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Résumé

Résumé :

Le genre Cryptospridium comprend des especes qui infectent 1’intestin d’un grand nombre
de vertébrés, y compris I'homme. Elles sont la cause de la cryptosporidiose, maladie opportuniste
émergente avec un impact considérable chez le patient immunodéprimé, notamment sidéen. Ces
protistes infectent aussi des sujets immunocompétents dans toutes les latitudes, en déterminant des
diarrhées en général auto-résolutives. Les oocystes hébergeant les sporozoites infectants sont
¢liminés avec les selles des hoétes infectés, contaminent l'environnement, sont fréquemment
véhiculés par les eaux ou ils gardent leur pouvoir infectieux pendant longtemps, résistant aux
désinfectants usuels. Par ailleurs, étant immédiatement infectieux aprés leur excrétion, ils peuvent
étre transmis directement par contact inter-sujets.

Les caractéristiques de la cryptosporidiose chez différentes especes vont étre exposées dans
cette étude. Commengant par la biologie du parasite, les caracteres épidémiologiques et pathologie,
puis les moyens de diagnostic et les méthodes de lutte et de prophylaxie, afin de mieux comprendre
cette parasitose.

Mots clés : cryptosporidiose, jeunes, diarrhée.



Summary:

Cryptosporidiosis represents a major public health problem. This infection, caused by protozoa of
the genus Cryptosporidium, has been reported worldwide as a frequent cause of diarrhoea, and its
prevalence varies according to different regions. In developed countries, massive Cryptosporidium
food-borne and waterborne outbreaks have been reported. In developing countries, Cryptosporidium
affects mostly children under five. Furthermore, cryptosporidiosis remains a clinically significant
opportunistic infection in immunocompromised patients, causing potentially life-threatening
diarrhea, especially in HIV-infected persons. Additionally, these parasites not only infect humans,
but also cause morbidity in farm animals. Life cycle includes sporulated oocysts which come into
the environment through the feces of the infected host. They contaminate food and water. Most
transmission occurs apparently through recreational water. Cryptosporidium has also entered
drinking water supplies, causing major outbreaks in cities around the world. Infection occurs when
the oocysts are ingested by a suitable host. Without medical prescription, Cryptosporidium
detection is not done as a routine, and the observation of the morphology of the parasite is not
enough to establish differences between species.

For that reason molecular techniques have been developed to differentiate this parasite at

The species and genotype levels, and several methods have been used to study and

Characterize different parasite strains.

Keywords: cryptosporidiosis, young, diarrhea
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Inroduction

INTRODUCTION :

La cryptosporidiose est une parasitose due & des petits protozoaires appartenant au groupe
des coccidies, les cryptosporidiose. Son importance demeurée longtemps ignorée s’avére
aujourd’hui tout a fait réelle chez diverses especes animales et chez I”’homme et ce particuliérement

dans cas :

> Chez des animaux de production, notamment les ruminants, lors de syndrome de diarrhée
néonatales.
> Chez les humains immun-déficients pour les quels ’affection revét une forme sévére et

prolongge.

A cette importance médicale, s’ajoutent des conséquences économiques non négligeables en
raison de la morbidité €levée rencontrée dans les €levages infectés. De I’amaigrissement et de

mauvais €tats générales des animaux conduisant a des retards de croissance parfois énormes.

Les cryptosporidies ont été observées pour la premiére fois par TYZZER en 1907
chez des souris par la suite jusqu’aux années 1970, seuls quelques cas sporadiques ont été décris

chez des especes telles le cobaye, le dindon. [1]

Les cryptosporidies se différentient des autres coccidies essentiellement par leur localisation

superficielle dans la bordure de brosse des cellules épithéliales, le plus souvent intestinales.

Selon les especes et les individus, les manifestations pathologiques sont des variables, allant

de I’absence de signes cliniques, a des troubles respiratoires.
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1.1 Historique :

-1907 :Tyzzer a décrit pour la premiére un parasite unicellulaire vivant dans les glandes gastrique

de la souris domestique(Mus musculus)qu’il a nommé Cryptospridium muris. [2]

-1912 :Tyzzer décrit, toujours chez la souris, ’espéce C. parvum. 11 s’agit biend’especes distinctes
car les oocystes sont de forme et taille différentes. En plus, C. muris est localisé au niveau des
glandes gastriques alors que C. Parvumest localisé dans]’épithélium intestinal [3]

-1925 :Triffi décrit Cryptospridium crotali chez le serpent & sonnette(crotalusconflues) [4]

-1955 : la description de C. meleagridis, une nouvelle espéce colonisant les intestins de dindons
(Meleagridisgallopavo) est faite. Pour la premiére fois,I’association entre le parasite et des

manifestations cliniques est établie [5]

Le parasite est cependant resté ignoré ou considéré comme un organisme commensal Jjusqu'a sa
reconnaissance, par les vétérinaires dans les années 70 comme responsable d'épidémies de diarrhées
parfois mortelles dans les élevages de jeunes veaux [6]

-1971 :Panciera et al font la premiére description des cryptosporidies clinique sur une génisse de 08
mois .cependant, I’4ge de la véle et la chronicité de la diarrhée qu’elle présentait font penser a un

état d’immunodéficience [7]

-1974 :Deux nouveaux cas de cryptosporidiose bovines sont rapportés dont 1’un sur un vaux agé de
deux semaines et qui avait eu la diarrhée pendant 10 jours [8]A partir de 14, des chercheurs nord-
americainsdécrivent la présence d’infections cryptosposporidiennes chez des veaux laitiers et
allaitant 4gés de moins de deux semajnes et présentant une diarrhée aigiie, en outre cette parasitose
est décrite pour la premiére fois en Australie sur des agneaux diarrhéique agés de une a trois

semaines. [9]

-1976 : Les premiers cas humains ont été rapportés, un cas chez une personne immunocompétent
[10], et un cas chez un patient immunodéprimé [11] Depuis 1980, les cas n’ont cessé d’étre
diagnostiqués aussi bien chez lespatients sidéens, chez lesquels la diarrhée est trés sévere engageant
le pronostic vital, quechez les immunocompétents chez lesquels la parasitose peut étre

asymptomatique oudonner une diarrhée aigué atypique évoluant spontanément vers la guérison [3].

-1980 : Bird et Smith ont étudié sept cas de cryptosporidiose [12], dont six concernaient des
patients immunodéprimés, et ont conclu que « quand lessystémes immunitaires fonctionnent
correctement et qu’il n’y a aucun autre désordregastro-intestinal, Cryptospridiumne semble pasétre

un probléme, et a ce titre, ceparasite peut étre considéré comme parasite pathogéne opportuniste ».
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Mais plus tard il aété montré que cette affirmation n’était que partiellement vraie; bien que les
individusimmunologiquement compromis deviennent chroniquement - et souvent fatalement
malades, des individus immunologiquement compétents peuvent aussi développerfréquemment une
gastroentérite aigué a cause du parasite.[2].

-1995 : Une forme abomazale d’infection cryptosporidienne est trouvée chez un bovin aux USA
[9], Elle est provoquée par une espéce apparemment identique & C.muris. L’espéce découverte
Iorigine dans I’estomac de la souris par Tyzzer en 1907. [13]. En Algérie, les premiers travaux
menes sur la cryptosporidiose étaient faites par Akam et al[14], et Khalef et al.[7].

1.2. Position taxonomique :

1.2.1Taxonomie :

Tableau Nol : position taxonomique du genre Cryptospridium sp. [2]

Classification Caractéristique biologique

Eucariota Caractérisés principalement par des cellules possédant

un noyau avec enveloppe nucléaire

Alveolata Présence de vésicule sous membranaire (alvéoles)

Apicomplexa Présence d’un complexe apicale chez les formes
invasives

Coccidiasina Cycle biologique comprenant mérogonie,

gamotogonie et sporogonie

Eucoccidiorida Existence de mérogonie

Eimeriorina Développement  indépendant des macro- et
microgamentes

Cryptosporidiidae Cycle biologique monoxéne.

Oocystes contenant quatre nues.

Deéveloppement sous la bordure en brosse des cellules

épithéliales colonisées.

