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Résumé

Notre étude menée de Février - Mai de ’année 2011, dans 03 fermes d’élevage de caprins
dans la wilaya de Blida a concerné 50 sujets des deux sexes et de tous dges.

Grace a ’analyse coprologique associant la coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par
Henriksen et Pohlenz, 64% des prélévements se sont avérés positifs, confirmant ainsi la
présence de Cryptosporidium sp. chez la chévre.

Certains facteurs semblent concourir a ’apparition de cette protozoose, comme le sexe (21
femelles Vs 8 mdles), ’dge (5 mois a 7 ans), la race (100% des Alpines Vs 0% Espagnole) et
le déparasitage (62% des déparasités Vs 77% des non-déparasités).

Mots clés : Caprins — Cryptosporidium sp. — Coprologie avec coloration de Ziehi-Neelsen-
Blida

Abstract

Our study led during year 2011, in 03 goats farms in the wilaya of Blida, and concerned 50
subjects of both sexes and any ages.

Grace in the coprological analysis associating the coloring of Ziehl-Neelsen modified by
Henriksen and Pohlenz, 64 % of the takings turned out positive, so confirming the presence of
Cryptosporidium sp. to goat.

Certain factors seem to contribute to the appearance of this protozoosis, as the sex (21
females Vs 8 males), the age (5 months to 7 years), the race (100 % of the Alpine Vs 0 %
Spanish) and the deworming (62 % of deworming Vs 77 % of no deworming).

Keywords: Goats - Cryptosporidium sp. - Coprologie with coloring of Ziehl-Neelsen-Blida
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Les parasites du genre Cryprosporidium sont des protistes cosmopolites appartenant au
phylum des Apicomplexa et au groupe des coccidies. IIs sont la cause de Ia cryptosporidiose,
protozoose opportuniste émergente avec un impact considérable chez un grand nombre de

vertébrés, y compris ’homme, plus rarement les reptiles et les poissons (Fayer, 1997).

Les cryptosporidies colonisent essentiellement les épithéliums digestifs, mais aussi

respiratoires, biliaires et urinaires (Papadopoulou, 1988).

Ce parasite a d'abord été une découverte vétérinaire. Il a été décrit pour la premiére fois en
1907 au niveau de la muqueuse gastrique de souris (Tyzzer, 1907), par la suite il a ét¢ associé
aux diarrhées chez divers animaux sauvages et domestiques. Par la suite, de nombreuses
publications ont fait état d'infections chez plusieurs especes animales (Tyzzer, 1910; 1912;

1929;Triffit, 1925; Barupt, 1954; Slavin, 1955; Jervis et coll., 1966; Vetterling et coll., 1971).

La cryptosporidiose est une zoonose responsable d’importantes pertes économiques en
¢levages caprins. Les chevreaux 4gés de 5 4 21 jours sont particuliérement sensibles 3 cette
maladie diarrhéique, qui est caractérisée par une morbidité et une mortalité élevées. (Fayer
2004, Anonyme 2005a)

En Alggérie, I'importance sanitaire et économique de I’infection par Cryptosporidium
sp. est méconnue et mérite d°étre étudiée de maniére approfondie.
Pour cela, I’objectif que nous avons fixé, est d’abord de faire une synthése des connaissances
sur la parasitose puis, d’évaluer la prévalence de la cryptosporidiose chez les caprins &

I’échelle de la région de Blida.




1. DEFINITION :

La cryptosporidiose est une protozoose engendrée par le genre Cryptosporidium dont le cycle
évolutif se déroule dans les cellules épithéliales des vertébrés.

A localisation préférentiellement intestinale, les cryptosporidies sont également retrouvées
chez plusieurs espéces animales et chez 'Homme immunodéficient au niveau de I'appareil
respiratoire (Hoerr et coll., 1978; Brady et coll., 1984; Ma et coll., 1984; O' Donoghue et
coll., 1985), de la vésicule biliaire (Pitlik et coll., 1983; Gross et coll., 1986), et des canaux
pancréatiques (Kovatch et coll., 1972; Hawkins et coll., 1987).

2. IMPORTANCE :

Le syndrome de diarrhée néonatale est une des causes les plus fréquentes de mortalité et de
pertes économiques aussi bien chez les agneaux et chevreaux que chez les veaux. Il s’agit
d’un ensemble de maladies non distinguables les unes des autres cliniquement et qui sont
dues a des virus, des bactéries ou des parasites. L’impossibilité de réaliser un diagnostic
étiologique rapide pose un réel probléme pour la mise en place du traitement qui se réduit
souvent a un traitement symptomatique. Généralement, on considére qu’avant 1’dge de 3
Jjours, les symptomes sont a relier & des bactéries dont les plus courantes sont les Escherichia
coli entérotoxinogeénes (De Graaf, D.C, Vanopdenbosch, Ortega-mora, Abbassi, H, Peeters,
1999) ; entre I’4ge de 4 jours et celui de 6 semaines, virus et Cryptosporidium parvum sont
les plus fréquents ; ensuite, on retrouve d’autres pathovars d’Escherichia coli provoquant des
lésions d’attachement et d’effacement des microvillosités intestinales.

Une association pourrait avoir lieu entre ces agents et C. parvum aboutissant 4 une
intensification et une prolongation des symptémes (O'donoghue, 1995).

La persistance de ce syndrome malgré I'utilisation de vaccins contre certains virus et
bactéries impose de mieux définir la place qu’occupent les autres agents de ce syndrome et

notamment Cryptosporidium parvum.

3. HISTORIQUE

En 1895, Clarke fut le premier a observer une espéce de Cryptospridium qu’il décrivit « comme

une multitude de spores 4 la surface de I’épithélium gastrique de souris ». (Clarke, 1895).En

1907, ces petits micro-organismes devaient correspondre aux mérozoites de Cryptosporidium



muris, un parasite extracellulaire observé sur des coupes histologiques de la souris, espéce
décrite par Tyzzer. (Tyzzer, 1907). Trois ans plus tard, le, méme auteur décrit, toujours chez
la souris les différents stades du cycle de Cryptosporidium muris. (Tyzzer, 1910).En 1912, la
morphologie et le cycle d’une seconde espéce, Cryptosporidium parvum fut décrite dans
Pintestin gréle de souris de laboratoire (Mus musculus).Il s’agit bien d’espéces distinctes car
les oocystes sont de formes et de tailles différentes. ¢ marirest localisé aux seules glandes
gastriques alors que Cryptosporidium parvum se localise a I’épithélium intestinal. (Tyzzer, 1912).
Dix sept ans plus tard (1929), Tyzzer décrit et illustre les différents stades de développement
d’une espece de Cryptosporidium trouvée dans 1’épithélium intestinal des ruminants et qu’il

s’agit de Cryptosporidium parvum. (Tyzzer, 1929).

En 1980, Tzipori et coll. ont montré, par des expériences de transmissions croisées, la non
spécificité d'hote des cryptosporidies et décrétent I'existence d'une seule espéce. Cependant,
cette non spécificit€ d'hote, qui existerait au sein des mammiferes, n'a pas ét¢ totalement
démontrée dans d'autres classes de vertébrés. Ainsi les cryptosporidies isolées chez la caille
ou le faisan sont transmissibles & d'autres hotes aviaires mais ne le sont pas aux mammiféres
(O'Donoghue, 1985). En 1994 seules deux especes de Cryptosporidium parasitent
classiquement les ruminants. (Naciri, 1994). En 2004, on a longtemps pensé que
Cryptosporidium était apparenté aux coccidies, en raison de nombreuses similitudes de leur
cycle biologique. Cependant Cryprospridium ne semble pas posséder d’organelle
«mitochondria-like », retrouvé chez les coccidies classiques. Les données de la biologie
moléculaire laissent penser que Cryptosporidium serait davantage apparenté aux grégarines et

aux bactéries du genre Helicobacter. (Fayer, 2004).

