéme ou le troisieme jour du traitement aius I'excrétion d’oocystes .Cela suggere que les
veaux ont développé une immunité acquise protec{@astro-Hermida, 2004) .Ces essais obtenus

sur veaux n’ont jamais été confirmés dans des étultérieures. (Chartier, 2001)
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L’efficacité de lasalocide dans la cryptosporidiakechevreau et de I'agneau n’est pas connue.
faut insister de surcroit sur la grande toxicités desalocides chez les ruminants nouveau-nés.
(Chartier, 2001)

Le lasalocide est probablement tout aussi effiéatire préventif. Le protocole de son utilisation

prophylactigue demande cependant & étre précisdélgi52005)

VI.1.2.1.2. Lactate d’halofuginone (coccidiostatigy:
Le lactate de I'halofuginone a été étudié dés 1989 Naciri et Yvoré dans la cryptosporidiose
expérimentale de l'agneau : La dose était de 0kgndé poids vif pendant trois ou cing jours a
partir du deuxiéme jour de vie, 'administratioramt réalisée a J 1l.Les effets parasitologiques
(quasi-annulation de I'excrétion par apport & démaux témoins) et cliniques (diarrhée) sont nets
dans les deux traitements, mais I'administrationda@t cing jours provoque une forte baisse de la
consommation de lait. (Guillet, 2005)
Dans ce méme travail, un traitement unique a J# doke de 0,5mg/kg de poids vif n'a qu’'une
efficacité temporaire sur I'excrétion et sur lemgydmes.
Les mémes auteurs relatent un essai terrain chasale avec un traitement de trois jours a la méme
dose que précédemment.
L’efficacité en terme d’excrétion est bonne puisging jours apres le début de traitement 97% des
veaux traités n’excréetent plus de cryptosporidies.
Toutefois, 22% des veaux meurent peu de temps &pd&but de traitement, vraisemblablement en
raison d’'un mauvais état général initial que d'tmecité du produit. La diarrhée est arrétée dans
68% des cas, la plupart du temps dans les cincs.jdia réduction d’'appétit est le seul effet
secondaire remarquable.
Villacorta et al (1991) ont testé l'efficacité dectate d’halofuginone dans la cryptosporidiose du
veau dans les conditions naturelles. Une posologiémale de 0,06 mg/kg parait nécessaire pour
avoir un arrét immédiat de la diarrhée et une dispa de I'excrétion des oocystes dans les cing a
SiX jours qui suivent (durée du traitement : sept$).
Les veaux ont une reprise d’'excrétion sept a dixg@pres I'arrét du traitement, cette reprisetétan
d’autant plus fréquente que la dose de lactatdafinginone est élevée (entre 0,03 et 0,5 mg/kg) :
Les doses faibles n’interrompent pas completemerdytle et pourraient autoriser I'installation
d’une certaine immunité.

Le schéma thérapeutique proposé est un traiteneeset jours a 0,06 a 0,125 mg/kg.
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Naciri et al (1993) ont testé les mémes schémasaphétiques (0,06 ou 0,125mg/kg pendant Sept
jours) que précédemment dans la cryptosporidiopérarentale du veau .Les conditions ont été
similaires :
- Prévention des symptémes a partir de 0,06 mg/kg,
- Excrétion d’oocystes plus basse, mais non nulleapport aux témoins,
- Reprise d’excrétion a I'arrét du traitement,
- Arrét de croissance pendant la durée du traitersang effet anorexigéne toutefois.
D’apres ces auteurs, cette reprise d’excrétionéggdeux hypotheses :
1. Une réinfection rendue possible par une mauvaiallation de I'immunité au cours du
traitement.
2. Un effet cryptosporidiostatique de I'halofugiromui bloquerait le développement du
parasite chez I'h6te au stade sporozoites.

Le parasite pourrait reprendre son développemdigsae du traitement.