La position systématique de Cryprosporidiumau sein des protistes est décrite dans le tableau No1.
Les parasites du genre Cryptosporidiumsont des protistes appartenant au phylum des Apicomplexa
et au groupe des Coccidies, comprenant également par exemple, Plasmodium, Toxoplasma,

FEimeriaou Theileria. . Tous les membres du phylum Apicomplexa sont des parasites et ont tous des

3

i 2
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caractéristiques spécifiques lies au parasitisme, notamment, la présence dans leurs formes
invasives d’un complexe apical lié 4 la locomotion et a I’invasion cellulaire. En dépit de
caractéristiques partagées, les Apicomplexa ont également des divergences, comme la spécificité
d’hote, le tropisme pour différents tissus, et I’obligation dans certains cas de se développer chez
plus d’un héte pour compléter leur cycle biologique. Les hémosporidies, telles que Plasmodium, et
les piroplasmes comme 7heileriaet Babesia, infectent des cellules sanguines et sont transmis aux
vertébrés par des arthropodes hématophages. La plupart des hémosporidies traversent différents
tissus pendant les étapes multiples de leur développement [15]

En revanche, Cryptosporidiumet les grégarines ont une stratégie dedéveloppement
apparemment plus simple. Ce sont des parasites monoxénes quienvahissent principalement un seul
type cellulaire, les cellules épithéliales intestinales[15]. Cryptosporidiuma été déja décrit comme
une coccidieatypique. Bartaer al, dans une révision en 2006, ont regroupé toutes les
différencessignificatives entre Cryptosporidiumet les autres coccidies. Par
exemple,Cryptosporidiumest ~ considéré  comme  un parasite  intracellulaire  mais
extracytoplasmique.Contrairement aux autres coccidies, Cryptosporidiumprésente unorganelle
d’attachement 4 la cellule héte et deux types d’oocystes peuvent étredistingués: les oocystes a paroi
€paisse et les oocystes & paroi fine. Ces derniers libérentleurs sporozoites dans I’intestin et sont
responsables d’un cycle d’auto-infection [16]. Le parasite differe également des autres
Apicomplexa par sonabsence d’apicoplaste[17]. De plus, le transfert de génes, a partirdun
endosymbionte, mais également le transfert horizontal de genes a partir d'un autreorganisme a aussi
¢t¢ évoqués [18]. En effet, I’analyse du génome de C.parvum a mis en évidence des genes

d’Archea, eubacteries, algues et plantes absentschez autres Apicomplexa.[18]

1.2.2. Localisation du parasite et le site d’infection :
La position qu’occupe le genre Cryptosporidium dans la cellule est absolument unique, le parasite
est en position intracellulaire mais extra cytoplasmique.[19]
L’organe de prédilection est I’intestin gréle distal(jéjunum inférieur et I’iléon), le tissu préférentiel
est I’¢pithélium de la villosité de I’intestin gréle (sans atteinte des glandes de Lieberkiim) quand le
gros intestin est parasité ’épithélium cryptique et de surface sont touchés.[20]

Au niveau cellulaire, les stades endogénes sont localisés dans la bordure en brosse des

anthérocytes, et se développe dans une vacuole parasitophore constituant une niches parasitaire. [21]

Cette position caractéristique dans la cellule-hdte est qualifiée d’intracellulaires mais extra

cytoplasmique.[22]
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1.2.3. Biologie :
1.2.3.1 : Cycle biologique :

Les parasites du genre Cryptosporidiumsont de parasites monoxenes, c’est-a-dire a un seul héte. La
forme de résistance et de dissémination est I’oocyste, excrété avec les feces des sujets infectés. Pour
que le cycle parasitaire (Figure No 1) soit initié, I’hdte doit ingérer des oocystes infectants
renfermant quatre sporozoites. Aprés I’ingestion, ’oocyste se excyste sous 1’action de la trypsine et
des sels biliaires bien que ces sels ne seraient pas indispensables, libérant ses 4 sporozoites,
€léments infectants. L’exposition de Poocyste aux sels biliaires, bien que pouvant favoriser
Pexcystation, ne lui semble pas indispensable. L'excystement en absence de sels biliaires
permettrait d°expliquer I’infection de sites extra-intestinaux comme le tractus respiratoire.

Les sporozoites sortent de 1’oocyste et se déplacent par glissement grace a leur systeme
microtubulaire pour arriver au niveau de la bordure en brosse des cellules ¢€pithéliales de 1’intestin.
Les sporozoites présentent alors leur complexe apical 4 la membrane entérocytaire. Ils sont
progressivement recouverts par la membrane plasmique des cellules épithéliales. Logés dans la
vacuole parasitophore ainsi formée, ils acquiérent une position atypique: intracellulaire et extra-
cytoplasmique. Ce stadeparasitaire internalisé est appelé trophozoite.

Le cycle de développement comporte deux merogonies ou schizogonies ou multiplications
asexuées, suivies de la gamétogonie. Le trophozoite donne naissance 3 un méronte de type I
contenant huit cellules filles ou mérozoites de type I. Ces huit mérozoites de lere génération vont
infecter les cellules voisines et auront alors deux destins possibles: soit donner naissance a de
nouveaux mérontes de type I (recyclage), soit initier une merogonie de 2éme génération ou type II
(qui donnera des mérozoites de type II). Ces derniers, qui sont 4 par méronte II, initient la
reproduction sexuée ou gamétogonie. Pour cela, ils se différencient soit en microgamonte male, soit
¢n macrogamonte femelle. Les microgamontes deviennent multinucléés, chaque noyau étant
ensuite incorporé dans un microgaméte. Les macrogamontes demeurent uninucléés en devenant de
macrogametes. La fécondation a lieu suite 4 I’union des macrogametes et des microgamétes. Celle-
ci aboutit 4 la formation de zygotes qui deviennent des oocystes. Ces derniers sont émis sporulés
dans la lumiére intestinale, rejetés avec les féces dans le milieu extérieur et sont directement
infectants pour un autre héte sensible.

Les particularités du cycle de Cryptosporidiumpar rapport a celui des autres coccidies consistent en
I’excrétion d’oocystes directement infectants, le recyclage des mérozoites de 1ére génération et la

formation d’oocystes & paroi fine (20%) qui desenkystent immédiatement iz sity (non éliminés avec
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les selles), entretenant I’infection. Ces particularités expliqueraient le maintien de 1’infection chez

les sujets immunodéprimés.[23]

intestinat
epithelal cefls

Y
a,

Figure N°1. Cycle biologique de Cryprosporidiumsp.[24]

1.2.3.2. Morphologie du parasite dans différent stades évolutifs :
Dans le tableau suivant (Tableau No2) se trouve une description détaillée des

Différents stades évolutifs du parasite.
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Formes

évolutives

Images

Oocystes

Description

Figure 2 :Oocystes de Cryptosporidiumsp. [24]
0 :0ocyst

ps : vacuole parasitophore

(« parasitophorus sac »

fo : organelle nourricier

(« feeder organelle »)

1. Forme sphérique a ovoide.

2. Leur diamétre varie entre 4 et 8
um selon les espéces.

3. Chaque oocyste contient quatre
Sporozoites nus sans sporocystes, et
présente  un  corps  résiduel
granuleux central trés réfringent.

4. Leur paroi est composée de deux
couches, interne et externe, bien
distinctes. La couche externe, de
densité électronique variable, est
composée d’une matrice
polysaccharidique. Cette matrice,
ou le glucose est le sucre
prédominant, est immunogéne et
hautement résistante aux protéases.
La couche interne est peu
€lectrondense. Elle semble
composée de  glycoprotéines
filamenteuses et pourrait contribuer
a la robustesse et a I’élasticité de la
paroi.

5. A I'un de leurs poles, une
structure unique semblable a une
fente s’étend sur 1/3 2 % de leur
circonférence. Lors de
Pexcystation, I’ouverture de cette
suture permet la libération des

sporozoites.[24]

L I
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Sporoz-
oites

et
merozo-

ites

Figure 3 :Sporozoite de Cryptosporidiumsp. En
microscope €lectronique a transmission.[24]

mv : microvillosités

Troph-

ozoites

1. IIs sont élancés, virguliformes.

2. Formes libres et mobiles.

3. Présence d’un complexe apical.
4. Les rhoptries, les micronémes,
les granules denses, le noyau, les
ribosomes, les microtubules ainsi
que les anneaux apicaux sont
visibles par microscopie
¢électronique.

5. 1l faut toutefois noter I’absence
de mitochondrie, de conoide et de
micropores.

6. Lorsqu’ils se fixent & la cellule
hoéte, les microvillosités 1I’entourent
et forment une vacuole
parasitophore. Des changements au
niveau de I"apex de la cellule hote
et dans le parasite ménent a la
formation d’un organelle dit

d’attachement ou nourricier. [24]

Figure4 :Trophozoite de Cryptosporidiumsp. [24]

Ils possédent un noyau unique
proéminent et un organelle
d’attachement/nourricier bien
développé montré par la fléche sur
I’'image.[24]
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Méron-

tes

m : merozoites

rb:corps résiduel (« residual body »)

Etude des parasites

Figure 5 : Mérontes de Cryptosporidiumsp. [24]

1. Un cycle de multiplication
asexué (merogonie ou |
schizogonie), méne a la formation
de mérontes de type I contenant
chacun six a huit merozoites.

2. Les merozoites restent attaches a
un corps résiduel par leur extrémité
postérieure.

3. Une fois matures les merozoites
se séparent du corps résiduel. La
membrane cellulaire de 1’héte
entourant le méronte se lyse et les
merozoites deviennent
extracellulaires, capables d’infecter
d’autres  cellules hdtes pour
produire de nouveaux méronte type
I ou ils peuvent évoluer ver des
mérontes type II 4 quatre

merozoites.[24]

Microg-

amontes

Figure 6 : Microgamontes de Cryptosporidiumsp.

en microscope électronique a transmission. [24]

1. IIs ressemblent aux mérontes,
mais contiennent des noyaux plus
petits.

2. Des divisions nucléaires
successives dans le microgamontes
forment de microgamétes.

3. Chaque microgaméte se forme
par une protrusion nucléaire 3 la
surface du gamonte.

4. IIs sont une forme en tige avec
une extrémité antérieure aplatie.
[24]
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Macrog-

amontes

Figure 7 : Macrogamante de Cryptosporidiumsp.
[24]

fo : organelle nourricier (« feeder organelle »)

1. Forme sphérique a ovoide. Ils
présentent en position centrale un
grand noyau a nucléole proéminent.
2. Les microgametes s’attachent
par les biais de leur coiffe apicale a
la surface des cellules comportant
des macrogamontes, qu’ils
fécondent pour produire un zygote,
qui se développe ensuite en
oocyste. Ils donnent naissance a un
seul macrogamete.