4. TAXONOMIE

La connaissance des caractéres morphologiques des différents stades du parasite, ont
amené€ a plusieurs classifications dont celle de Levine en 1973 puis celle de Bird et Smith en
1980. D’autres classifications ont été proposées par la suite, celle de Levine en 1984 ; NCBI,
2010 ; Taxonomicon, 2010 (Tableau I).



Tableau I : Taxonomie de Cryptosporidium sp. (Taxonomicon, 2010)

Classification | Nom Caractéristiques biologiques
Complexe apical a I’extrémité antérieure des éléments
libres (Sporozoites et mérozoites) composé d’un anneau

Phylum Apicomplexa polaire, thoptries, conoide, micronémes et microtubules
sous-pelliculaires.

Classe Sporozoasida Eléments libres mobiles se déplacant par flexion,
glissement ou ondulation.

Sous-Classe | Coccidiasina Cycle de développement comprenant une ou plusieurs
mérogonies, gamétogonie et sporogonie.

Ordre Eucoccidioridae | Mérogonie présente chez les vertébrés.

Sous-Ordre | Eimeriorina Macrogamonte et microgamonte se développent
indépendamment.

Famille Cryptosporidiidae | Cycle monoxéne. Développement du parasite sous la
membrane de la cellule-h6te. Microgamétes sans
flagelles sporogonie chez I’héte.

Absence de sporocyste. L’oocyste renferme 4

Genre Cryptosporidium | sporozoites nus.

S. BIOLOGIE

5.1 Cycle évolutif :

Toutes les especes de Cryptosporidium sont des parasites intracellulaires obligatoires (Fayer,

2004).

La période prépatente est courte : 2 a 14 jours selon les espéces et les auteurs (Chartier ; 2002

et De Graaf, 1999). Chez le chevreau, elle ne semble pas excéder 4 jours.

La période patente est également courte : 4 4 13 jours (De Graaf , 1999).

Le cycle de développement du parasite est trés court et explique I’aspect explosif des

épizooties dans les ¢€levages caprins (Chebroux ,2010). II comprend des étapes de

reproduction asexuées et sexuées conduisant au stade de sporozoite (figure 1).
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Figure 01 : Cycle évolutif de Cryptosporidium sp. ( Smith et al. 2007).

5.1.1 Phase externe : L’ oocyste

L’oocyste sporulé est la seule forme libre du cycle de Cryprosporidium, elle est émise dans le
milieu extérieur avec les feces de 1'individu contaminé. La structure épaisse de la paroi
externe permet de garder viables les 4 sporozoites qu’elle contient contre de trés nombreuses

agressions extérieures (dessiccation, agents chimiques). ( Chebroux , 2010).




5.1.2 Phase interne : Rupture de 1’oocyste

Elle débute apres ingestion de 1’oocyste par un individu réceptif. L’ouverture de ’opercule de
Ioocyste est permise par 1’action des divers agents de digestion des mammiféres conduisant
ainsi 2 la libération des sporozoites pouvant coloniser différentes portions de la muqueuse
intestinale. (Chebroux, 2010)

La cellule hdte développe un ensemble de microvillosités qui entourent complétement le
parasite fixé 4 la membrane. Les vacuoles fusionnent pour former une vésicule pré-
parasitophore qui entoure le parasite. Cette vésicule fusionne avec la membrane plasmique de
la cellule hote formant ainsi la vésicule parasitophore qui permet au parasite de se protéger
des systtmes de défense cellulaire. La membrane parasitophore constitue un élément
perméable aux nutriments nécessaires au développement du parasite. On atteint ainsi le stade

de trophozoite. (Chebroux, 2010)

5.1.3 Multiplication asexuée : la mérogonie
Le noyau du trophozoite se multiplie 6 a 8 fois. Chaque noyau est incorporé dans une
structure appelée mérozoite, formant un méronte de type 1. Chaque mérozoite a le pouvoir

d’infecter une autre cellule qui donne un méronte de type 1 ou de type 2. (Chebroux, 2010).

5.1.4 Multiplication sexuée : la gamogonie

Le méronte de type 2 subit des divisions du noyau avec émission de mérozoite. Les
merozoites issus de méronte de type 2 vont envahir de nouvelles cellules en se différenciant
en microgamontes (males) ou macrogamontes (femelles). Les microgamontes deviennent

plurinuclées alors que les macrogamontes restent mononuclées. (Chebroux, 2010).

5.1.5. La sporogonie :

Les oocystes sporulés se développent et contiennent 4 sporozoites matures. Ils se détachent de
la paroi intestinale et arrivent ainsi dans le tractus digestif ou ils sont excrétés avec les
maticres fécales. (Chebroux, 2010)

Des travaux ont montré que les oocystes pouvaient également libérer des sporozoites matures

sans passage par le milieu extérieur. Ce sont des oocystes a paroi fine et sont 4 I’origine



d’auto-infection. (Chartier ; 2002 et De Graaf, 1999).Ainsi, par opposition, les oocystes du

cycle externe sont appelés oocystes a paroi €paisse.

6. SPECIFICITE D’HOTE

Il a longtemps était admis que les especes du genre Cryprosporidium étaient spécifiques d’un
hote. Mais de nombreuse étude ont prouvé que cette spécificité n’était pas stricte, il s’agit
plus vraisemblablement d’une préférence vis-a-vis d’un héte. (Chebroux, 2010)

Grace a la biologie moléculaire 40 autres espéces étaient listées, apres étude de certains génes,
elles ont été classées en sous génotypes des espéces citées ci-dessous.

Aujourd’hui, le nombre d’espéces du genre Cryptosporidium est de 21 (tableau II).

Tableau II : Liste des espéces du genre Cryptosporidium et leurs hotes préférentiels (d’aprés
Slapeta ; 2006, Fayer ; 2007, Lindsay et al., 2000,Current et al., 1986, Fayer et al., 2004,
Fayer etal., 2001, Ryan et al., 2008, Iseki, 1979, Jirku et al., 2008, Ryan et al., 2003, Morgan-
Ryan et al., 2002, Power & Ryan, 2008, Slavin, 1955, Alvarez-Pellitero & Sitja-Bobadilla,
2002, Tyzzer, 1907, Hoover et al., 1981, Tyzzer, 1912, Fayer et al., 2008, Koudela & Modry,
1998, Levine, 1980, Ryan et al., 2004, Alvarez-Pellitero et al.,2004, Vetterling et al., 1971).

 Espéces Hobtes principaux

C. andersoni Bovin domestique

~ C. baileyi Poulet
C. bovis ~ Bovin donléstiﬁue
C.canis Chien domestique
a8 fayeri : Kangoﬁrou "
C. felis " Chat doniestiqﬁé 2
C. fragile : Crapaﬁdﬂ »
G galli N VPicAiulét'idom-égtique :
C. hominis : Homme
-~ C macropodum ~ Kangourou -
 C. meleagridis ‘Dindon
. C. molnari Poisson (Dofacie} Al :

C. muris

Souris



" C. nasorum Poisson licorne d’eau de mer
o parvum A Sdinis, Bv. domééﬁque, homme
C.ryanae | Bovindomestique

C. saurophilum e % i T ERa
C. serpentis ~ Serpent

C.suis B Sanglier
C. scophithalmi - Poisson (turbot)

C. wrairi 7 ~ Cochon d’inde
Les especes reliées a C. parvum ont ét€ les plus étudiées puisqu’elles sont & 1’origine de prés
de 80% des cas de contaminations humaines. Il s’agit également des espéces retrouvées
majoritairement dans les cas de diarthées néonatales des caprins, ovins et bovins.
Cryptosporidium parvum génotype 2 s’appelle aujourd’hui C. parvum, et génotype 1
s’appelle Cryptosporidium hominis ( Fayer et Xiao ; 2007) .

Chez la chevre, 3 especes/génotypes différents ont été caractérisés a divers endroits du monde
(Australie, Chypre, République Tchéque, Corée, Sri Lanka, Suisse, Royaume Uni). Il s’agit
de C. parvum, de C. hominis et d’un autre génotype caprin, Ces génotypes sont souvent
découverts dans les cas de contaminations humaines ce qui place la chévre en éventail vecteur

de cette zoonose (Fayer R. et Xiao L, 2007).