VI.1.2.1.3. Sulfate de paromomycirfantibiotique aminosidg:
Selon Rayer et Ellis (1993), un essai cliniqueéarétlisé chez le veau en infection expérimentale
avec une dose variant de 25 a 100 mg/kg pendaetjones, I'inoculation des oocystes étant faite

le deuxiéme jour du traitement (schéma prophydaef)

A 100mg/kg pendant onze jours, les veaux n’exctgp@s d’'oocystes pendant toute la durée du
suivi (18 jours), quelques cas de diarrhées seymsedt et sont vraisemblablement en relation avec
le traitement lui- méme. Aucune toxicité n’est sifie dans cet essai.

Les dosages de 25 et 50 mg/kg donnent des résdligitjues et parasitologiques intermédiaires.

(Chartier, 2001)

Chez le chevreau, deux études conduites en infeetxpérimentale et en infection naturelle ont

confirmé l'efficacité prophylactique du sulfate garomomycine a la dose de 100 mg/kg pendant
onze jours. L'étude en conditions expérimentalesnantré I'absence d’excrétion parasitaire

décelable, pendant et aprés le traitement. (Maatzassal., 1995)

Toutefois, une augmentation des anticorps (IgM)esapte traitement suggére un léger

développement parasitaire permettant I'établiss¢éfiene immunité partielle.

Bien que la diarrhée soit nettement moins séveee dans le lot témoin, tous les animaux sous

paromomycine ont des féces pateuses ou semi lguide
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L’étude dans les conditions naturelles s’est dé®uwslur trente chevreaux dans une exploitation, la
moitie des animaux étant traité a la paromomycimaiir de 'age de deux jours, l'autre moitié
étant gardé comme témoin.

Le traitement réduit considérablement I'excrétidmodystes ainsi que la diarrhée sans phénomene de
reprise a I'arrét du traitement .La mortalité est6i2 % pour le lot traité contre 50% pour le énhoin
alors qu'aucune différence significative de crafg® n’existe pour les animaux survivants entre les
deux lots.(Chartier, 2001)

L'efficacité du sulfate de paromomycine apparadstclairement dans ces différentes études, mais le
colt et la non disponibilité sur le marché reprémsndeux inconvénients majeurs qui peuvent limiter

son emploi.

VI.1.2.1.4. Decoquinate :
Selon Mancassola et al (1995), I'administratiorddeoquinate, a la dose de 2,5 mg/kg/j pendant 21
jours, réduisait le niveau d’excrétion fécale dystes (pic et durée) chez le chevreau infesté
expérimentalement.
Des essais en conditions naturelles restent némesgaur valider I'utilisation du decoquinate dans

le contréle de la cryptosporidiose du chevreawetahu.

VI.1.2.2. Traitement complémentaire :
Le traitement complémentaire est essentiellemestirdeau soutien symptomatique des animaux
malades .l est longtemps resté comme le traitermeétlicale le plus efficace contre la

cryptosporidiose.

VI.1.2.2.1. Le régime alimentaire :
Plusieurs auteurs notent qu’une diéte de 12 hetépremiers symptémes, exerce un effet favorable
sur I'évolution clinique ultérieure. (Martin ,2006)
Etant données les perturbations importantes degkestion, au niveau des lipides notamment, il
faudra veiller par la suite a apporter un repafisswhment énergétique comportant les nutriments
essentiels au soutien de l'organisme, mais appanvmatieres grasses.
Certains préconisent pour remplacer le repas famtéal, 'administration de lactosérum enrichi en
propionate (90g de propionate pour 1,5 litre déoks&rum) a raison de 4L / j / veau. (Pergent, 1988)
Cette ration quotidienne sera fractionnée en plusi@rises en raison de I'état d’atonie gastro-
intestinale souvent observé dans la maladie. Geng2sera maintenu 2 ou 3 jours au moins, la

réalimentation normale sera progressive et intepu@rde nouveau en cas de rechute.
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VI1.1.2.2.2. La réhydratation :
Le traitement s’attachera a corriger rapidementplerges liquidiennes et électrolytiques liées a la
diarrhée.
Une réhydratation parentérale sera envisagée léatasant (signes de déshydratation) .Elle sera de
toute facon mise en place par voie orale pendamsieulrs jours, associée au régime sous forme de
sachets repas par exemple.
Tzipori utilise, suivant la sévérité du cas, detutsans (électrolytes +dextrose+glycérine) ou