3. Les microgametes fécondent les
macrogametes pour produire un

zygote qui évolue en oocyst.[24]

Tableau N°2. Morphologie des différents stades évolutifs de Cryprosporidiumsp.
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2.1. Prévalence des cryptosporidiose :

Les résultats de plusieurs enquétes épidémiologiques concernant les cryptosporidies indiquent une
large répartition des parasites, surtout chez les veaux diarrhéiques [25]. Quelques travaux réalisés
sur des veaux sains, appartenant 4 des troupeaux atteints de cryptosporidiose, montrent la présence
du parasite dans 14des cas. Ceci confirme I’existence de porteurs asymptomatiques [25].

La fréquence de I’affection chez I’homme est difficile a préciser. Cependant, des études
réalisées chez des sujets d’Age varié, dont 1’état immunitaire était normal ou déficient et qui
présentaient un syndrome-gastro-entérite, ont révélé des cryptosporidies chez plusieurs espéces
animales et chez ’homme indiquant une grande prévalence des anticorps anti cryptosporidies [26].

2.2. Source du parasite et contamination :
2.2.1. Source du parasite :

Elles sont tres variés, les matiéres fécales avec les quelles sont éliminés les ookystes représentent la
principale source directe de contamination [25].

Les expectorations pourraient représenter une source possible dans certains cas, déja été reconnu
chez ’homme, toutes ces espéces étant normalement sensibles 3 1’affection.

De plus, malgré le fait que la cryptosporidiose soit essentiellement une maladie des jeunes, des
cryptosporidies ont été mise en évidence chez les bovins, ovins, équins, porcins et carnivores
adultes avec ou sans signes cliniques. L’importance épidémiologique des porteurs
asymptomatologiques ne doit pas étre négligeable.

L’environnement contaminé constitue une source supplémentaire de cryptosporidiose en raison de
la grande résistance des ookystes avec contamination possible a partir de 1’eau de boisson souillée
[25]. Les animaux sauvages peuvent étre considérés comme des sources de parasites pour les
animaux domestiques [27].

2.2.2. Mode de contamination :

Le mode principale de contamination est la voie buccale [28]. La transmission peut étre directe (par
contact entre sujets infectes) ou indirect a partir du milieu extérieurs souillés (eau de boisson,
aliments, litiéres, ... .... ) [25].

A possibilité, de transmission par voie aérienne est difficile a évaluer. Elle pourrait exister chez les
oiseaux, sujets a des cryptosporidiose respiratoires, par voie trachéale, ont été observés chez le porc.

L’inoculation intra utérine (par voie naturelle ou apres laboratoire) chez la souris adultes permet le
développement des cryptosporidies d’origines bovines dans la muqueuse utérine avec des 1ésions
d’endométrite. Ce qui rend ces parasites potentiellement pathogénes pour I"appareil reproducteur.

Chez les oiseaux, de nombreuse vois d’inoculation ont été essayées avec un développement
ultérieur des cryptosporidiose et les localisations variables :
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orale : multiplication uniquement digestives [29].

Voie intra-trachéale : localisation respiratoires et digestives [29].
Voie intra cloacale : seulement cloaque et bourse de Fabricius [29].
Voie intra-nasale : sinus et cavités nasales et cloaque [29].

Voie intraoculaire : conjonctive, cloaque et bourse de Fabricius [29].

VVVYVYY

2-3- Facteurs favorisants la contamination

Divers facteurs modulent les risques de contamination de I’environnement par les cryptosporidies.
Il s’agit de facteurs liés aux parasites, aux hotes, au mode d’élevage et a 1‘environnement.

2-3-1-Facteurs liés aux parasites

L’espece Cryptospridium parvum est ubiquiste et peu spécifique capable d’infecter de nombreuses
especes de mammiferes. Le potentiel zoonotiques est cependant variable et dépend de divers
génotypes aujourd’hui décrits. Parmi les éléments facilitant les modalités d’infection et/ou
modifiant I’excrétion, sont retenus, en particulier :

* La prolificité¢ importante des cryptosporidies, due aux particularités du cycle infectieux.

* L’infectiosités immédiate des oocystes rejetés dans les excréments responsables d’une
contagion facile par 1’ingestion.

¢ La grande résistance de ces oocystes dans 1’environnement.

2-3-2- Facteurs liés aux animaux
Ces facteurs prennent en compte :

e La classe d’age des veaux :(les jeunes sont beaucoup plus réceptifs et sensibles que les
adultes). Cette sensibilité serait due 4 I'immaturité de leur systéme immunitaire [30].

e L’¢tat de santé des animaux (excrétion des oocystes plus importante en cas e diarrhée que
lors d’une infection asymptomatique)

e Larace : les races allaitantes sont plus sensibles que les races laitiéres [30].

2-3-3-Facteurs liés au mode d’élevage
Le mode d’¢élevage des animaux peut intervenir a différents niveaux :

Selon le type d’¢levage observé surtout chez les bovins, la prévalence de la cryptosporidiose est
plus €élevée chez les veaux des élevages allaitants par rapport aux veaux des veaux d’élevage laitier
n engraissement. Du fait que dans le premier cas, les veaux demeurent avec leurs méres ; dans le
second cas, les veaux, un peu plus 4gés donc moins réceptifs et a priori en bonne santé, sont
acheminés vers les ateliers d’engraissement

Selon la méthode d’élevage: sont & prendre en comte des paramétres tels que le caractire
traditionnel ou industriel de 1’élevage.

* Le type de maternité (collective ou non) et, I’élevage des veaux (box individuel ou non).
e Les facteurs hygiéniques (paillage, nettoyage, ventilation, alimentation).
e La stabulation entravée ou libre.

—
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* L’emploi permanent tout en long de 1’année ou non du paturage utilisés pour des animaux
d’especes et de catégories d’age différentes.

e La réutilisation de litiére éventuellement contaminée pour d’autres espéces (ex : chevreaux,
bovin).

Selon les liens éventuels des élevages (ruminants sauvage, sangliers, carnivores sauvages, rongeurs,

etc.) par ailleurs, un transport passif d’oocyste peut étre envisagé par divers animaux non réceptifs
tels que les invertébrés annélides ou des arthropodes [31].

2-3-4-Implication de ’homme dans I’émission de cryptospridium parvam

Les oocystes des cryptospridium sont sporulés et infectants dés leur €limination fécale. Par
conséquent, la transmission interhumaine, soit par contact indirect via I’alimentation ou certains
supports est une caractéristique de la cryptosporidiose humaine. L’auto infestation est

biologiquement possible [31].

2-4- Résistance des cryptosporidies

Les ookystes cryptosporidiens apparaissent trés résistants dans le milieu extérieur. De nombreux
agents physiques et chimiques ont été testés sans beaucoup de résultats satisfaisants [25].

2-4-1- Agent physique

Les ookystes résistent bien, tout en gardant leur pouvoir infectant, a une température de 4°c
pendant 2a 6 mois. De méme, a une température ambiante, ils peuvent étre conservés dans du
bichromate de potassium pendant 120 jours. L’inhibition du pouvoir infectant peut étre obtenue par
I"action de la chaleur & 65°c pendant 30 mn ou du froid & 18°¢ pendant 2 heures. La dessiccation et
la chaleur humide sont aussi efficaces.

2-4-2-Agent chimiques

Divers désinfectants couramment utilisés dans les laboratoires & concentrations et a durées variables
ont ¢t testés sur les cryptosporidies, sans résultats concluants. Seul I’ammoniaque a 5% et le

formaldéhyde a 10%, agissant pendant plus de 24 heurs, détruisent complétement la variabilité de

ces parasites. De méme, I’hypochlorite de sodium a 50% aurait ne action positive dans la
destruction des ookystes.

2-5-Réceptivité et sensibilité

Les facteurs favorisants la réceptivité et /ou la sensibilité aux cryptosporidies sont liés a 1’hote, au

parasite ou a des agents extérieurs [25].

2-5-1- Espéce hote

Bien que les cryptosporidies paraissent trés ubiquistes, du moins chez les mammiferes, toutes les
especes ne réagissent pas de la méme fagon a I’infection cryptosporidienne chez les rongeurs et les

T i
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Lagomorphes par exemple [’atteinte parasitaire se traduit seulement par I’homme, Iles
manifestations cliniques sont plus fréquentes [32].

2-5-2-Age

L’agé des sujets atteints joue un réle non négligeables, les trés jeunes animaux (quelques jours a un
mois) étant plus réceptifs et sensibles a I’infection que les animaux adultes. Cette notion d’age serait
lie a I’état immunitaire des jeunes hétes, mais aussi a 1’espéce de cryptosporidies sont retrouvés
aussi bien chez les adultes que chez des enfants associées a des problémes cliniques.