C. parvum a ét¢ identifiée majoritairement chez les ruminants puis la souris, les chevaux, les
humains et de nombreux autres mammiferes. (Fayer, 2004). Les humains sont essentiellement
infectés par C. hominis et C. parvum. L’agent de la cryptosporidiose du chevreau est donc

zoonotique. (Appelbee et al. 2005).
7. EPIDEMIOLOGIE

7.1 Répartition géographique :
Le parasite est retrouvé dans le monde entier. (Appelbee et al. 2005, Chartier 2001a)

7.2 Prévalence de Cryptosporidiose des caprins :



Depuis les premicres descriptions de cryptosporidies dans les années 80 en Australie, de trés
nombreuses études ont été réalisées pour évaluer la prévalence de ce parasite dans les
différents troupeaux d’animaux de production de part le monde (Tableau 03)

11 semble que C. parvum soit incriminé dans 40 % des foyers de diarrhées néonatales ovines
et 40% des foyers caprins en 1999. (Chebroux, 2010).

C. parvum est trés répandu en élevage caprin mais les données chiffrées de prévalence sont
tres variables selon les enquétes et les méthodes utilisées pour la recherche du parasite.
(Chebroux, 2010).

Une étude réalisée dans les Deux Sévres, en 2003, sur 879 chevreaux 4gés de 5 4 30 jours et
issus de 60 cheptels tirés au sort, avec ou sans animaux diarrhéiques, montre un portage
d’ookystes pour 16,2 % des chevreaux, 53,3 % des cheptels avaient au moins un positif.
(Delafosse et al. 2003). Les ookystes étaient alors recherchés par la méthode de Heine et sur
féces non concentrées. Ce n’est pas la technique la plus sensible.

La prévalence réelle de C. parvum est certainement plus élevée. (Delafosse ez al. 2003)

Le L.ER.C a d’ailleurs estimé cette prévalence a 55 % des chevreaux. La prévalence de la

cryptosporidiose-maladie est toujours moindre. (Chambon 1990).

Tableau III : Liste non exhaustive de prévalences relevées dans des études internationales
(Barwick R.S., Mohammed H.O., White MLE. et al. 2003, Causape A.C., Quilez J., Sanchez-
Acedo C. et al , 2002, de Graaf D.C., Vanopdenbosch E., Ortega-Mora L.M. et al.1999 ,
Sischo W.M., Atwill ER., Lanyon L.E. et al., 2000, Starkey S.R., Kimber K.R., Wade S.E. et
al. 2006 , Trotz-Williams L.A., Martin S.W., Leslie K.E. et al.2008)

CAPRINS '

Pays P Elevages P.Chevreaux P.Adultes
France 53% 16% /
Espagne 362a40% 11242% /
Hongrie 57% 25% /
Italie 13% 19% /
Trinité et Tobago 20% /
USA 26% /




7.3 Sources de parasite

Les animaux malades et les porteurs sains constituent la source d’infection (Figure 02). Ils sont
excréteurs d’oocystes dans I’environnement qui constitue une source supplémentaire de
cryptosporidies en raison de la grande résistance des oocystes avec contamination possible a
partir de ’eau de boisson souillée (D’antononio et al. 1985).

Ces oocystes sont en effet directement contaminants et permetent de reproduire la maladie
chez les animaux exposés (Glisson et al. 1984).

Les animaux adultes, trés rarement malades, jouent un role de réservoir de parasites en raison
de I’excrétion résiduelle, qui s’accentue autour de la mise bas. (Chartier 2002a, Noordenn et
al. 2002, Castro-Hermida et al. 2005). Cette excrétion reste inférieure a celle retrouvée chez
les jeunes malades : elle a été évaluée a 1,6 x10° ookystes par jour chez une chévre adulte
autour du part, contre 3,6 x10® ookystes par jour chez un chevreau malade.

Un autre réservoir est I’environnement contaminé par des ookystes treés résistants. (Chartier

2002a).
7.4 Résistance des oocystes :

Les oocystes sont la forme de résistance du parasite dans le milieu extérieur. Ils sont capables

de résister 3 mois & 15- 20°C et jusqu’a 1 an a 4 — 6°C (Chartier C., 2002)

Leur destruction est extrémement difficile et il n’existe que peu de désinfectants ayant montré
leur efficacité. L ammoniaque (entre 5 et 50%) est fréquemment utilisée, mais 1I’eau oxygénée

a 3% et le formol a 10 % peuvent également tre employés. (Chartier C., 2002)
7.5 Mode de contamination :

La transmission du parasite se fait par la voie oro-fécale. Les animaux se contaminent par
contact ou par léchage. La litiere joue un rdle primordial dans la transmission de la maladie

puisqu’elle permet une bonne conservation des oocystes.

Pour certains auteurs, les rongeurs représentent également un réservoir non négligeable.

(Milleman et al. 2003, Fayer 2004)
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Figure 02 : Epidémiologie de la cryptosporidiose (Chermette et Boufassa, 1988)
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Une ¢tude menée en 2007 s’est intéressée au role des mouches dans la transmission des
cryptosporidies et a prouvé que celles-ci pouvaient transporter et déposer des oocystes dans
I’environnement, contribuant ainsi 4 I’extension locale de I’infection au sein d’un élevage ou

entre 2 €levages proches. (Conn D.B., Weaver J., Tamang L. et al. 2007)
7.6 Critéres de sensibilité de ’héte

Les facteurs favorisant la réceptivité et/ou la sensibilité aux cryptosporidies sont liés & I’héte,

au parasite ou a des agents extérieurs (Figure 02).
7.6.1 Age :

La cryptosporidiose est une infection qui touche les jeunes (Bomfim T.C., Huber F., Gomes
R.S. etal., 2005, Chartier C., 2002). L’infection par cryptosporidium parvum est plus
importante pendant les 3 premiéres semaines de vie (Brook E., Hart C.A., French N. et al.,
2008, Causape A.C., Quilez J., Sanchez-Acedo C. et al., 2002, Mohammed H.O., Wade S.E.
et Schaaf S., 1999, Santin M., Trout J M., Xiao L. et al., 2004) et beaucoup moins fréquente
chez des animaux de plus de 7 mois (Santin M., Trout J M., Xiao L. 2004).

L’excrétion des oocystes commence dés le 3™ jour de vie et peut durer 2 a 3 semaines (de
Graaf D.C., Vanopdenbosch E., Ortega-Mora L.M. et al., 1999).Le pic d’excrétion se situe
aux alentours du 7°™ au 15°™ jour (10, Chartier C., 2002).

La maladie s’observe essentiellement chez les jeunes ruminants 4gés de cing jours & trois
semaines. (Chartier 2002a, Dubey et al. 1990). I est admis que les animaux s’infectent des la
naissance. L excrétion fécale d’ookystes débute autour de quatre jours d’age, atteint un pic
vers sept jours puis décline & partir du début de la troisiéme semaine. L>évolution des signes

cliniques se superpose a celle de ’excrétion. (Chartier, 2001a).

7.6.2 Immunité et virulence :

La cryptosporidiose génére une forte immunité chez les animaux aprés leur primo-infection
(Chartier C ,2001a). Chez les jeunes animaux, il existe un déficit en lymphocytes CD4+ et
CD8+ dans les régions intra-épithéliales et au niveau de la lamina propria. Ce sont ces
lymphocytes qui se multiplient et luttent contre I’infection par Cryptosporidium chez les

animaux immunocompétents. Ainsi le défaut de ces types de cellulaires pourrait expliquer la
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haute sensibilit¢ des nouveau-nés et des individus immunodéfaillants lors d’infection par

Cryptosporidium spp (Fayer R. et Xiao L., 2007).
7.8 Epidémiologie synthétique :

Cryptosporidium parvum est, selon les études, le premier ou second agent pathogéne mis en
évidence dans les diarrhées du veau ou du chevreau. Il est souvent associé a d’autres agents
pathogenes lors de diarrhées néonatales tels que E. coli ou les rotavirus (de Graaf D.C.,
Vanopdenbosch E., Ortega-Mora L.M., 1999) Ces résultats tendent i faire penser que

Cryptosporidium spp. est un agent pathogéne primaire.