(électrolytes +dextrose ou solution saline) ; nilai® précise pas ses résultats. (Pergent, 1988)

VI.1.2.2.3. Compléments vitaminiques :
Pour la plupart, les auteurs préconisent I'admiaigtn complémentaire par voie orale de vitamines
du groupe B ou de vitamine K.
On peut citer :

-vitamines B1, B12, K3. (Pargel988)

-vitamines B12, K3. (Navetaul, 1984)
Sous réserve que certaines d’entres elles ne gmsnaussi profitables au parasite qu’a I'héte, ces
vitamines permettent une meilleure utilisation dafgiments et une amélioration du métabolisme
cellulaire.
La vitamine K intervient quant & elle dans la disation épithéliale. La vitamine A connue pour
son effet stabilisant sur les membranes cellulapesrrait étre préconisée par voie parentérale. La
vitamine C, en raison de son action favorable aueékistance non spécifique de I'organisme aux
agressions microbiennes et parasitaires. (Pery288)
-Les anti inflammatoires :
Etant donné [Iimplication des prostaglandines ddas physiopathologie de la diarrhée

cryptosporidienne le recours aux anti inflammatapparait comme indispensable. (Morin, 2002)
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VI.2. CHEZ L'HOMME :

VI.2.1. LUTTE SANITAIRE :

A I'heure actuelle, il n'existe pas de médicameni-zarasitaire dont I'efficacité ait été prouvée
dans le traitement curatif de la cryptosporidiosenhine. De méme, aucune chimioprophylaxie
médicamenteuse individuelle n'est efficace pouvenér la cryptosporidiose chez les patients a
risque.

La prévention individuelle a donc pour principaukjeztifs de limiter I'exposition et la
contamination.

Suite aux travaux de groupes (AFSSA), sont propodés recommandations de 2 niveaux :

Niveau 1, recommandations destinées a limiter les contatoms accidentelles et les fortes
expositions : elles s'adressent a I'ensemble gepalation et doivent étre appliquées avec rigueur
pour les personnes considérées comme les plusiBEsis(jeunes enfants et personnes agées).
Niveau 2 recommandations complémentaires destinées auxrperssusceptibles de présenter des

formes graves, telles que celles qui sont immunaaés, notamment celles infectées par le VIH.

Niveau 1: Recommandations applicables a I'ensemidela population
- Respecter des regles d’hygiéne simples a skvl@vage des mains apreés un passage aux
toilettes (un contact avec des selles ou am@bment de couches), la manipulation d’animaux,
les activités de jardinage et le contact diemec une personne infectée,
- Effectuer un lavage a I'eau du robinet de tauit ou Iégume pouvant avoir été souillé par de la
terre ou de l'eau sale,
- Eviter la consommation de coquillages crusgsix-ci proviennent d'une zone de récolte non
Autorisée,
- Eviter la consommation de lait cru qui ne cong@@as de garantie sanitaire,
- Eviter tout contact avec de jeunes animauyagticuliers’ils sont diarrhéiques,
- Eviter les bains dans des lacs et des rivieres,
- Eviter la consommation d’eau de surface sudldepd’étre souillée par des excrétas d’animaux,
(Camping)
-Personnel travaillant dans la restauration et dekectivités de personnes réceptives : une
infection prouvée aryptospridiumdoit conduire a une éviction temporaire jusqu’arpod
clinique et négativation de I'examen parasita@jag des selles.