2-5-3-Etat immunitaire

Dans I’espéce humaine, il existe une relation trés nette entre 1’état immunitaire de I’hote et
I’évolution de la cryptosporidiose. Si, chez les individus immunocompétents, 1’affection ne se

traduit que par quelques troubles digestifs guérissant spontanément, ou demeure subclinique, les -

suets acquis présentes par contre des symptomes diarrhéiques graves et prolongés.

Chez 1 animal, le role du statut immunitaire dans I’expression de la cryptosporidiose est plus
difficile & établir [25].Des études réalisées chez les souris adultes, normalement peu ou pas
réceptives, indiquent qu’un état immunitaire déficient n’entraine par de modification de réceptivité
ou de sensibilité.

Par contre, la contamination de souriceaux provoque une augmentation de la durée d’excrétion
d’ookystes et méme 1’apparition des signes cliniques chez certains individus, Dans ce cas, les
facteurs (age) et (statut immunitaire) semble intervenir de fagon concomitante.

La cryptosporidiose & de plus été observée chez de jeunes poulains immuno déficients. Chez les
autres espeéces animales, peu de renseignements sont donnds quant a I’état immunitaire animal chez
les animaux parasités. Quelque observation montre une influence de la prise du colostrum qui,
lorsqu’elle est correcte, rend I’infection cryptosporidienne moins grave; mais ce role protecteur
n’est pas nettement établi.

2-5-4-Thérapeutiques immunodépressives

Favorisent ’apparition d’une cryptosporidiose chronique. Plusieurs cas ont été mentionnés chez
’homme, I’arrét du traitement est en géneral suffisant au rétablissement de I’individu.

2-5-5-Espéce parasitaire et voie d’inoculation

Chez les mammiféres Parvum provoque des symptomes plus graves que C. muris. Chez les oiseaux,
C Bailey ne provoque des troubles que lorsqu’elle se développe dans I’appareil respiratoire. Son
inoculation par voie orale demeure asymptomatique avec multiplication dans le tube digestif seul.

Les troubles diarrhéiques observés parfois chez les oiseaux seraient dus A une autre espéce,
probablement C meleagridis [33]. Enfin I’inoculation per os de C parvum des mammiféres a des
oiseaux est généralement suivie d’échec, alors que la voie intra trachéale permet une multiplication
dans le tractus respiratoire supérieur des oiseaux.
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2-5-6-Dose infectante et pouvoir infectieux

Il existe une relation entre la quantité des cryptosporidies ingérée et 1’apparition et/ou le
déroulement de I’infection chez les souriceaux expérimentalement infectés, avec une excrétion plus
précoce et plus longue pour une dose élevée [34]. De plus des différences d’inaffectivité de
plusieurs isolats humains ont été observées, ce qui pourrait indiquer des variations de souche.

2-5-7-Conditions d’élevage

Ils ont une influence sur I’état de résistance des animaux. Ainsi, une alimentation carencee, de
mauvaises conditions d’hygi¢ne, permettant plus facilement I’installation et le développement
d"affections intercurrentes favorise 1’apparition de la parasitose clinique [25].

N
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3.1. Définition :

La cryptosporidiose est une infection parasitaire dont 1’agent étiologique est un protozoaire du
genre Cryptospridium. De nombreuses publications ont fait état d’infections chez plusieurs
especes animales, ce dernier a été considéré comme un organisme commensale jusqu’a sa
reconnaissance par les vétérinaires dans les années 70 ou il fiit tenu pour responsable d’épidémies

de diarrhées parfois mortelles dans les élevages des jeunes veaux. [35]

Chez I’homme, son dépistage est d’acquisition récente puisque le premier cas n’a été
diagnostiqué, par biopsie intestinale, qu’en 1976 chez un enfant de trois ans présentant une gastro-
entérite [36].

3-2-Dose infectante :

La dose infectante nécessaire pour initier I’infection cryptosporidienne chez le veau
nouveau-né¢ est probablement trés faible. Toutefois, étant donné que la contamination de
I’environnement du veau est parfois trés importante, il est possible que I’animal soit exposé a des
doses oocystales largement supérieures. Peu d’essais ont été réalisés afin de déterminer la dose

infectante chez les bovins [37].

Certains auteurs considerent que des doses faibles (10.000 oocystes), voire trés faibles (10 a 100
oocystes) suffisent pour infecter un veau [38] Alors que d’autres citent que I’inoculation de 10.000

oocystes aux veaux de 5 jours d’age, provoque I’infection et la diarrhée chez ces demiers [39].

En fonction de la pollution oocystales de son environnement, le jeune bovin ingeére
vraisemblablement des quantités d’oocystes plus ou moins massives, et de fagon plus ou moins
répétée [37].
3-3-pathogénie :

Apres ingestion orale d’oocyte par les veaux [40], les oocystes libérent par sporulation, dans la
lumiére intestinale, quatre sporozoites [41]. Les sporozoites infectent les cellules épithéliales et
commencent leur développement (multiplication asexuée et reproduction sexuée) [40].

Ce sont surtout les parties postérieures de intestin gréle qui sont parasitées : I’iléon est le lieu
de développement le plus fréquent. Cependant, plus rarement, certains parasites ne peuvent se
développer au niveau du jéjunum. Enfin I’infection peut s’étendre Jjusqu'au cdlon [42].L’infection
aboutit & une atrophie des villosités et & leur fusion [40],ce qui conduit & une réduction de la surface
d’absorption [37].Du fait des modifications morphologiques importantes, les taux d’enzymes dans
la bordure en brosse sont diminués.la baisse du taux des lactases micro villositaires interfére avec

’absorption des nutriments, conduisant & la malabsorption et la mal digestion [42].
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Ainsi, les sucres, et particulicrement le lactose, atteignent le gros intestin dans un état non dégradé.
Ils permettent alors un exceés de croissance bactérienne et la formation d’acide gras volatiles
responsables d’une modification de la pression osmotique a travers la paroi intestinale. En outre,
consécutivement aux mécanismes de malabsorption et de mal-digestion, une accumulation des
nutriments non dégradés hypertoniques se produit dans le gros intestin, provoquant une
modification des propriétés osmotiques et irritatives du contenu intestinal, ce qui accentue les pertes
en eau par le phénomene osmotique [43].

La diarthée peut étre due a une inhibition de 1’absorption de Na+. Le facteur responsable
(vraisemblablement une protéine) est thermolabile et calcium dépendant. Ce facteur peut étre soit
une entérotoxine ou une hormone excrétée par le parasite, soit une hormone ou métabolite
biochimique secrété par les cellules intestinales infectées, soit le résultat d’une stimulation du
systtme immunosystémique ou entérique de I’hbte ou du systéme nerveux entérique[37].Bien que
la réaction inflammatoire induite par Cryptospridium parvum ne soit pas aussi importante que celle
qui est provoquée par d’autres entéropathogénes (notamment par les salmonelles), elle joue
certainement un role dans la physiopathologie de la diarrhée cryptosporidienne [37].

La prostaglandine (principalement la prostaglandine E2) agit en inhibant le mécanisme
d’absorption de NaCl et en induisant la sécrétion du Cl [37].

De plus, il est possible que la population cellulaire mobilisée dans la lamina propia (macrophages,
lymphocytes, granulocytes, €osinophiles et neutrophiles) joue un réle dans le processus diarrhéique,
via leur médiateurs chimiques, en induisant entre autres des mécanismes sécrétoires et/ou exsudatifs
[37].

3-4-Symptomes :

3-4-1-Symptomes généraux :

-Abattement et I’anorexie sont les premiers signes cliniques [45]. IIs ne sont pas constants et
varient en intensité [46]. Ces symptomes sont observés 12 a 48 heures avant 1’apparition de la
diarrhée et se poursuivent de fagon plus ou moins marquée durant 1’épisode diarrhéique. [45]

Les veaux sont somnolents, apathiques, dépressifs, voire prostrés et présentent de la faiblesse
musculaire [43]. De plus, certains animaux retrouvent ’appétit au cours de ’expression des
symptomes digestifs. [47]

-Hyperthermie modérée et transitoire peut &tre observée de fagon non systématique [47]
-Déshydratation modérée qui n’apparait pas de fagon aigue [28]. Elle peut &tre sévére, en relation
avec lintensité de la diarrhée, et assombrir le pronostic individuel. [48]

-Soif intense a été décrite par quelques auteurs, les animaux recherchant fréquemment 1’abreuvoir.
[48]
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Amaigrissement accompagne le plus souvent 1’épisode diarrhéique et peut aller jusqu'a la cachexie.
[46].