8. SYMPTOMES ET LESIONS

8.1. Manifestations intestinales
La cryptosporidiose se manifeste classiquement par une diarrhée aigué, aqueuse, blanche a
jaunédtre chez des chevreaux de 5 jours a 3 semaines. La diarthée peut étre plus ou moins
mugqueuse mais elle est rarement sanglante.
Cette diarrhée dure habituellement de quelques jours & deux semaines, parfois plus, en raison
des réinfections (auto-infections). Elle peut se maintenir sur toute la période de la maladie ou
s’arréter puis reprendre. Son intensité est variable de méme que les degrés de déshydratation
et déséquilibres électrolytiques ou acido-basiques qui en découlent.
Les chevreaux peuvent étre anorexiques, apathiques, leur pelage est terne mais ils sont
habituellement apyrétiques.
L’évolution est variable, les chevreaux peuvent guérir spontanément ou mourir. Il n’y apasle
passage a la chronicité. L’amaigrissement est habituellement trés marqué, mais les animaux
guéris développent souvent une croissance compensatrice, d’autres restent des « non valeurs
¢conomiques ». (Dubey ef al. 1990, Smith et Sherman 1994, Chartier 2002, Fayer 2004)

Deux autres formes cliniques de la cryptosporidiose ont été observées (Chartier 2002a) :

» Une forme sans diarrhée, mais avec émaciation progressive a été décrite dans un lot de
chevreaux agés d’une semaine; elle conduit 4 la mort en quelques jours.
» Une autre forme avec diarthée a été observée chez des chevreaux plus agés (6
semaines), les animaux guérissent en une dizaine de jours.
Chez les sujets en 4ge d’étre malades, le nombre de porteurs sains n’est pas connu mais

semble €levé. La gravité de la diarrhée est généralement corrélée a intensité de I’excrétion
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fécale d’oocystes. Certains sujets fortement excréteurs sont néanmoins asymptomatiques et
reéciproquement. (Chartier 2002a)

En conditions expérimentales, la diarthée peut étre absente et remplacée par de la
constipation. (Chartier 2002a)

8.2 Lésions :

Cryptosporidium parvum colonise les cellules épithéliales des microvillosités du jéjunum et
de ’iléon. Les Iésions macroscopiques sont soit celles de 1ésions d’hypersécrétion, soit celles
d’entérites catarrhales. (Chebroux .A 2010)

Le chevreau présente une distension du caecum et de I’iléon, avec une possible congestion du
demier tiers de I’iléon et une hypertrophie des nceuds lymphatiques mésentériques.
Lorsqu’une autopsie est réalisée rapidement un contenu intestinal abondant Jaune, plus ou
moins pateux est retrouvé Ces observations ne sont pas spécifiques de I’agent pathogéne
(Millemann Y., 2002)

Les I¢ésions microscopiques sont caractérisées par une abrasion et fusion des villosités. Elles
expliquent les signes cliniques liés 4 la malabsorption des nutriments. On observe une
infiltration des épithéliums par des cellules inflammatoires. Au microscope optique ou
€lectronique, les vacuoles parasitophores ainsi que les autres formes parasitaires sont

directement visibles. (Chris G et al , 2010).

4

|
|

Figure 03 : intestin gréle : préposition sur le long de la muqueuse intestinale de

nombreux Cryptosporidium sp (fléche) conformé avec des cellules inflammatoires dans la

lamina propria (*).(coloration Hematoxylin Eosine) . Bar =20 um. (Chris G et al , 2010).




8.3 Pathogénie :

Cryptosporidium parvum parasite la bordure en brosse des entérocytes, il se situe dans une
vacuole parasitophore issue de la membrane plasmique et des microvillosités.

Sa multiplication aboutit 4 la destruction des microvillosités de I’iléon, a I’origine d’une
malabsorption.

Un processus sécrétoire (inflammatoire), di & une production accrue de prostaglandines au
niveau de la muqueuse et & I'hyperplasie des cryptes, renforce la diarrhée, par exsudation.

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

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

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

9. DIAGNOSTIC :

9.1. Diagnostic épidémiologique et clinique

Les données épidémiologiques et cliniques permettent d’aboutir i une suspicion mais
certainement pas 4 une certitude.

L’apparition de diarrhées plutot sévéres sur des chevreaux agés de 5 a 20 jours, au cours de la
seconde moiti€ des mises bas est un bon signe d’appel.

En présence de diarrhées néonatales avec morbidité et mortalité importante, le recours aux
antibiotiques est fréquent. Chez le chevreau, les diarrhées 3 Escherichia coli sont pourtant
moins fréquentes que les diarrhées virales ou 2 cryptosporidies. Les antibiotiques s’avérent

alors inefficaces, ce qui peut orienter le diagnostic. (Le Guillou 2002)

9.1.1. Diagnostic ante-mortem

Ce type de diagnostic fait appel a des techniques de concentration et de coloration & partir des
mati€res fécales.

9.1.1.1 Concentration des oocystes

Plusieurs techniques sont disponibles pour montrer la présence d’oocystes dans les matiéres
fécales, les plus sensibles faisant appel a la centrifugation pour concentrer les éléments
parasitaires, suivie d’une coloration (O’Donoghue, 1995). Pour le diagnostic de routine, on
utilise une flottation ou une centrifugation dans une solution sucrée saturée ou dans une

solution de formol et d’éther (permet I’extraction des lipides des matiéres fécales) une
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centrifugation a 500 G pendant au moins 10 minutes est suggérée, étant donnée la faible taille
des organismes & concentre (O’Donoghue, 1995).
D’autres méthodes de concentration sont parfois utilisées : technique de flottation au sulfate

de zinc, avec une solution de chlorure de sodium saturée ou a I’iodo-mercurate de potassium.

9.1.1.2. Coloration

Les techniques utilisées pour la mise en évidence des cryptosporidies sont :

A. Les techniques spécifiques

A.1. Coloration acide rapide de kinyoun

Cette méthode est trés proche des colorations de Ziehl-Nielsen modifide (par Henriksen ou
par Angus) est rapide, sensible et trés spécifique. Le temps de décoloration s’avére étre le

point délicat, important & maitriser (Current, 1990).

A.2. Coloration de Heine

Cette méthode est plus fiable et rapide, mais présente un inconvénient majeur : sa lecture est
tres limitée dans le temps (Current, 1990).

Les oocystes apparaissent trés réfringents, non colorés avec un point sombres au centre, sur

un fond rouge. La réfringence ne dure qu’une quinzaine de minutes.

A.3. Technique auromine O
Comme pour la technique de Kinyoun le temps de décoloration est délicat, mais assure une

lecture plus facile, tous les autres éléments des selles se trouvant décolorés.

B. Les techniques non spécifiques
B.1. Coloration de Ziehl-Nielsen modifiée
11 s’agit de I’ancienne méthode de référence. Cette coloration par la fuchsine de Ziehl et le

vert de Malachite permet de visualiser les ookystes en rouge sur un fond bleu-vert,

B.2. Technique de flottation d’Anderson
Cette technique fait appel & une solution de saccharose 2 saturation dont la densité (d=1,27)

est supérieure a celle des ookystes (d=1.085). Aprés centrifugation et filtration de matiéres
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fecales, le culot est ainsi mélangé 4 la solution de saccharose et les ookystes qui remontent 4
la surface sont récupérés puis observés entre lame et lamelle en microscopie optique.

B.3. Coloration par la méthode de Giemsa

Les cryptosporidies apparaissent comme des organismes sphériques, avec des granulations
rouges dans leur cytoplasme. Cette méthode est peu sensible car les oocystes, eux, ne sont pas

colorés.