Ce personnel doit par ailleurs respecter strieta les régles d’hygiéne.
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Les personnes infectées par des cryptosporidiagaioiéviter de travailler dans la restauration et

les collectivités de personnes réceptives. (creehesrvices hospitaliers)

Cas particulier

Certaines personnes sont du fait de leurs actiyitéfessionnelles soumises a un risque de forte
exposition. C'est le cas des éleveurs, vétérinapessonnel des abattoirs ainsi que du personnel
soignant.

Les recommandations d'hygiene précitées doivegpkiuer avec une stricte rigueur et étre

complétées par le port systématique du kit de ptiotes (gants, masque, blouse) lors de tout

contact avec un sujet atteint de cryptosporidiose.

Niveau 2 : Recommandations applicables de fagcommpenente chez les malades
immunodéprimés

En dehors de l'application stricte des recommaaodstile niveau 1, celles du niveau 2 doivent étre
appliguées et ceci avec d’'autant plus de rigueerlgs personnes sont a risque de développer une
maladie grave.
- Consommation exclusive d’eaux embouteillées gdearpersonnes infectées par le VIH ayant
moins de 100 lymphocytes CD4+ /minDe méme, la consommation de glagons préparéstia pa
d’eau du robinet doit étre évitée. L'utilisationdlspositifs individuels pour la filtration de I'ealu
robinet, d'une porosité maximale de 1 micron nfest recommandée car son efficacité sur les
cryptosporidies et sa maintenance ne peuvent @tr@nties. De méme, les dispositifs basés sur
l'utilisation exclusive de charbons actifs ou desimés iodées sont inactifs vis-a-vis de
cryptosporidies.
- Cuire ou éplucher les fruits et Iégumes, sindteéleur consommation pour les personnes tres
immunodéprimé (ayant moins de 100 lymphocytes CouF).
- Ne pas consommer de jus de fruits non pasteurisés
- A I'hdpital, les précautions habituelles (isolerheports de gants, lavage des mains aprés a¥ir 6t
les gants) sont probablement suffisantes pour préva transmission des cryptosporidies d’'un
patient infecté a un patient réceptif par le mamagye. Cependant, il parait préférable que les
personnes infectées par des cryptosporidies sw@el#es et ne partagent pas leur chambre avec
d’'autres personnes potentiellement réceptives afl@viter une potentielle transmission
nosocomiale de cette infection.
Les personnes infectées ne doivent pas utiliseiolgsines de distribution d’eau ni les machines a

distribuer des glagons qui peuvent étre instaliiées les services hospitaliers.
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VI.2.2. LUTTE MEDICALE :

V1.2.2.1.Traitement spécifique :
Il nexiste pas de thérapie spécifique éprouvée paiter I'infection aCryptospridiumet éradiquer
'organisme. Des essais cliniques ont été effecanesc la spiramycine, I'azithromycine et la

paromomycine, mais les résultats ont été décevants.

VI.2.2.1.1. La paromomycine :
Il s’agit d’'un aminoglycoside a large spectre, adtie contre des bactéries Gram négatives et Gram
positives tout comme contre certains protozoaiozg Gryptospridiumet Giardia.
Ce produit est peu absorbé par le tube digesté&saprgestion, ce qui explique sa faible toxicité.
(Villeneuve, 2003)
L’effet dépend de la dose et il est plus faiblestpre la diarrhée est marquée, du probablement au
temps de transit intestinal plus rapide. La doggérée est de 2 a 3 g/j (25 a 50 mg/ kg /j) poer un
durée moyenne de 14 jours. (Castro-Hermifp4)

VI.2.2.1.2. La spiramycine :
Antibiotique de la famille des macrolides, évalatiple traitement de la cryptosporidiose chez les
sidéens. Elle réduit d’'une facon significative larthée, mais ne tarit pas I'excrétion des oocystes
(Gati, 1992).La dose suggérée est de 1g 3 foisndgnt 1 semaine. (Chermette et Boufassa, 1988)

VI.2.2.1.3. L‘azithromycine :
Antibiotique de la classe des macrolides, utilisé @as dallergie aux sulfamides dans la
cryptosporidiose du sujet immunodéprimé a la das@D mg/kg de poids vif. (Castro-Hermida,
2004)