3-4-2- Symptomes digestifs :

-La diarrhée est principal symptome de ’infection 3 Cryptospridium parvum et sa sévérité est
variable : les selles émises vont de pateuses et non moulées a aqueuses et profuses [43]. Les

diarrhées cryptosporidienne notées chez les veaux sont habituellement décrites comme -

* De consistance tres liquide au début, puis muqueuse a partir du 2 ou 3¢ jour et pouvant

contenir du lait non digéré. [49]

* D’odeur nauséabonde, putride au bout d’un 4 deux jours. [50]

* De couleur variable, allant de blanchatre & gris verdatre, 4 marron foncé. [49]

* De volume abondant (diarrhée profuse) et peut augmente par rapport a la normale. [49]

* Ne presentant habituellement pas de trace de sang [46]. Certains auteurs notent cependant la
présence de filets de sang dans les feéces du veau atteint. [49]

Des selles semi liquides franchement hémorragique dont ’analyse coprologique a révélé la
présence de cryptosporidies sans permettre d’identifier les principaux entéropathogénes connus
comme responsables de diarrhées sanguinolentes sont observes sur un veau. De plus, certains veaux
infectés ne présentent pas de diarrhée, mais peuvent é&tre au contraire constipés, leurs feces

renfermant alors un trés grand nombre d’oocystes. [51]

-Des signes de douleurs abdominales sont aussi décrits, avec parfois des coliques, des
ballonnements, un dos votité [52]. La défécation peut &tre douloureuses, avec épreintes (reflétant

peut &tre ’extension de I’infection au gros intestin). [49]

3-4-3- Evolution de la maladie :

En absence de traitement, les symptomes de I’infection 2 Cryptospridium parvum persistent
genéralement pendent 6 410 jours [53]. Au cours de cet ¢pisode diarrhéique, I’animal peut présenter

des phases d’amélioration clinique et des rechutes. [53]
Trois destinées s’offrent aux veaux nouveau-nés atteints par la cryptosporidiose maladie :

-La guérison constitue 1’évolution la plus courante. Certains animaux présentent une bonne

récupération et une croissance compensatrice, mais d’autres restent affaiblis, avec des retards des

croissances, et demeurent des non-valeurs €conomiques. [53]
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- Quelques veaux peuvent développer une diarrhée persistante, intermittente ou sub-clinique,
révélant probablement I’existence de facteurs favorisants (notamment une ou plusieurs carences se

répercutant sur le statut immunitaire, ou une interaction avec d’autre(s) entéropathogénes(s). [54]

-La mort peut résulter de la déshydratation et de ses conséquences (comme une forte urémie par

hypo-perfusion rénale). [54]
3-5- Lésions :
3-5-1-Lésions macroscopiques :

Des lésions d’entérites (parfois qualifiées de catarrhale) sont geénéralement rencontrées. [37] Une
inflammation hémorragique du rectum, les portions de ’intestin gréle sont distendues par les gaz et
contiennent un liquide jaunatre, de méme que le colon. [55] Un épaississement, une inflammation et
une hyperhémie des muqueuses intestinale infectées sont généralement observés. Une cachexie ou
une amyotrophie plus ou moins prononcées sont en relation avec la sévérité de la durée de Ia

maladie avant I’autopsie. [37]
3-5-2-Lésions microscopiques :

Histologiquement, les 1ésions sont les mémes que celles rencontrées dans les entérites virales a
savoir une atrophie des villosités, on note également une hyperplasie de I’épithélium au niveau des
cryptes, une infiltration de la lamina propia par les neutrophiles et parfois des macrophages
[56].Ainsi qu’une hypertrophie des nceuds lymphatiques mésentériques. Les schizontes et les
trophozoites sont visibles dans les microvillosités en nombre plus conséquent dans le jéjunum et
I’iléon. [56]

3-6- Le coronavirus :

Considérer étant I’un des agents majeurs des diarrhées néonatales, le coronavirus des bovin présente
une importance économique considérable, il est a I’origine de diarrhées et de maladie respiratoire
chez le veau. [90]

Les coronavirus sont des virus qui infectent les oiseaux et de nombreux mammifeéres, ils touchent la
trachée, les organes gastro-intestinaux, le systéme nerveux, ainsi que d’autres organes tels le foie, le
ceeur, les reins, les yeux, mais c’est les épithéliales intestinales qui en sont les cibles
privilégiées.[90]

L’identité du coronavirus a ét¢ confirmée en 1976, par Sharpee et ses collaborateurs. 1 est
désormais reconnu comme un des agents importants des diarrhées néonatales chez le veau ou il

arrive juste aprés le rotavirus. [90]
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Enfin, I’association de ce virus avec d’autres germes a été démontrée par de nombreux

Travaux. [90]

Les conséquences de 1’action du Coronavirus sont des modifications profondes du
Fonctionnement du tube digestif. Le virus détruit les cellules spécialisées : les entérocytes
Différenciés du sommet des villosités intestinales. Cela se passe autant dans I’intestin gréle

Que dans le cdlon. Les villosités apparaissent alors souvent raccourcies, de longueurs

Variées, fusionnant parfois entre elles. Le rapport de la taille des villosités 4 la taille des cryptes
diminue, cette évolution montre bien que ce sont les cellules de I’apex qui sont préférentiellement
détruites. Le coronavirus atteint principalement les veaux agés de 1 a 3 semaines, [90]

3-7-Le rotavirus :

Le rotavirus a été isolé en 1969, [90], des féces d’un veau diarrhéique, ces mémes chercheurs
reproduisent expérimentalement une diarrhée en inoculant le virus a de jeunes veaux, mais cette
diarrhée guérissait spontanément au bout de quelques temps en ’absence d’E.coli K99+ (F5+),
[o1].

Le rotavirus est 'un des agents majeurs des diarrhées néonatales, la relation entre infection par le
rotavirus et la diarrhée est clairement établie, ainsi que la réduction de poids des veaux diarrhéique.
Certains chercheurs considérent que le rotavirus est responsable d’environ 30 % des cas d’entérites

chez les veaux. L’association entre le coronavirus et le rotavirus a aussi été souvent rapportée, [91].
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4-1-Cryptosporidiose des bovins :

Bien que le premier cas de cryptosporidiose bovine ait ét¢ décrit chez une génisse de huit mois
atteinte de diarrhée chronique, cette parasitose affecte plus communément les veaux de moins d’un
moins, avec une prédominance entre cing et dix jour de ce fait, la cryptosporidiose constitue une des

composantes de diarrhées néonatales.

La période d’incubation de cette affection varie de deux a dix jours. Les symptomes peu spécifiques
se manifestent surtout par la diarrhée, le plus souvent nauséabonde, liquide devenant souvent

muqueuse, profuse, jaunatre ou verdatre qui dure au moyenne 2 a 14 jours.
La diarrhée correspond & la période d’excrétion d’oocystes.

Des troubles variés ; anorexie, dépression, douleur, déshydratation, perte de poids et parfois fievre,
accompagnent la diarrhée. Aprés rémission des symptomes pendant quelques jours, des rechutes

sont parfois observées.

L’association des cryptosporidies avec d’autres germes pathogénes peut compliquer le tableau

clinique. Le parasite a ét¢ mis en cause dans le « syndrome de cachexie » du veau [57].

La cryptosporidiose peut avoir une allure contagieuse et se manifester sous forme d’épizootie
d’entérite, avec une morbidité élevée, avoisinant parfois 100% et une mortalité¢ variable de 0a
50%.

Les épizooties les plus graves sont multi-étiologiques. La mortalité est plus faible lorsque les
cryptosporidies sont seules en cause. Une progression de 1’affection est souvent constatée au cours

de la période des velages.

Des infections intra cliniques ont pu €tre observées chez des veaux. De méme les cryptosporidies
ont été détectées chez des bovins adultes excréteurs asymptomatiques ou manifestant de la diarrhée.
Dans ce derniers cas les troubles étaient parfois concomitant d’une para tuberculose ou d’une

diarrhée hémorragique d’hiver « la dysenterie d’hiver » [58].

Lorsque I’espéce est précisée, la plupart des cas concernent Cryptospridium parvum. Cependant ,
des infections de la caillette par Cryptospridium muris sont connues chez des bovins & 1’engrais et

des études sérologiques montrent que ce parasite doit aussi &tre fréquent [59].
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4-2-Cryptosporidiose des ovins et Caprins :

L’évolution clinique de la cryptosporidiose dans ces deux espéces est semblable a celle des

bovins.

Des cas sporadiques de diarrhée, induits par des cryptosporidies seules ou associées a d’autres
agents infectieux sont décrits chez ’agneaun et le chevreau dges de trois 4 vingt et un jour. La
cryptosporidiose peut aussi évoluer sous forme d’épizootie d’entérite aussi bien chez I’agneau que
chez les chevreaux, la mortalité étant parfois trés importante alors que seul des cryptosporidies
sont en cause. Comme chez les bovins, une rémission des symptdmes pendent quelque jour suivie

de rechute peut s’observée [60].

Chez les caprins, le taux d’infection peut atteindre plus de cinquante pour cent des chevreaux de
moins de trois semaines dans une majorité des élevages d’une région. La concentration des
jeunes dans des locaux communs, des conditions d’hygiéne défectueuses favorisent I’émergence
de la cryptosporidiose que 1’on peut considérer comme une étiologie importante des diarrhées
néonatales du chevreau. Mais d’autres formes cliniques sont connues chez les chevreaux avec

amaigrissement sans mortalit¢ [61].

