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Résumé :

Notre travail a été entrepris dans le but de recherche de cryptospridium sp et Giardia spp

dans Cinq régionS de la wilaya de Blida (Bouinan, Bougara, Boufarik, Chebli, Baba Ali)

appartenant au secteur privé et étatique, durant une période allant de janvier jusqu’à mai

2017.

Les échantillons fécaux ont été prélevés directement du rectum des veaux âgés de 3 jours à

90 jours.

Les échantillons diarrhéiques examinés macroscopiquement et microscopiquement par la

technique de concentration de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley suivie par la coloration

de ziehl-Neelsen modifiée par Henrinksen et Pohlenz.

L’analyse de 12 échantiollons a révélé 16.66%de cas positifs pour Cryptospridium sp et 0%

pour Giardia spp.

Mots clés : diarrhée, Cryptospridium sp, Giardia sp, ziehl-Neelsen, technique de

concentration de Ritchie.



Abstrat

Our study on the parasite Cryptosporidium sp and Giardia sp in of areas the private and
General sector during the period from January to may 2017.
Diarrhea samples were collected directly from the calves straight line in age from days 3to
day 90.
After the macroscopic and microscopic examination of the diarrhea samples, the

concentrated and simplified Ritchie technique was used by Allen and Ridley yin followed by

modified by Henrinksen et Pohlenz.

coloring thechnique for microscopy analysis of 12 samples of diarrhea revealed 16.66%
positive cases for Cryptospridium sp and 0 cases for Giardia sp.

Keys Words: diarrhea ,cryptosporidium sp,Giardia sp , ziehl-Neelsen, Ritchie technique.



الملخص

في مجموعة من المناطق لولایة البلیدة تتضمن دراستنا البحث عن  كربتوسبوریدیوم  وجیاردیا

خلال المرحلة الممتدة منوالعام المنتمون الي القطاع الخاصالشبليبیونان بوقرة بابا علي بوفاریك و

.2017جانفي الى غایة ماي 

مباشرة من 90مع عینات الإسھال لدى العجول,  تتراوح اعمارھا من الیوم الاول  الى الیوم بجقمنا

المستقیم .بعد الفحص الماكروسكوبي و المیكروسكوبي لعینات الاسھال  استعملت تقنیة ریتشي المركزة 

سنوفولنز للكشف والمبسطة من قبل الین وریدلي تلیھا تقنیة التلوین لزھیل نلسن  المعدلة من قبل  ھرنك

المجھري .

بینما لم یتم عزل  %16.66كربتوسبوریدیوم بنسبة عینة من الاسھال تم عزل12من خلال تحلیلنا 

جیاردیا في أي عینة                                                                                   

: ثكلمات البح

تلوین زھیل نلسن .–ریتشي المركزة -كربتوسبوریدیوم –جیاردیا –اسھال 
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INTRODUCTION :

La diarrhée est un syndrome caractérisé par l’émission trop fréquente de fèces trop

liquides.

La diarrhée néonatale est encore à ce jour une maladie importante du veau nouveau-né

(Ravary et Sattler ; 2006).

Elle est la principale cause de maladie chez les veaux. Elle représente une source majeure

des pertes économiques dans des élevages bovins, en effet leur impact est directement lié

aux D’animaux et aux frais de traitement aggravé par les retards de croissance qui

intervient sur les performances zootechniques des animaux du troupeau (Vallet 2006).

Les diarrhées néonatales des veaux relèvent d’une étiologique variable, une simple

modification alimentaire, un stress peut provoquer l’apparition de la diarrhée. En plus de

l’influence de divers agents infectieux capables de causer la diarrhée chez le veau nouveau-

né bactéries (Escherichia coli, Salmonelles, Clostrodium, Chlamydia), des virus (Rota virus,

Coronavirus, Virus de la diarrhée virale bovine) et des parasites (Cryptospridium Emiera,

Giardia).