C. Qualité de Ia morphologie de I’oocyste Cryptosporidium par les différentes

techniques de coloration

Tableau IV : Estimation de la qualité de la morphologie de I’oocyste Cryptosporidium
visualisée par les différentes techniques. (Robert B et al, 1991).

Techniques Morphologie de I'oocyste
Ziehl-Nielsen modifiée par Henriksen et Pohlenz | A | Excellente
Ziehl-Nielsen modifiée par Angus A | Bonne
Giemsa A | +bonne
Heine B | Moyenne
Auromine O C | Mauvaise
Anderson A | Tres bonne
Formol-éther A | Mauvaise

La qualité de la morphologie du parasite (Tableau VI) est basée selon les critéres suivants : la
taille, la forme et les structures internes du parasite : (A) Examen sous microscope optique ;
(B) Examen sous microscope & contraste de phase ; (C) Examen sous microscope a

fluorescence sensible, & un degré moindre celles d'Anderson et de Heine.

9.3. Diagnostique différentiel :

9.1.3. Interaction avec les autres agents pathogénes
Toutes les causes nutritionnelles ou infectieuses du complexe des diarrhées néonatales des
ruminants entrent dans le diagnostic différentiel.
Chez le chevreau, aucun agent pathogéne n’est retrouvé dans 20 % des diarrhées épizootiques
et la conduite alimentaire semble jouer un réle important. (Millemann et al. 2003)
Les agents infectieux sont nombreux également, il s’agit :

9.1.3.a) Colibacilles:



- La colibacillose proprement dite provoque une diarrhée liquide, jaunitre et de
I"hyperthermie au cours des 5 premiers jours de vie. Les chevreaux touchés sont nombreux
et plut6t dans la seconde moiti¢ des mises-bas. (Millemann et al. 2003). 11 est vrai que la
cryptosporidiose touche souvent des animaux un peu plus 4gés mais enfin d’épizootie les
chevreaux sont malades de plus en plus t6t, dés le quatrieme jour de vie. (Le Guillou 2002)
Le syndrome du chevreau mou, d’origine colibacillaire, se caractérise par une grande

faiblesse chez des chevreaux de 8 4 10 jours, de la diarrhée peut éventuellement s’ observer.
(Millemann et al. 2003)

< Figure 4 : photo de E.coli (Christopher Pooley 2005)

9.1.3.b) Virus (Rotavirus, Coronavirus, ...)
Ils provoquent de la diarrhée liquide au cours de la premiére semaine de vie, les animaux

By guérissent spontanément en quelques jours, sauf en cas de surinfections. I1 y a plusieurs
malades et plutdt en deuxiéme partie des mises bas.

it G

Figure 5 : Rotavirus (F.P Williams,2005).

9.1.3.c) Clostridium perfringens type B :
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Cette toxi-infection se caractérise par des symptdmes d’entérite hémorragique aigué avant
I’4ge de trois semaines. Elle touche souvent les plus beaux chevreaux du lot. L’évolution est
toujours trés rapide et conduit souvent 4 la mort .L’affection a souvent pour origine un
défaut dans I’allaitement artificiel et concerne plusieurs animaux.
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Figure 6 : Clostridium perfringens (Haney Carr/CDC, 1974).

9.1.3.d) Salmonella :
Plusieurs caprins de tous les 4ges présentent de la diarrhée verdatre ou hémorragique, ils
sont treés abattus, fiévreux. Des cas de morts subites peuvent survenir. La salmonellose
apparait préférentiellement enfin de période de mises bas. (Millemann et a/.2003)

Figure 7 : Salmonelle (National Institutes of Health USA, 2002)
9.1.3.e) Giardia duodenalis :

La giardiose se manifeste classiquement par une diarrhée pateuse, un amaigrissement et de
I"abattement chez des animaux 4gés de 5 & 10 semaines. (Castro-Hermida ez al. 2005)



J

Giardia duodenalis (Department of Health and Human Services USA, 2002).

Le diagnostic différentiel est donc visiblement complexe sachant qu’en plus les chevreaux
peuvent €tre victimes d’infections mixtes .La description des diarrhées figure 4 titre
d’information, elle n’est pas une régle. Le recours au laboratoire est indispensable.
(Chartier2002a, Millemann ef @/.2003, SMITH et Sherman1994, Radostis ez al. 2000)

10. TRAITMENT ET PREVENTION :

10.1 Traitement symptomatique :
Un traitement symptomatique de la diarrhée peut étre entrepris mais il n’est pas habituel en
élevage caprin compte tenu du grand nombre de chevreaux et de leur faible valeur

économique.

a) Réhydrater

L’apport d’eau et d’électrolytes peut se faire per os ou par voie parentérale pour les animaux
de haute valeur économique (cela concerne donc surtout des veaux). Il est important de lutter
contre I’hypoglycémie car les réhydratants oraux classiques ne sont pas assez énergétiques et

ne donnent pas de bons résultats chez les chevreaux.

b) Lutter contre la maldigestion

Certains auteurs conseillent ’arrét de [’allaitement et le recours 4 un aliment de
remplacement. (Chartier 2001 b)

D’autres suggérent de conserver le lait mais de fractionner les repas afin de faciliter sa
digestion. La quantité de lait doit étre identique a celle recommandée pour un animal sain du

méme 4ge afin de minimiser les baisses de croissance. (Radostis ez al. 2000)



¢) Protéger la muqueuse intestinale

L’utilisation de topiques intestinaux peut étre recommandée.

La smectite (SMECTIVET ND) contribue 2 la protection de la muqueuse intestinale grice a
son pouvoir couvrant. Elle se lie aux glycoprotéines du mucus, rendu ainsi plus résistant.

La smectite possede aussi des propriétés adsorbantes et absorbantes.

Le kaolin est intéressant également pour son pouvoir adsorbant des acides organiques issus de
la maldigestion, il réduit ainsi la diarrhée osmotique.

La pectine protége la muqueuse intestinale et ralentit le transit digestif, elle limite la
maldigestion. (KAOPECTATE ND kaolin et pectine)

Le charbon activé posséde un fort pouvoir adsorbant, il est parfois conseillé. (Chambon1990)
Ces produits sont des traitements adjuvants. Leur efficacité n’est pas toujours reconnue.

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

Ces traitements symptomatiques ne peuvent pas étre raisonnablement recommandés en

¢levage caprin.

d) Prévenir les surinfections
Certains auteurs préconisent de ne recourir aux antibiotiques qu’en cas de co-infections
averees par des bactéries. Les antibiotiques agissent en effet sur la flore intestinale normale ce

qui peut réduire la résistance aux cryptosporidies. (Dubey et al. 1990).

10.2 Controle hygiénique :

En I"absence de molécule totalement efficace, les mesures d’hygiéne sont essentielles pour
minimiser le risque d’apparition de la cryptosporidiose en élevage.

Il s’agit de réduire le nombre d’oocystes présents dans 1’environnement des chevreaux des les
premiéres naissances et de maintenir cette contamination a son plus faible niveau :

Entre chaque bande, il est recommandé de retirer la litiére, de curer les locaux d’assurer
ensuite un nettoyage & chaud, a haute pression puis de réaliser un vide sanitaire.

Le nettoyage et la désinfection quotidienne du matériel a I’aide de produits actifs contre les
ookystes (ammoniaque entre 5 et 50 %, formol 10 %) permettent de réduire la contamination

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



b

Pour une bande de chevreaux, le parc doit étre maintenu trés propre et sec, au moins pendant
les deux a trois premiéres semaines de vie : cette précaution retarde I’exposition des animaux
aux ookystes. Passé cet 4ge, les chevreaux sont moins sensibles.

Les chevreaux doivent étre séparés en lots en fonction de leur dge afin d’éviter de mélanger
les plus jeunes avec des chevreaux plus 4gés, excréteurs mais moins sensibles.

Les malades doivent impérativement étre séparés des animaux sains, le matériel utilisé a leur
contact doit €ire nettoyé et désinfecté systématiquement.