Chez les ovins, le portage asymptomatique des cryptosporidies se traduisant par une excrétion
ookystale est connu chez I’agneau [60 ],mais aussi chez des brebis adultes dans des bergeries

ou meéres et agneaux ont €té trouvés porteurs [62].
4-3- Cryptosporidiose des équidés :

Les premiéres observations de cryptosporidiose équine concernant les poulains pur-sang arabe,
atteints d’un état immunodéficience grave de I’immunité humorale et cellulaire (DICS= syndrome
de déficience immunitaire combiné sévere ; maladie héréditaire a transmission autos male
récessive chez le pur-sang ou le trois-quarts sang arabe). Dans un cas, il s agissait de cing poulains
avec cryptosporidiose généralisée (estomac, intestin, voies biliaires et pancréatiques). Dans une
autre observation, deus jeunes équidés présentaient des cryptosporidies au niveau de I’intestin
gréle. Dans tout les cas, il y avait présence de diarrhée ; mais les cryptosporidies ne furent mises
en évidence que post-mortem ; de plus chez ces animaux, morts dans les deux mois suivants la
naissance des conséquences du DICS, existaient diverses affection intercurrentes (dermatophilose,

adénovirus, etc. ).
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Une relation entre 1’état immunitaire et ’évolution de la cryptosporidiose semble nette chez ces
poulains. Cependant, dans quelque cas, les cryptosporidies ont été retrouvées chez des poulains
diarrhéiques apparemment immunocompétents et, pour certains, avec excrétion d’ookystes se

poursuivant pendant nombreux mois, au-dela du sevrage [63].

Par ailleurs, le suivi parasitologique dans des €levages trotteurs frangais & permis de mettre en
évidence des cryptosporidies chez des poulains sans aucun signe clinique associé ainsi qu’une
excrétion parfois massive par des juments poulini€res, ante-partum post-partum, et par leur
poulains devenus infectés. Les cryptosporidies isolées dans ces effectifs se développent sur ceuf

embryonné de poule de poule et chez la souris [64].

Bien que la cryptosporidiose €quine ne semble pas devoir étre retenue dans I’étiologie des
< diarrhées de chaleur > chez le poulain, son intervention dans les troubles digestifs du jeune et peut
étre sous estimée. Les enquétes sérologiques menées en Ecosse et en Belgique [65]. et les
enquétes épidémiologiques montrant un portage asymptomatique chez les jeunes et les adultes

en Normandie [66], laisseraient entrevoir une fréquence plus grande.
4-4-Cryptosporidiose chez les rongeurs :

Le plus souvent, ces especes ne réagissent a I’infection cryptosporidienne que par ’excrétion
d’ookystes, ne manifestant aucun trouble. De telle infections asymptomatiques ont pu étre
_observées chez la souris et le rat [63], le cobaye, I’écureuil et le lapin. Cependant, nous avons vu
que ’age et 1’état immunitaire constituaient des facteurs importants de réceptivité et de sensibilité
chez la souris qui peut manifester des troubles diarrhéiques dans des circonstances particuliéres.
Par ailleurs, des infections expérimentales chez le cobaye peuvent se traduire cliniquement
(anorexie, diarrhée, mort), suggérant une pathogénicité plus grande de certaines souches parasites,
ou une sensibilité¢ différente selonles lignées de cobaye. De tels troubles sont aussi rapportés lors

d’infection naturelles, mais plus rarement, chez le cobaye, le chinchilla, le lapin.

La mise en évidence de cryptosporidies chez des souris sauvages adultes permet d’envisager le
role de ces rongeurs comme source pour les animaux domestiques et les humains. Le
développement intra-utérin de Cryptospridium parvum d’origine bovine chez des souris adultes
montre le pouvoir pathogenes potentiel pour le tractus génital et n’exclut pas I’infection in utero

ou per partum des nouveau-nés [62].
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4-5- Cryptosporidiose des oiseaux :

Les cryptosporidies ont été retrouvées chez plusieurs espéces d’oiseaux, chez qui elles provoquent
le plus souvent des troubles respiratoires mais aussi parfois des troubles digestifs, voire une

association des deux, les animaux sont le plus souvent atteints dans les trois premiéres semaines

d’age.

Dans les conditions naturelles, la cryptosporidiose respiratoire a tout d’abord été décrite chez le
dindon, avec atteinte de la trachée se traduisant notamment par de la dyspnée et de la toux. Des
signes de sinusite parfois sévére sont aussi possible avec développement du parasite dans les sinus
infra orbitaires pouvant préter a confusion, lors d’une épizootie, avec une sinusite &
mycoplasme. L’affection peut intéresser ces deux localisations. Un role favorisant du coryza du
dindon a Brodetella avium n’est pas 4 exclure [67].

Cette cryptosporidiose clinique, avec détresse respiratoire associées a une perte de poids importante
et un taux de mortalité non négligeable, est connue chez le poulet de chair, le paon et le faisan.
Des localisations multiples (appareil respiratoire avec signes cliniques associés, caecum et bource
de Fabricius mais sans trouble digestifs) ont été constatées chez le poulet et la jeune caille.

Un portage asymptomatique est reconnu chez le poulet et chez le perroquet, avec localisation des
cryptosporidies uniquement au tube digestif< cloaque > et a la bource de Fabricius. Quand 4 1a
cryptosporidiose digestive aviaire, associées a des signes cliniques diarrhéiques, elles semblent
rare méme si ce fut la premiere description clinique de se parasitisme, en 1955, chez le dindon
[33].

Le confinement des parasites 4 I’intestin gréle seul est aussi connu chez I’oie, dans des ¢levages
de colins de virginie et de cailles ou encore de psittacidés (perruches inséparables), avec un taux
de mortalité¢ parfois trés élevé.

Enfin, des localisations plus rares sont décrites :

o Conjonctivite, plus au moins grave, seule manifestation chez le canard [68] etle
faisan [68], ou associé & des troubles respiratoires chez le paon [68].

* Atteintes des canaux salivaires lors de cryptosporidiose respiratoire chez la caille.

e Atteinte massive des reins chez un fringillidés, avec, en outre, infection des

cavités nasales chez un coq de Sonnerat, ayant put entrainer la mort, par

insuffisance rénale.

o Localisation hépatique chez des poulets nains [69].
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Lors de signes cliniques manifestent la responsabilité d’autre germes pathogénes associés n’est
pas totalement aexclu puisque des virus (adénovirus, réovirus ), les mycoplasmes et des
bactéries sont parfois isolés. L’effet immunodépresseur de virus associés, réovirus chez le
colin de verginie, ou de virus herpes de la maladie de Marek chez le poulet [69], est une cause
possible du développement des cryptosporidies.
Cependant, les données expérimentales confirment totalement le role pathogéne primaire des
cryptosporidies. Aprés ingestion d’ookystes, le site préférentiel du développement de C.baileyi
chez le poulet et le dindon est Ie cloaque et la bourse de Fabricius mais sans signes clinique
associés. Des symptomes apparaissent que s’il y a atteinte concomitante, ou isolée, e ’appareil
respiratoire. Le probléme demeure du mode d’acquisition de I’infection respiratoire : soit
’inhalation d’ookystes, soit d’autres voies.
En effet, I'inoculation par voie intraoculaire ne se traduit que par un développement conjonctival
et digestif, et par voie intra cloacale par I’atteinte du cloaque et de la bourse de Fabricius
uniquement ; la voie orale n’est que rarement suivie d’une localisation respiratoire et I’inoculation
intra nasale entraine une atteinte locale des sinus et une colonisation digestifs ; seule une
administration intra trachéale permet la colonisation massive et profonde, outre celle du tube
digestif postérieur, de 1’appareil respiratoire [70].
L’infection de I’intestin gréle n’est jamais retrouvée chez le poulet et le dindon, avec C.baileyi
du poulet. Les échecs de transmission expérimentale aux cailles et colins de virginie, et I’existence
d’infections naturelles avec troubles digestifs chez le dindon, la caille, le colin et des psittacidés,
sont des arguments en faveur de I’existence d’au moins d’une autre espéce cryptosporidies chez
les oiseaux, telle que C.meleagridis décrite dans ’intestin gréle du dindon [33].
Enfin, le risque zoonotique des cryptosporidiose aviaire est & évoquer bien que les échecs de
transmission de C.baileyi des mammiféres inoculé en intra-trachéale & des poulets, s’y multiplie
dans I"appareil respiratoire supérieur ; des essais similaires d’inoculation par la méme voie de
C.baileyi a des mammiferes. Sont nécessaires pour ¢liminer ce risque. D’autant que 1’on connait
la transmission possible de cryptosporidies du veau & I’homme par voie aérienne, ainsi que la
cryptosporidiose humaine [71].
Cependant :

e Le parallcle constaté dans les élevages poulets de chair entre des taux de mortalité

€levés des problemes d’aérosacculite importants et la présence de cryptosporidies en
abondance [70].

La cryptosporidiose des animaux domestique
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* Le pouvoir pathogene primaire de C.baileyi et les répercussions sur la croissance des

jeunes et la coloration des carcasses, surtout pendant la phase aigue de la maladie
[70].

® Ler6le immunodépresseur de ces parasites sur ’immunité cellulaire lors de
cryptosporidiose respiratoire sévére et les conséquences éventuelles sur le
développement de virus et de bactéries déja présents ou sur Iefficacité des
vaccinations [70].
Cela permet de considérer les cryptosporidies comme 1’un des responsables a part enticre du
complexe « maladie respiratoire des volailles ». L’impact dans les syndromes digestifs reste a

évaluer.
4-6- Cryptosporidiose humaine :

Chez I’homme I’aspect clinique et I’évolution de la cryptosporidiose sont fonction du statut
immunitaire des sujets affectés. L’Age ne semble pas intervenir comme un déterminent major

de I’infection qui se retrouve aussi bien chez les enfants que chez les adultes.
4-6-1-Incidence des cryptosporidies animales sur la pathologie humaine :

L’homme est réceptif et sensible a la cryptosporidiose ; son parasite est identique & celui des
autre mammiferes :C parvum, tandis que , on vient de I’observer, il n’est probablement pas
réceptif aux cryptosporidies aviaires, la cryptosporidie humaine est donc toujours une ZOOnose,

méme si installé chez I’homme, elle peut se transmettre, ensuite d’homme a homme.