Les parasites qui affectent le plus souvent le veau et l’agneau entre la naissance et les

premières semaines sont des protozoaires Cryptospridium spp ,Giardia spp, Emierai sp avec

une prévalence croissante à partir de la troisième semaine ; les facteurs favorisant la

réceptivité de ces parasitoses sont liés essentiellement au statut immunitaire, à l’âge et

l’espèce hôte, la contamination peut être favorisée aussi par la gestion agricole, le

surpeuplement des animaux, les types de ferme et de litière, le colostrum et les sources de

nourriture.

Chez le veau l’entérite diarrhéique sont les affections les plus couramment rapportées et la

cause majeure de mortalité néonatales. Elles sont dues le plus souvent à la cryptosporidiose.

Dans tous les types d’élevage laitières et allaitants, elles représentent un facteur limitant

dans la production, leur impact économique reste majeur avec parfois des pertes

importantes. A l’échelle mondiale, l’incidence moyenne chez le nouveau-né se situe entre 0

et 70℅  

Les protozoaires tels que la Giardia et le Cryptospridium sont des micro-organismes

pathogènes de taille relativement grande qui se reproduisent uniquement dans le tractus

gastro-intestinal des êtres humains et des animaux, ils ne peuvent se multiplier dans

l’environnement, mais survivent plus longtemps dans l’eau que les bactériesi intestinales et



sont plus infectieux et plus résistants à la désinfection que la plupart des autres micro-

organismes. Les méthodes de détection systématiques ne permettent de détecter qu’une

petite partie du nombre total de protozoaires présents et ne fournissent pas d’information

quant à la viabilité de ces organismes ou leur infectiosité pour les humains. Par conséquent,

il n’est possible à l’heure actuelle d’établir des concentrations maximales acceptables pour la

Giardia et le Cryptospridium dans l’eau potable (Vallet 2006). On recommande plutôt

l’adoption d’une approche à barrière multiples pour protéger les approvisionnements en eau

potable et réduire l’exposition à la Giardia et au Cryptospridium dans l’eau potable, la

surveillance systématique de la qualité de l’eau potable visent à détecter la présence d’e.

Coli est également important, car la présence d’e. Coli constitue une indication que la

Giardia et le Cryptospridium pourraient aussi être présents. Cependant l’absence d’e. Coli

ne signifie pas nécessairement que la Giardia et le Cryptospridium sont également absents

car ces organismes résistent mieux à la désinfection. (Anonyme1, 2004)





Chapitre I : Généralités sur cryptospridium spp

1. Définition
Cryptospridium spp est un protozoaire, parasite des voies digestif des nombreuses

espèces de nombreuses espèces animales et de l’homme (O’DONOGHUE ,1995).deux

espèces de cryptospridium spp sont rencontré chez les bovins :cryptospridium parvum à

localisation surtout intestinale, qui l’espèces de la plus fréquente chez les jeunes et la plus

pathogène (RAMIREZ et al. ,2004) et c.andersoni,parasite de la caillette des bovins adultes,

rarement pathogène(ENEMARK et al.,2002).c. Parvum a longtemps été considéré comme un

agent de surinfection jusqu’aux années 1970 où il fut responsable d’épidémies de diarrhée

néonatales ,parfois mortelles, dans les élevages des jeunes veaux(PANCIERA et al.,1971)

.durant les deux premières semaines de vie ,le veau peut excréter des milliers d’oocyste de

c.parvum (UGA et al.,2000),alors que l’individus adultes restent la plupart du temps des

porteurs asymptomatiques(RAMIREZ et al.,2004).

2. Historique
CLARC mentionna déjà en 1895 l’existence d’un nouveau protozoaire, qu’il

décrivait comme un « essaim de spore reposant sur l’épithélium gastrique de souris «

(Clarke, 1895) mais ce n’est qu’en 1907 que TYZZER décrivit un parasite unicellulaire vivant

dans les glandes gastriques de souris de laboratoire (mus musculus) et qu’il nomma

Cryptospridium muris (TYZZAR ,1907). Il en décrivit aussi des stades sexués et asexués chez le

parasite, ainsi que l’attachement aux cellules épithéliales gastriques de l’hôte par le biais,

d’une organelle spécialisée. Il détailla les caractéristiques permettant d’établir un nouveau

genre de sporozoaires, le genre Cryptospridium apparenté aux coccidies (TYZZER, 1910).