VI.2.2.2. Traitement complémentaire :
Les patients immunodéficients recoivent habitueietmun traitement de soutien qui consiste en
'administration de solutés intraveineux pour ageriles pertes liquidiennes et électrolytiques liées a
la diarrhéeet des agents antidiarrhéiques tels que le lopdeasn raison de 2 & 24 mg par jour.
(Thomson et Shaffer, 2004)
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CONCLUSION

La cryptosporidiose est une affection parasitadoutable commune & de nombreux mammiféres y
compris 'homme causant une symptomatologie soutigieistive et plus rarement respiratoire.

Le caractére non spécifique des signes cliniqgueque que le diagnostic est pratiguement
biologique et porte sur la mise en évidence degstes dans les feces.

Cependant, les caractéristiques biologique€ryptosporidium lui permettent d’échapper en partie
aux classiques mesures de traitement.

Pour cela, seule la mise en place de regles demién adaptées permet de limiter et de réduire le
développement de la cryptosporidiose, et cela apresbonne amélioration des connaissances
épidémiologiques grace a I'étude et l'interprétatioinutieuse des cas observés.

Malheureusement, pour le moment aucune mesurdfigpécn’a encore été préconisée pour
deminuer la contamination environnementale paraleisnaux et leurs déjections (réservoirs du
parasite), méme apres que certains chercheurssaent inquiétés.

Ces dernieres années, les connaissances en terdieedsté génétique des souchesgarvum

ont considérablement progressé et permettent dexn@ppréhender le caractere zoonotique de
l'infection.

La mise en évidence de deux cycles de transmisgioarC. parvum ne permet pas de rendre le
réservoir animal responsable de tous les cas dptosporidiose humaine. La transmission
interhumaine serait elle aussi responsable de passnde 50 % des cas observés (Paoletti, 2002).
Ce qui rend encore plus complexe le plan de lattgre cette maladie.

Enfin, pour aider a lutter contre l'infection chBzomme, les autorités de santé publique doivent
ajouter la cryptosporidiose dans la liste des thataa déclaration obligatoire, chose déja faite
dans certains pays (Etats-Unis, Pays d’Américatenk, Suisse,....) (Villeneuve, 2003).
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Résumé :

La cryptosporidiose est une infection parasitaioatd’agent étiologique est un protozoaire du
genre Cryptospridium parasitant les cellules épithéliales de I'appadgjestif et respiratoire de
nombreux vertébres.

Elle se transmet par I'ingestion d’oocystes résnistaxcrétés dans les fécés d’animaux ou d’étres
humains infectés.

Cette maladie rejoint la liste des infections catisme diarrhée chez les jeunes animaux et il est
important de penser a cette étiologie au courslidggghées néonatales.

Le caractére non spécifique des signes cliniquéiguie que le diagnostic est biologique et porte sur
la mise en évidence des oocystes dans les fécés.

Ainsi, il nous a paru intéressant d’entreprendre synthése bibliographique de la cryptosporidiose
et de ce fait, dégager les données actuelles didpersur cette maladie émergente et aussi sur son

aspect zoonotique.

Mots clés : Cryptospridium.
Cryptosporidiose
Infection
Diarrhée

Zoonose



Abstract

The cryptosporidiosis is a parasitic infection wdoagent etiologic is a protozoon of the
Cryptosporidium kind parasitizing the epithelial cells of the ditjee and respiratorgystems of
many vertebrate ones.

It is transmitted by the ingestion of resistantysis excreted in deposited of animals or infected
human beings.

This disease joined the list of the infectionsstag a diarrhoea in the young animals and it is
important to think of this etiology during diarrra®enéonatales. The not specific character of the
clinical signs indicates that the diagnosis isdgatal and relates to the detection of the oociysts
deposited.

Thus, it appeared interesting to us to undertakilégographical synthesis of the cryptosporidiosis

and so to release the current data available srethergent disease and also on its zoonotic aspect.
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