A partir de I’animale, ’homme peut s’infecter :

* Par contact direct avec des féces d’animal porteur du parasite, puisque ces feces
renferment des ookystes sporulés, immédiatement infectants : manipulation de malades,
examens cliniques et nécrosiques ; dans ces conditions, la cryptosporidiose sévit
surtout en milieu rural et peut revétir Iallure d’une maladie professionnelle.

 Par contamination indirecte : consommation d’aliments végétaux souillés d’ookystes

d’homme a homme.

Le processus s’entretient par contact direct : contact avec les mains souillées de porteurs du
germe, contamination par contacts oro-anaux ou selon un processus indirect : souiller des

aliments, par un porteur.
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Dans tous les cas, la transmission d’homme a homme est liée au transmission a travers les

feces.

Chez I’homme, la cryptosporidiose affecte surtout les individus en état d’immunodépression
(SIDA, dont la cryptosporidiose constitue méme un critére de suspicion ). Elle se traduit par
une entérite rebelle aux thérapeutiques banales et, parfois, par un syndrome respiratoire avec

laryngo-tracheite [72].

Les porteurs du parasite sont décelés par I’examen coprologique ou par I’examen du produit
de lavage des voies respiratoires ( bronchiole, bronches, trachée ) dans ces produits, comme
dans les feces, les parasites sont décelé par flottation: la partie supérieure du ménisque
liquide est examinée directement ou aprés coloration . La sérologie est aussi valable. Le
pronostic de la cryptosporidiose humaine est li¢ & celui du facteur étiologique. Quia

déterminé Iapparition de cette coccidiose, parfois révélatrice du SIDA. [72]
4-6-2- Cryptosporidiose des sujets immunocompétents :

Apres une période d’incubation variant de quatre & douze jours, la cryptosporidiose se traduit
par une gastroentérite évoquant une giardiose. Le principal symptdme est une diarrhée de forme
modeérée et profuse, avec cinga dix selles par jour, souvent précédée d’anoxie et de
vomissement. Le tableau clinique comporte, outre la diarrhée, I’ anorexie et les vomissements
des douleur abdominales et parfois une légere fievre. L’affection évolue vers la guérison

spontanée en deux a quatorze jours.

L’association de troubles diarrhéiques avec des signes respiratoires est rarement constatée [73].
Mais la cryptosporidiose peut €tre totalement asymptomatique, se traduisant uniquement par le
rejet d’ookystes dans les selles. Ce rejet se poursuit aussi pendant eﬁviron une semaine
apres I’arrét des symptdmes. Les personnes convalescentes ou celles a risques de contracter

Iinfection constituent une source d’ookystes plus probable [74].

En général, chez les individus présentant un statut immunitaire normal, la cryptosporidiose

semble bénigne et son évolution est spontanément favorable.

La cryptosporidiose se révéle en fait beaucoup plus fréquente chez 1’immunocompétent que
supposé jusqu’alors , aussi bien dans le syndrome gastro-entérite de 1’enfant que chez le jeune
adulte et méme ’adulte [74].

La cryptosporidiose des animaux domestique
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Les cryptosporidies interviennent dans 1’étiologie des « diarrhées ». L’eau de boisson souillée
peut étre I'origine de véritables. L’association avec la giardiose est signalée par plusieurs

auteurs. Une recherche systématique doit étre entreprise lors d’un phénomeéne diarrhéique.
4-6-3- Cryptosporidiose des sujets immunodéprimés :

Enrégle générale, chez les sujets immun déficients, la cryptosporidiose se traduit par un

syndrome diarrhéique grave et prolongé. Elle peut &tre associée & différents types de

deficits immunitaire, héréditaire, congénitaux ou acquis.

La maladie a ainsi été décrite chez des enfants hypogammagglobulinémiques, chez des
patients atteints d’un déficit congénital mixte et chez des malades soumis & un traitement

immunodépresseur ou atteints de leucémie aigue [75].

Cependant, la cryptosporidiose prédomine largement dans les cas de syndrome

d’immunodéficience acquise (SIDA).

Le tableau clinique st représenté principalement par une diarrhée aqueuse , de type cholériforme,

rebelle a tout traitement, avec des défécations tres fréquentes accompagnées de pertes

liquidiennes atteignant plusieurs litres par jour, plus de 10 litres dans des cas extrémes.

Cette diarrhée peut ne durer que quelque semaines, mais le plus souvent elle persiste
plusieurs mois, parfois jusqu’a la mort du malade ;chez un enfant hypogammagglobulinémiques,
la diarrhée a persisté pendant trois ans. La diarrhée peut alterner avec des périodes de
constipation ou de transit normal. Nausées, vomissement, douleur et crampes abdominales,

perte de poids et parfois fiévre complétent la symptomatologie.

Chez certains malades immun déficients, les cryptosporidies ont été rencontrées en des
localisations variées : estomac, vésicule biliaire, bronche et bronchioles et dans les poumons,
associées a une insuffisance respiratoire. Mais dans la quasi-totalité des cas, le parasite était

également présent dans I’intestin. Un cas de localisation pulmonaire exclusive est signalé [76].
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5-1-Diagnostic de suspicion :

Les manifestations cliniques de la cryptosporidiose bovine ne peuvent pas fournir un diagnostic de
certitude au vétérinaire rural.

Certains critéres cliniques et épidémiologiques sont susceptibles de faire Suspecter 1’intervention
du protozoaire dans 1’épisode diarrhéique observé.

Le recours aux techniques de laboratoire est indispensable pour porter un Diagnostic de certitude.

5-1-1- Diagnostic clinique : Les signes cliniques pouvant orientés les partitions vers la suspicion
de I’intervention de Cryptospridium parvum [50] sont :

Abattement et anorexie apparaissant 122 48 heures avant la diarrhée. [43]

Diarrhée de couleur claire, d’abord liquide puis mucoide, d’odeur nauséabonde au bout d’un a
deus jours,

Signes de douleur abdominale, souvent ptdse et épreintes,

Perte de poids et déshydratation modérée,

Persistance des symptomes pendant une semaine environ. [77]

Retard de croissance sur les animaux ayant guéri de la maladie.

Bien qu’aucun des ces éléments symptomatiques ne soit spécifiques de la cryptosporidiose bovine,
il existe une image relativement caractéristique du veau atteint par la maladie, qui, avec 1’appui des
critéres épidémiologiques, doit systématiquement conduire a une analyse coprologique dans un but
de confirmation. Cette image représente un animal debout mais abattu, voire prostré, portant la
téte basse ; le poil est piqué et il se montre diarrhéique et amaigri, voire cachectique, avec une

ptose abdominale. [78].

5-1-2-diagnostic épidémiologique :
» Les veaux atteints sont 4gés de 3-4 jours a 3-4 semaine, avec un pic d’expression
clinique entre 5et 15 jours d’age. [50]
» Lamorbidité est variable entre 70 a 100% des veaux nouveau-nés. [79]
» Lamortalité se situe entre 5 et 10% (sans association avec d’autres pathogenes). [50]
* En élevage laitier, I’épisode diarrhéique survient a une période ou les vélages sont plus

concentrés. [50]
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5-1-3-Diagnostic de laboratoire :

Le recours au laboratoire est le seul moyen de démontrer de fagon certaine la présence ou
I"absence de Cryptospridium parvum chez un malade. Le diagnostic repose soit sur la mise
en évidence du protozoaire et peuvent étre réalisées a4 partir d’un animal mort ou a partir

d’un animal vivant, par prélévement fécal.

5-1-3-1-Détection post —mortem du parasite :

Lors de I’autopsie d’un animal, on procéde 4 I’examen des coupes de I’intestin [50]. Un
fragment d’iléon ou de jéjunum distal peut étre prélevé pour examen histologique. Celui-ci doit &tre
réalis¢ moins de 6 heurs aprés lamort, afin d’éviter les phénomeénes d’autolyse et doit &tre
rapidement placé dans un liquide de fixation (formol & 10 % ou liquide de boulin). [37]

Sur les coupes intestinales, les techniques de coloration utilisées sont la méthode a I’hématoxyline
cosine et la méthode Giemsa. On trouve le parasite a1’apex des villosités intestinales, a la
surface des entérocytes, et il semble attaché 4 1la bordure en brosse des cellules épithéliales [37]
Le raclage iléal peut étre effectué 24 4 36 heures aprés la mort ; aprés lavage délicat de la
muqueuse, celui-ci est raclée. Le prélévement obtenu est étalé sur une lame séchée a 1’air
puis fixée a I"alcool en vue d’une coloration ultérieurs. Ils sont généralement colorés par la

méthode de Giemsa ou de Ziel-Neelson. [37]

5-1-3-2-Techniques de coloration :
A partir d’'une concentration, un frottis sur lame est fixé puis coloré, ces colorations sont
géncralement réalisées sur des frottis de matiere fécale. Les principales techniques utilisées sont :
* La coloration de Ziel-Neelson Modifiée par Henriksen et Pohlenz, considérée, comme la
technique de référence, il existe plusieurs variantes :
» La coloration négative de Heine
* ]a coloration de Kinyoun a froid modifiée _
® les colorations aux fluorochromes (surtout & I’auramine 0), celle-ci étant plus cofiteuses
* la coloration au bleu de méthyléne/€osine
* la coloration d’Armand-Des bordes.
* la coloration de May-Grunwald-Giemsa
* La coloration de Giemsa, présente 1’inconvénient pour les frottis de selles de possible

confusion avec les levures.
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La sensibilité de ces méthodes peut étre améliorée par I’une des méthodes de concentration au
préalable. [80]

5-1-2-3-1- La coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz (1981) :

La coloration de Ziehl-Neelsen modifiée permet de visualiser les oocystes colorées par la fuchsine.
Ils apparaissent rouges sur un fond bleu. C’est la méthode de référence. [80]

S-1-3-3- Techniques immunologiques :

Disponible sous forme de kits commerciaux ex : Cryptocure : elles font appel a I"utilisation
d’anticorps poly-clonaux ou mono-clonaux, elles sont trés sensible leurs inconvénients majeur
demeurent, leur cout et leur lenteur d’exécution en plus elles nécessitent 1’utilisation d’un
équipement spécialise.