En 1912, il observa une autre espèce plus petite en taille dans l’intestin de la souris, qu’il

nomma Cryptospridium parvum (FAYER ,2010). Dans ses publications nous pouvons

retrouver la plupart des notions sur ce que nous connaissons actuellement sur la biologie et

le cycle biologique du parasite (TZIPORI &WIDMER 2008). Il fut également le premier à

décrire une cryptosporidiose aviaire en 1929 mais ce n’est que trente cinq ans plus tard, que

SLAVIN découvrit un parasite structurellement similaire dans l’iléon de dindonneaux C.

Meleagridis (SLAVIN 1955, RYAN 2010).



3. Taxonomie
Les parasites du genre Cryptospridium sont des protistes appartenant au phylum des

Apicomplexa et la croupe des coccidies, comprenant également par exemple, Plasmodium,

eimeria ou theileria. Tous les membres du phylum Apicomplexa sont des parasites et ont

tous des caractéristiques spécifiques liées au parasitisme, notamment, la présence dans,

leurs formes invasives d’un complexe apical lié à locomotion et à l’invasion cellulaire. En

dépit des caractéristiques partagées, les Apicomplexa ont également des divergences,

comme la spécificité d’hôte, le tropisme pour différents tissus, et l’obligation dans certains

cas de développer chez plus d’un hôte pour compléter leur cycle biologique. (GABRIELA,

2008)

3.1. Positon systématique :

Le genre Cryptospridium est inclut dans le phylum Apicomlexa, l’ordre des Eucoccidiorida,

le sous ordre des Eimeriorina et la famille des cryptosporidudae

Tableau I : classification taxonomique de cryptospridium spp (O’DONGHUE 1995 ;

CHERMETTE 1997).

Classification Nom Caractéristiques

Règne Protiste Eucaryote unicellulaire.

Phylum Apicomlexa -présence d’un complexe apical (intervenant

dans la pénétration du parasite

-parasite obligatoire, intra cellulaire.

Classe Sporozoasida -multiplication asexuée et reproduction

sexuée

-formation d’oocystes.

Sous classe Coccidiasina -cycle de développent comprenant des

stades de schizogonie, gamétogonie et

sporogonie

-gamontes de petite taille.

Sous ordre Eimeriorina -développent indépendants des micros et

macro gamètes.

-zygote nom mobile.

Famille Cryptosporidiidae -quatre sporozoites nus (pas de sporocystes,

contrairement aux Eimeridae) dans chaque



oocyste

-stades endogènes de développement

comportant une organelle d’attachement.

Cycle homoxéne (contrairement aux

sarcocystidae qui nécessitent un hôte

intermédiaire)

La classification du genre Cryptospridium fut et reste encore un sujet de discorde parmi les

chercheures.

Initialement, cette classification était basée sur une spécificité étroite entre le parasite et

son hôte, ce qui valut la reconnaissance de 21 (O’DONGHUE 1995) à 23 espèces (XIAO et, Al

2000) ; certains les regroupaient même en seule et unique espèce du fait de l’existence de

transmissions croisées. (TZIPORI et al. 1980)

Aujourd’hui pour valider et nommer Cryptospridium spp, il faut tenir compte de critères

morphologiques et biologiques.

Tableau II : les espèces de cryptospridium considérées comme valides. (FAYER et al.,

2000 ;XIAO et al.,2000)

Espèces Hôtes Site(s) de

l’infection

Longueur d’oocyste

(micromètres)

C.parvum Mammifères Intestin 4,8-5,6

C.wrairi Porc de guinée Intestin 4,8-5 ,6

C.meleagridis Oiseau Intestin 4,5-6,0

C.saurophilum Lézard Intestin 4,4-5,6

C.felis Chat Intestin 3.2-5.1

C.baileyi Oiseau Intestin,

cloaque

trachée, bourse

de Fabricius

6,0-7,5

C.muris Rongeur Estomac 8,0-9,2

C.andersoni Ruminant Abomasum 6.0-8.1



3.2. Les espèces retrouvées chez les bovins
Le premier cas rapporté de cryptosporidiose bovine fut publié en 1971, après observation

de cryptosporidies chez une génisse de 8 mois atteinte de diarrhée chronique. (PANCIRA et

Al ,1971) depuis, de nombreux cas de cryptosporidiose bovine ont été recensés à travers de

monde.