La population de mouches doit étre maitrisée. (Dubeyet al. 1990, Harp et Goff 1998, Chartier
2002a, Moore et al. 2003)

10.3. Arsenal thérapeutique

Plus de 140 molécules ont été testées contre C. parvum mais aucune n’a donné de résultats
entiCrement satisfaisants.

Chez les ruminants domestiques, deux molécules seulement ont donné des résultats
significatifs en conditions expérimentales et naturelles - le lactate d’halofuginone et la
paromomycine. Elles sont utilis.es sur le terrain. Elles ne permettent pas un contrdle total du
parasite. (Chartier 2002a)

D’autres molécules importantes, considérées comme prometteuses au cours des premiers
essais les concernant, seront présentées plus succinctement.

La nitazoxanide est utilisée en milieu hospitalier pour traiter la cryptosporidiose des sidéens
en particulier. Elle commence & étre préférée au traitement usuel a base de paromomycine
(HUMATIN ND). Les deux molécules ont une efficacité assez comparable chez les hommes,
mais la nitazoxanide est jugée moins toxique que la paromomycine. (Roaseau,2003)

Des pistes vaccinales (protection des nouveau-nés via 1’immunisation des meres) sont en
cours d’exploration mais aucun résultat concret n’est disponible 2 ’heure actuelle.(Chartier
2001b, Chartier 2002a, Guillet 2005).
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LOBJECTIFS

Notre étude a pour objectif de connaitre la fréquence de la cryptosporidiose chez

I’espece caprine et au méme temps d’évaluer la prévalence de cette pathologie dans quelques

élevages situés dans les différentes régions de la wilaya de Blida.

II. MATERIELS ET METHODES

IL.1. Zones étudiées

Deux (02) €levages traditionnels situés dans la wilaya de Blida , il s’agit de Bouaarfa,
Sidi Aissa appartenant au secteur privé , et un(01) élevage situé dans la station
expérimentale de 1’université Saad Dahleb de Blida. (Figure 01, Figure 02, Figure 03). Un
échantillon constitué de 50 caprins (Capra aegagrus hircus) appartenant aux races mixte,

alpine, locale, maltaise et espagnole (Photos 1, 2, 3, 4, 5).

tmage € 2011 GeoEye 3 £
©2011 Google 3 % ~--»(|()() >
¢ : \ 2B &
e

Date des Images satellite : 2/8/2009 & 2003  36°27'07.30°N 2°48'3543"E élév. 406 m Altitude 811 m
B e R oy

Figure 01 : situation géographique de I’élevage étudié dans la région de Bouaarfa

(Google maps, 2011).
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Figure 02 : situation géographique de I’élevage étudié dans la région de Sidi-Aissa.

(Google maps, 2011).
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Figure 03 : situation géographique de 1’élevage de la station expérimentale de 1’université
Saad Dahleb Blida. (Google maps, 2011).




Photo n°4: Race éspagnole .
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Photo n°5: Race Alpine.



IL.2. Identification des élevages ( 03 fermes)

< Tableau I : Répartition des élevages

Fermes Effectif | Type de stabulation | Nombre Nombre de
de méle femelle
Bouaarfa 14 Libre 03 11
Sidi Aissa 17 Libre 03 14
Station 19 Libre 10 09
expérimentale

I1.3. Matériel utilisé : (Annexe I)

I1.4. METHODES

I1.4.1.Protocole de prélévement

Des prélevements de féces ont été effectués sur des chévres, boucs et chevreaux de

consistance diarrhéique et non diarrhéique durant Ia saison du printemps (mois de mars), non

vaccinés, il est 4 signaler que certains sujets étaient déparasités et logés en collectivité (
photos 6,7,8,9 ).

Photo n° 8 : chevreaux d’élevage n° 1 Photo n° 9 : chevreaux station expérimentale
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Notre intervention commence par un nettoyage de la région anale et une éventuelle excitation
de Torifice anal avec I’index de la main gantée. Les échantillons ont été récoltés dans des
flacons en plastique stérile (photo n° 10, 11).

Apres la récolte, les échantillons ont été étiquetés et acheminés dans une glaciére isotherme
au laboratoire du département vétérinaire pour analyse.

Chaque prélevement est accompagné d’une fiche signalétique concernant date de

prélévement, sexe, 4ge, la race (annexe II).

Photo n° 10: prélevement de féces Photo n° 11 : étiquetage et signalement

I1.4.2. Méthode de coloration des oocystes

Une technique a ét€ utilisée pour la coloration des oocystes, la technique de Ziehl Neelsen
modifiée par Henriksen et Pohlenz.

IL.4.2. a)- Mode opératoire

@-Porter des vétements de protection et des gants jetables. Marquer le numéro de référence
de I’échantillon sur la lame porte-objet, et utiliser des lames pour examen microscopique
propres a chaque échantillon. (Photo n°12)

@-Etaler le frottis 4 I"aide d’une lamelle (photo n13°)

Photo n°12 : Préparation du matériel. Photo n° 13 : Etalement du frottis fécal
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®-Fixer au méthanol pendant 5 minutes (photo n°14)

@-Colorer le frottis dans la solution de la fuschine de Ziehl pendant une (01) heure (photo

n°15)
®-Rincer 4 I’eau du robinet (photo16)

Photo n° 14 : Coloration

Photo n° 15 : Coloration

Photo n° 16 : Ringage

®-Différencier dans de I’acide sulfurique 4 2% pendant quelques secondes (photo n°17)

@-Rincer & ’eau du robinet

®-Contre colorer avec du vert de malachite pendant dix (10) minutes (photo n°18)

®-Rincer a I’eau du robinet. (photo n°19)

¢

Photo 17 : Ac. sulfurique

Photo 18 : Vert de malachite

Photo 19 : Ringage

® Laisser sécher et observer au microscope optique (photos n°20,21)

4

by @
A NS e

Photo 20 : Séchage

-

Photo 21 : Observation au microscope




I1.4.2.b). Lecture :

La lecture se fait au microscope optique & I'objectif G x 40 puis G x 100, avec de
I’huile & immersion a I’objectif G x 100 en mettant au point sur le coin supérieur gauche, puis
en déplacant la lame réguliérement d’avant en arriére ou de haut en bas afin d’examiner la

lame dans son entier d’une fagon systématique. (Figure 4)

Début

Figure n° 4 : Technique de la lecture des lames.

Cryptosporidium sp apparait en rouge ou rose sur un fond vert, les sporozoites sont colorés
en rouge, le corps résiduel apparait plus foncé (photo 21,22). Tous les autres éléments sont

colorés en vert. Les autres coccidies sont également rouge vif, mais beaucoup plus grosses.

Oocystes de Cryptosporiduim sp

Figure n°S,6 : Oocystes de Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-Nielsen modifiée
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III. RESULTATS ET DISCUSSION

IIL.1. Résultats
<~ Tableau II : Répartition des cas positifs et négatifs aprés coloration.
Nombre de prélévements Positif (+) Négatif (-)
50 32 18
Fréquence (%) 64% 36%

Résultats obtenus aprés coloration
HPositif (+) LI Négatif(-)

< Figure 07 Résultats obtenus aprés coloration de Ziehl-Nielsen modifiée.

o Prés des deux tiers des prélévements analysés sont positifs.

o Sur un total de 50 prélévements fécaux prélevés et analysés, le cryprosporidium sp a été

retrouvé dans 64% des cas et 36% des cas se sont avérés négatifs.

< Tableau III : évaluation de la fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. dans les

03 élevages visités :

Elevage Lieu Positifs Négatifs
N° 01 Bouaarfa 71 ,43% 28,57%
N° 02 Sidi Aissa 52,94% 47,06 %
N° 03 Station expérimentale 73,68 % 26,32%
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UPositifs UNégatifs

Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp.
dans les élevages de la région de Blida.