5-1-3-4- Sérodiagnostic :

Consiste en la recherche d’Ac ou d’Ag dans le sérum de ’hdte parasité. Les anticorps spécifiques
anti Cryptosporidies sont facilement décéles par ELISA. [80]
Le scrodiagnostic est important pour les études épidémiologiques et indispensables pour le
traitement d’un grand nombre d’échantillons, qui serait laborieux avec les techniques de
colorations. Ces méthodes peuvent servir dans les enquétes épidémiologiques et la recherche des
porteurs asymptomatiques. [80]
Mais le sérodiagnostic ne permet pas de dater I’infection, de plus il ne semble pas exister une
corrélation entre la présence d’anticorps sériques spécifique de Cryptospridium et la résistance 4 la
réinfection.

5-2-Traitement :
5-2-1-Traitement spécifique :
Plusieurs molécules ont été testées mais aucune n’a donné de résultat entiérement satisfaisantes,
chez les ruminants domestiques, deux molécules seulement ont donné des résultats significatifs en
condition expérimentales et naturelles : la paromomycine et le lactate d’halofuginone. Elles sont

utilisées sur le terrain. Et ne permettent pas un contrdle total du parasite. [80]

5-2-1-1- La paromomycine :

La paromomycine est un aminoside a large activité antibactérienne. Actuellement, elle représente
I"agent le plus réguliérement efficace contre C. parvum [81], sa bonne efficacité et sa bonne
tolérance aux doses utilisées font que cette substance est aujourd’hui considérer comme 1’anti-

cryptosporidien de référence [81]

31




Chapitre 5 Diagnostic, Traitement, Prophylaxie

11 semble, en effet, qu’elles atteignent le parasite en traversant 1’enveloppe parasitophore [81]. A la
dose de 50mg/Kg/j pendant 4 a4 5 jours. [37]

5-2-1-2- Le lactate d’halofuginone :(Halocure ND)

La posologie de lactate d’halofuginone est de 120 ug/kg/j par voie orale pendant 7 jours, soit de ml
d’Halocure ND pour 10kg pendant 7 jours. [37]

5-2-2-Traitement symptomatique :

5-2-2-1-Réhydratation :

-Par voie orale : a base de solution de glutamine, tout en évitant les solutions de glucose. [37]
-Par voie intraveineuse : dans le but de corriger I’acidose généralement associée aux diarrhées
néonatales. Un apport en nutriments énergétiques (notamment le glucose) et en acide aminés peut

aussi atténuer 1’aspect délabrant de la maladie. [37]

5-2-2-2-Régime alimentaire :

Une di¢te transitoire de 12 heurs est favorable. De plus, il est préférable de suspendre
I’alimentation lactée sur un temps de 24 & 48 heurs, et le recours & un aliment de
remplacement. D’autres suggerent de conserver le lait, mais de fractionner les repas afin de

faciliter sa digestion. [82]

5-2-2-3-Anti-inflammatoire :

L’utilisation des anti-inflammatoires lors de la cryptosporidiose est indiqué au vu de
I’implication des prostaglandines dans le mécanisme de I’apparition des diarrhées
cryptosporidienne. Les faveurs vont bien sfir vers 1’utilisation des anti-inflammatoires non

stéroidiens pour combattre 1’inflammation, les stéroidiens sont contre indiqués.

5-2-2-4-Vitaminothérapie :
Certains auteurs préconisent ’utilisation des vitamines des groupes B, et K. Ils proposent en plus
des sulfamides d’utiliser des vitamines des groupes B2, B12 et K. La vitamine A parait jouer un

rdle bénéfique car sa carence favorise 1’apparition de la cryptosporidiose. [81]

5-2-2-5- Les pansements intestinaux :

Tels le Kaolin, le Bismuth, la smectite ou les pectines sont également indiqués. [81]
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5-2-2-6- Antibiothérapie :
L’utilisation des antibiotiques a larges spectres est utilisée en particulier pour éviter les

surinfections bactériennes trés fréquentes. [81]

5-3-Prophylaxie :

5-3-1- Prophylaxie sanitaire :

Face aux problémes de cryptosporidiose dans un élevage, la lutte devra avoir pour objectifs :
5-3-1-1- Désinfection :

Plusieurs méthodes de désinfections physiques ou chimiques peuvent tuer ou neutraliser le pouvoir
infectant des oocytes :

-Désinfections d’€levages, seul I’ammoniac entre 5 et 10%, I’eau oxygénée a 3% et le formol a 10%
ont montré une efficacité réelle.

-L’eau de javel concentrée (5,25% d hypochlorite de sodium) pendant au moins 10 mn a
température ambiante. [82]

-Le dioxyde de chlore 4 0,4 ppm pendant 15 mn. [83]

Les oocystes cryptosporidies étant trés résistants. Leur désinfection nécessite des concentrations de
produit actif et untemps de contact considérablement augmentés par rapport ala désinfection

bactérienne ou virale. [84]

5-3-1-2- prévention de I’infection :
L’objectif ici est de retarder au maximum 1’exposition des veaux naissants aux oocystes
cryptosporidiens, puisque ces derniers, sont directement infectants pour cela certaines mesures
sont a respecter :

* Placer les veaux dés la naissance dans un environnement sains, propre et sec en évitant la

surpopulation. [43]

* Eviter le mélange d’animaux malades des animaux sains lors d’épizootie de. [85]

» S’assurer de I’hygiéne de prise colostrale. [86]
5-3-2- gestion du troupeau :
Les femelles gestantes doivent recevoir une bonne alimentation notamment en fin de gestation,
et éviter la carence en minéraux, en oligoéléments et en vitamines. [87]
_ Vaccination contre les agents entéropathogénes. [88]

_ S’assurer de I’origine et de la qualité¢ de 1’eau d’abreuvement. [88]
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_ Eviter le mélange ou la proximité d’espéce de ruminants différentes, ainsi que le contact

étroit et fréquent avec les carnivores domestiques, et lutter également contre les rongeurs.

[46]

5-3-3- prophylaxie médicale :

La plus part des agents chimiothérapiques homologués qui sont efficaces contre les coccidies, ont
une action faible ou contre Cryptospridium aux doses recommandées [89]. Des études ont
montré que le lactate d’halofuginone et la paromomycine, un aminoglycoside, peuvent étre
utilisés avec succeés comme médicaments prophylactiques pour contrdler I’intensité et la

gravité¢ de I’infection chez le veau.[89].




Conclusion

Conclusion :

Les cryptosporidies, parasites cosmopolites, capables d’infecter des especes animales trés
diverses et ’homme, et d’entrainer des troubles cliniques parfois trés graves, méritent d’€tre bien
connues des parasitologues et des cliniciens, aussi bien en médecine vétérinaire qu’en médecine

humaine.

La recherche de ces parasites, facilitée par des techniques de diagnostiques simples, devra
systématiquement étre mise en ceuvre lors de diarrhées néonatales des animaux domestiques et chez
les sujets immunodéficients, de méme, leur présence devra étre suspectée dans le cas des diarrhées
inexpliquées et des rebelles a tout traitement, chez les individus avec un statut immunitaire normal

ou supposeé tel.

Bien que jusqu’a présent, il n’existe pas de traitement pour lutter contre ce parasite, sa mise
en évidence chez les sujets affectés permettra 1’adoption de mesures d’hygiéne indispensable pour
prévenir les contaminations. En effet, il a clairement ét€¢ démontré que les cryptosporidies se
transmettent d’une espéce animale a une autre, et au sein d’une méme espéce d’un individu &
I’autre. Chez I’homme, la contamination inter-humaine serait plus fréquente que I’ origine

zoonotique, surtout chez les enfants.

Le manque de spécificité des cryptosporidies, ajouté au fait que la maladie humaine fait état de
contact avec des animaux domestiques infectés, indique que la cryptosporidiose est une zoonose

dont I’épidémiologie et la pathogénie permettent de définir les circonstances d’apparition.
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