Les publications recensent quatre espèces de cryptosporidies infectant majoritairement les

bovins : Cryptospridium parvum, Cryptospridium bovis, cryptospridium andersoni et

cryptospridium ryanae (XIAO 2010) (FENG et al. ,2007) (SANTIN et AL ,2004) Cryptospridium

parvum peut infecter de nombreux hôtes dont les bovins et l’homme.

En plus de son caractère zoonotique, C parvum est un agent majeur de diarrhée néonatale

chez les veaux .C. Bovis, C. Andersoni et C. Ryanae sont occasionnellement à l’origine de

diarrhée chez le veau, mais font plus principalement l’objet de portage asymptomatique

chez les jeunes bovins sevrés et les bovins adules. (Royer ,2015).

4. Biologie de parasite

4.1 Morphologie
La forme du Cryptospridium est différente de stade évolutif à l’autre, en fonction de

stade évolutif du cycle parasitaire on peut distinguer les formes suivantes :

4.1.1. Oocyste (figure1) : de forme sphérique ou légèrement ovoïde, mesurant 4,5 à 5,5

µm, à coque épaisse et aspect lisse, incolore et réfringent. Il renferme quatre sporozoïtes

libres et un corps résiduel granuleux central très réfringent (FAYER, 1997 ; RESSE et

AL ,1982 ; uni et al, 1987). La paroi est composée de deux couches hétérogènes ; son

épaisseur est comprise entre 40 nm (HARRIS et PETRY ,1999) et 50 nm (NANDURI et

AL ,1999) RUDUKER et AL, (1958) citent une gamme de 31,6 à 72,9 nm. La couche externe

riche en glucose, présente une densité électronique variable ; la couche interne est

composée de glycoprotéines filamenteuses (FAYER, 1997, NANDIRI et AL ,1999). Ce stade

offre aux sporozoïtes une protection contre les influences extérieures (températures

défavorables, dessiccations, salinité, procédés de désinfection et autres agressions de

C.serpentis Serpent Estomac 5,6-6.6

C.nasorum Poisson Estomac et

intestin

3,5-4,7



l’environnement), il garde cependant sa sensibilité vis-à-vis des déclencheurs connus pour

initier l’excystation et libération active des sporozoïtes.

figure1 : microphotographie par (ME à balayage) d’oocyste de cryptospridium

(VALIGUROVA et Al ,2008)

4.1.2. Sporozoïtes (figure 2) : élément mobile, mesurant 4,9 um x 1, 2 um, est caractérisé

par la présence d’un noyau proéminent au niveau du tiers postérieurs, d’anneaux apicaux,

de granules denses, de douze microtubules sub-pelliculaire, d’un organite nourricier

(FAYER ,1997) et d’un complexe apical composé :

 De micronèmes : caractérisés par leurs activités sécrétoires, ils sont localisés à

l’extrémité apicale des stades invasifs et participent dans la motilité du parasite, la

pénétration et la vacuolisation.

 De rhoptries : structures sécrétrices d’enzymes

- L’absence de mitochondries, de conoïdes et micropores.

Figure 2 : microphotographie du sporozoïte (ME à balayage) (VALIGUROVA et Al, 2008)

Mv : microvillosité

Oocyste

Vacuole
parasitophore

Organite
nourricier

Microvillosité



4.1.3. Trophozoite (figure 3) : il est caractérisé par un noyau unique (1-1,3 um) contenant

un gros nucléole, un organite nourricier bien développé mais il est dépourvu d’un complexe

apical (FAYER & UNGAR 1986 ; Uni et Al 1987 ; FAYER ,1997) .la taille varie de 2 à 2,5 um de

diamètre le cas de cryptospridium parvum.

Figure 3 : microphotographie du trophozoite (ME à transmission) (VALIGUROVA et AL 2008).