28,57% 26,32%
47,06%

i Bouaarfa (14)  Sidi Aissa (17) Station

g expérimentale (19)

< Figure 08 : Fréquence de I’infection par Cryprosporidium sp. dans les ¢élevages de la

Il apparait que les fréquences d’attente par le Cryptosporidium sp varient entre 73,68% et
52,94% avec une forte fréquence observée dans les élevages N°1 et 3 avec un taux de 73,68

% et 71,43% respectivement. Par contre une fréquence de 52,94% a été observée dans

I’élevage N°2.

< Tableau IV : Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. en fonction du sexe.

région de Blida.

Elevage Positifs Négatifs
Femelle male Femelle maéle
Bouaarfa 57,14% 14,28% 21,42% 7,14%
Sidi Aissa 41,17% 11,76% 41,17% 5,88%
Station expérimentale 31,57% 42.10% 15,78% 10,52%
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UFemelles positifs Hmales positifs

fonction du sexe.

Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. en

DFemelles négatifs Hmales négatifs

42,10%

31,57%

15,78 %

10,52%

In

57,14%

41,17%  41,17%

s 21,42%

’ 14,28%| 11,76 %

7,14% T 5,88%
‘ Bouaarfa (14) Sidi Aissa (17)

Station expérimentale (19)

< Figure 09: Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. en fonction du sexe.

< Bien qu’au démarrage de notre travail, le nombre de femelles soit deux fois supérieur

(34) a celui des males (16), il n’en demeure pas moins qu’il s’avére trois fois supérieur

I
{
|
|
|
|

lors de positivité vis-a-vis de I’infestation par Cryptosporidium sp (21 femelles versus 8

males).

<~ Tableau V : Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. en fonction de la race.

Races Positifs négatifs
Mixtes 15 (75%) 05(25%)
Alpine 01(100%) 00(00%)
Locale 16(64%) 09(36%)
Maltaise 01(33,33%) 02(66,66%)
Espagnole 00(00%) 01(100%)
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100% 100%

75%

64% 66,66 %

33,33%
5% ‘

Race mixtes  Race locale Alpine Maltaise

®Positifs Négatifs

< Figure 10: Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. en fonction de la race dans

les 03 élevages.

o Bien que le nombre danimaux ne soit pas représentatif, la race la plus atteinte est
I’Alpine (100%), suivie de la mixte (75%), la locale (64%), la Maltaise (33,3%) et
I’Espagnole (0%).

< Tableau VI : Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. en fonction de I’age

dans les 03 élevages.

Age Positifs négatifs
{15] - 3mois} 09 (90%) 01(10%)
{4mois — 12mois} 06(66,66%) 03(33,33%)
{13mois- 18mois} 07(70%) 03(30%)
{2ans — 7ans} 11(52,38%) 10(47,62%)
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Cryptosporidium sp. en fonction de I’age.

OPositifs HUNégatifs
10% 33,33% 30% 47,62%

{15j - 3mois} {4mois — {13mois- {2ans — 7ans}
12meois} 18mois}

> Figure 11: Détermination de la fréquence de I’infection par Cryprosporidium sp.

en fonction de 1’4ge dans les 03 élevages.

La maladie semble toucher les animaux de tout 4ge.
Nous remarquons que les caprins sont plus touchées durant la période allant de 15jours &
2mois avec une fréquence de 90% notant que ces dérrniers sont toujours éxcréteurs jusqu'a

I’age adulte.

<~ Tableau VII : Répartition des échantillons en fonction du déparasitage des animaux.

Effectif Positif (+) Négatif (-)
Déparasité 23 (62,16%) 14 (37,84)
Non-déparasité 10 (76,92%) 03 (23,07%)
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Répartition des échantillons dans les 03 fermes

en fonction du déparasitage des animaux.

B Positif (+) BNégatif (-)
76,92%

62,16%

37,84%

Déparasités

23,07 %

Non-déparasités

|

<~ Figure 12: Répartition des échantillons en fonction du déparasitage des animaux.

o La figure montre que la fréquence d’atteinte est élevé dans les élevages non

déparasités avec un taux de 76,92% ,contre 62,16% contre les élevages déparasités.

<~ Tableau VIII : Distribution des échantillons en fonction de la couleur et 1a consistance.

Consistance Diarrhéique Non- Diarrhéique
Couleur Positifs « +» | Négatifs «-» | Positifs « +» | Négatifs «-»
Brune 100% 0% 57,5% 42,5%
Jaune paille 100% 0% 87.5% 12,5%
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120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

0%

42,50%

0%

Brun
diarrhéique

Brun non-
diarrhéique

HPositifs « + »

Jaune paille  Jaune paille
diarrhéique non-diarrhéique

“Négatifs «-»

Figure 13: Distribution des feces prélevées en fonction de la couleur et la consistance.

o La figure 11 montre que les échantillons brun et jaune paille sont touchés a 100%.Les

échantillons non diarthéique de couleur jaune paille sont plus touchés que les

échantillions brunatres avec des taux de 57,5% et 87,5% respéctivement .
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II1.2. DISCUSSION

Sur les S0 caprins prélevés, 32sujets (64%) sont avérés positifs & Cryptosporidium sp.
Cette fréquence est presque similaire a celle rapportée en France par Delafosse er al, (2003) et
qui €tait de 53,3% et, & celle rapportée en Hongrie par Starkey S.R.et al. (2006) avec 57%,
Elle est plutdt supérieure de celle rapportée en Espagne par Sanchez-Acedo C. et al. (2002)
qui ¢tait de 40%. D’autres auteurs ont rapporté des fréquences variables de la maladie
(Mohammed H.O.. et al. 2003). La fréquence de la cryptosporidiose dans les élevages visités,
varie dans une large mesure : entre 52 et 73% dans les 03 élevages d’ou proviennent les
chevreaux infestés. Cette fréquence est plus élevée que celle obtenue par Delafosse et
al. (2003) qui était de 02 a 47%. Cette fréquence élevée, témoigne d’une forte contamination
entre les individus du méme élevage. Cette derniére, peut étre expliquée par les conditions

d’hygiene défectueuse des fermes, et de I’état du statut immunitaire des caprins.

Les femelles semblent étre plus atteintes que les méles. Pour Noordeen F. (2002), le

sexe n’est pas un facteur de réceptivité lors de cryptosporidiose.

L'age des animaux infestés par Cryptosporidium sp. varie entre 17 jours et 7ans. Nos
résultats sont compris dans une marge trop large que celle rapportée par la majorité des
auteurs qui ont décel€ la maladie chez des animaux 4gés de 26 a 50 jours (Chartier C., 2001 ;
De Lafosse A. et al., 2009 ; Millemany M. et al, 2003). En effet, en régle générale, I'infection
a Cryptosporidium sp .survient chez les jeunes chevreaux 4gés de moins de 03 mois ainsi que
chez les animaux adultes. L examen détaillé a révélé I’existence d’une différence hautement
significative entre les différentes catégories d’dge, avec une incidence élevée chez les

chevreaux 4gés entre 17 jours a 3 mois (90%).

La race semble intervenir dans la réceptivité et la sensibilité de la cryptosporidiose sans
pour autant marquer une nette différence (a défaut d’analyses statistiques). C’est surtout les
races Alpine et mixte qui sont les plus touchées, contrairement 4 la race Espagnole ou nous

n’avons noté aucun cas.

Enfin, un facteur qui semble intervenir dans I’incidence de la maladie, est le déparasitage des
animaux. En effet, nous avons relevé que les chévres déparasitées étaient moins atteintes

(62%) que celles non déparasitées (77%).




La cryptosporidiose est une maladie multifactorielle, dont la réceptivité des animaux dépend

aussi bien de facteurs endogénes (statut immunitaire, race, 4ge, sexe) qu’exogeénes

(alimentation, conditions d’¢levage) (Le Guillou S., 2002 ; Smith C.M et al., 1994).

Nous avons pu en déceler quelque uns, encore faut-il les affiner et étudier I'impact des autres
facteurs de risque. La wilaya de Blida n’échappe pas 4 la contamination cryptosporidienne et,

le caprin vient alourdir la liste des hotes réceptifs et sensibles.
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VI. CONCLUSION

Les cryptosporidies sont des parasites ubiquistes qui peuvent infester diverses espéces
de vertébrés. Le sporozoaire a pu étre mis en évidence aussi bien chez les animaux malades

que chez les animaux apparemment sains (porteurs asymptomatiques ou porteurs latents).

La cryptosporidiose est sans conteste sous diagnostiquée sur le terrain, méme si elle peut
étre souvent concomitante a d’autres agents pathogénes surtout les virus (Rotavirus et

Coronavirus).

A T’issue de cette €tude on peut affirmer que I’infestation cryptosporidienne existe chez

les caprins avec une fréquence de I’ordre de 64 %.

La résistance des oocystes dans le milieu extérieur (sporulation in situ) et leur caractére
auto-infectieux, en plus de ’absence d’un traitement totalement efficace, rend difficile une
lutte contre cette maladie. En plus des pertes économiques importantes (mortalité et retards de
croissance), le risque zoonotique causé par I’espéce Cryptosporidium parvum met en péril la

vie des immuno-déprimés (en particulier les Sidéens et les greffés).

Nos résultats ne représentant qu’une faible partie des élevages caprins de la wilaya de
Blida, il serait opportun pour mieux connaitre la prévalence de la zoonose, de préciser

I’impact économique et sanitaire de ’infection cryptosporidienne de :

Augmenter le nombre d’élevages, de multiplier le nombre de prélévements, voire méme
de réaliser des enquétes a I’échelle nationale.

® Réaliser des coupes histologiques pour caractériser les lésions causées par ce parasite
(examen histo-pathologique).

Utiliser la biologie moléculaire (PCR) pour identifier plus précisément ’espéce de

Cryptosporidium en cause.
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V.II RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude, il serait important de considérer le caprin comme un hdte réceptif et

sensible a I’infection cryptosporidienne. C’est pour cela qu’il conviendrait de :

Intégrer Ie caprin dans les programmes nationaux de lutte contre Ia cryptosporidiose.

Poursuivre des enquétes épidémiologiques sur le terrain afin d’affiner les résultats

sous une expression statistique.

Deévelopper un réseau d’épidémio-surveillance, impliguant tous les acteurs de la santé

animale (Eleveurs, Vétérinaires praticiens et Laboratoires).

Elaborer un programme de vulgarisation et de sensibilisation sur les conséquences
sanitaires (zoonose), médicale (forte morbidité et mortalité) et économique (contre-

performances zootechniques).







ANNEXE I: MATERIELS

a)- Matériel utilisé pour les prélévements de féces
¢ Gants jetables.
¢ Tubes a feces.
b) Matériel de coloration de Ziehl Nielsen modifiée par Henriksen et Pohlenz
¢ Lames porte objet.
¢ Bacs a coloration.
¢+ Pinces.
¢+ Microscope optique.
¢+ FEau de robinet.

¢ Methanol ou éthanol (pur).

¢) Réactifs et colorants

@ Fuchsine phénique de Ziehl modifiee, préparée au laboratoire, est composée de :

Solution (A): -Fuchsine basique........................ 15¢
-Ethanol 4 95%.............ccoccco...... 100 ml

Solution (B): -Phénol...............cocooeimeee. 05¢g
-Baudistillée............c.ocooovnnne. 100 ml

* mélanger & raison d'une partie de (A) pour 9 de (B) Fuchsine phénique

N.B : Laisser reposer le réactif et filtrer avant I’emploi.

& Acide sulfurique & 2%, préparé au laboratoire :
-Baudistillée ...............ccocooe. 196 ml
- Acide sulfurique 4 96%.................. 04 ml

*Verser I’acide goutte a goutte dans I’eau.

<& Vert de malachite a 5%, préparé comme suit :
- Poudre de vert de malachite........05 g
-Bau distillée........................... 100 ml



Annexe II : Fiche signalétique des échantillons.

EEHE Age E Déparasitage | Couleur- Consistance | Résultats
Chl 25/02/2011 Bouaarfa Blida mw 2ans Alpine Marron /Noire + B.ND «+»
Ch2 /! /! mw 14 mois Mixte Marron /Blanc + B.ND «+»

03 13/03/2011 Sidi-aissa Blida m 4ans Locale Noire - B.ND «=»
04 /! / mw 9mois Maltaise Blanche - B.ND «+»
05 // /l mw 3mois Maltaise Brune - B.ND «=»
06 /! /! @ 18mois Locale Blanche + B.ND «+»
07 /1l /! mw/ 12mois Locale Marron + B.ND «+»
08 /! /! mw 9mois Locale Blanche + B.ND «+»
09 /! /! mw 6ans Locale Brune + B.ND «+»
10 /! /! @ 6ans Locale Blanche + B.ND «=»
11 /! // mw/ 12mois Locale Marron claire + B.ND «=»
12 /! /! n#v 4ans Locale Blanche + B.ND «=»
13 I /1 mw 7ans Espagnole Blanche + B.ND «=»
14 /! /! % 12mois Locale Blanche + B.ND «+»
16 /! /! mm 12mois Maltaise Noire + B.ND «=»
17 /! 1/ @ 3ans Locale Noire + B.ND «+»
18 /! /! mm 18mois locale Blanche + B.ND «+»
19 13/03/2011 Sidi-aissa Blida @ Sans Locale Noire + B.ND «=»
1 \ | ) |} 1 1 1 1 | ] ] 1




21 1 / mw 6ans Locale Noire B.ND «+»
30 15/03/2011 | Station expérimentale mw 3ans mixte Marron/blanc B.ND «=»
31 I I &, 2mois ¥4 I Marron/Noire JP/D «+»
32 1 1 mw 2mois % / Marron/blanc B.ND «+»
33 /1 /l mw 2mois % 1 Marron B.D «+»
34 /I /1 mw 3ans / Blanc/noire B.ND «+»
35 I 1 &/ 2mois ¥5 I Noire JP/N.D «+»
36 1 /1 mm 3ans 1 marron B.ND «=»
37 / 1 &/ 18mois / Brun JP/N.D «=-»
38 / / mw/ 18mois / Noire gris JP/N.D «+»
39 I // mw 2mois % / Marron/noire JP/ND «+»
40 1/ I mw, 18mois I Marron JP/ND «+»
41 7 I &, 18mois / Blanc noire B.ND «+»
42 1 /1 mw, 18mois / Blanc marron B.ND «+»
43 I 1 &/ 18mois I Marron B.ND «=-»
44 I /1 mw, Tans I Marron claire JP/N.D «+»
45 13/03/2011 | Station expérimentale &, 4ans mixte Noire JP/N.D «t+»
46 I I mw 3ans I Marron claire B.ND «+»
47 / /1 mw 2mois ¥ / Blanc/marron B.ND «+»
-~ : - e s N




48 /! I @ 4ans /I Blanche + B.ND «=-»
C1 19/03/2011 Bouaarfa Blida mw/ 17 jrs Locale Marron/noire _ JP/D «+»
C2 1 /1 m_w 25]rs I Blanche _ B.ND «+»
C3 /! /! mw, 3mois !/ Marron/noire _ B.ND «+»
C4 1! / mw 9mois / Marron + B.ND «+»
C5 /! /! mw 18mois /I Blanche + B.ND «=»
Ceé /! // mw 3ans /! Blanche + B.ND «=»
C7 /! /! mw 3ans / Marron + B.ND «+»
C8 /! /! mm 7ans / Gris/blanc + JP/ND «+»
Co 1 /! mw 2ans / Marron/blanc + B.ND «+»
C10 /! /! &, 11mois 1/ Marron/noire + B.ND «=»
Cl11 1 /1 mw 2ans / Blanche + B.ND «=»
C12 /! /! @ 12mois /! Marron claire + B.ND «+»
B : Brune. D : Diarrhéique. J.P : Jaune paille. N.D : Non-Diarrhéique.
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