4.1.4 Méronte (figure 4) : il existe 2 types de mérontes : méronte type I, renfermant six à

huit mérozoite et méronte, type II (qui représente l’évolution du type I) contenant quatre

mérozoite. (FAYER et UNGAR ,1986 ; uni et Al, 1987)

Figure 4 : Microphotographie du méronte (ME à balayage) (VALIGUROVA et Al,

2008)

4.1.5 Mérozoite (figure5) : représenté par deux type, I II qui sont morphologiquement

identiques et caractérisé par absence de nucléole, de mitochondries, de conoïde et de

Mérozoite

Corps résiduel



micropores ; par la présence d’un complexe apical, de28 microtubules sub-pelliculaires, d’un

organite nourricier et par leur mobilité (O’DONOGHUE, 1985 ; FAYER et UNGAR 1986 ; FAYER

1997).

Figure 5 : ultra structure du mérozoite x 2400 (FAYER et UNGAR 1986)

D : granule denses ; n : noyau ; p : pellicule.

4.1.6 Macrogamonte (figure 6) : caractérisé par une forme ovoïde, un grand noyau

excentrique et par la Présence d’une vacuole (FAYER, 1997)

Figure 6 : microphotographie du Macrogamont (ME à transmission) x12000)

(FAYER et UNGAR 1986).

4.1.7. Microgamonte (figure7) : en forme de tige avec une extrémité antérieure aplatie et

renferme 14 à16 microgamètes flagellé et un corps résiduel (FAYER 1997, TZIPORI 1988). Ce

stade est rarement retrouvé à cause probablement de sa courte durée de vie (GATI ,1992)

noyau

pellicule

Granule denses

Organite
nourricier



Figure 7 : microphotographie Microgamonte (ME à transmission) (VALIGUROVA et Al, 2008)

4.2. Cycle évolutif

D’après CURRET & GARCIA, 1991 ; FAYER ,1997).Les parasites du genre Cryptosporidium

sont de parasites monoxènes, c’est-à-dire à un seul hôte. La forme de résistance et de

dissémination est l’oocyste, excrété avec les fèces des sujets infectés. Pour que le cycle

parasitaire (Figure 8) soit initié, l’hôte doit ingérer des oocystes infectants renfermant quatre

sporozoïtes. Après l’ingestion, l’oocyste se excyste sous l’action de la trypsine et des sels

biliaires bien que ces sels ne seraient pas indispensables, libérant ses 4 sporozoïtes,

éléments infectants. L’exposition de l’oocyste aux sels biliaires, bien que pouvant favoriser

l’excystation, ne lui semble pas indispensable. L'excystement en absence de sels biliaires

permettrait d’expliquer l’infection de sites extra-intestinaux comme le tractus respiratoire.

Les sporozoïtes sortent de l’oocyste et se déplacent par glissement grâce à leur Système

microtubulaire pour arriver au niveau de la bordure en brosse des cellules épithéliales de

l’intestin. Les sporozoïtes présentent alors leur complexe apical à la membrane

entérocytaire. Ils sont progressivement recouverts par la membrane plasmique des cellules

épithéliales. Logés dans la vacuole parasitophore ainsi formée, ils acquièrent une position

atypique: intracellulaire et extra-cytoplasmique. Ce stade parasitaire internalisé est appelé

trophozoïte.

Le cycle de développement comporte deux mérogonies ou schizogonies ou

multiplications asexuées, suivies de la gamétogonie. Le trophozoïte donne naissance à un

méronte de type I contenant huit cellules filles ou mérozoïtes de type I. Ces huit mérozoïtes

Stem



de 1ère génération vont infecter les cellules voisines et auront alors deux destins possibles:

soit donner naissance à de nouveaux mérontes de type I (recyclage), soit initier une

mérogonie de 2ème génération ou type II (qui donnera des mérozoïtes de type II). Ces

derniers, qui sont 4 par méronte II, initient la reproduction sexuée ou gamètogonie. Pour

cela, ils se différencient soit en microgamonte mâle, soit en macrogamonte femelle. Les

microgamontes deviennent multinucléés, chaque noyau étant ensuite incorporé dans un

microgamète. Les macrogamontes demeurent uninucléés en devenant de macrogamètes. La

fécondation a lieu suite à l’union des macrogamètes et des microgamètes. Celle-ci aboutit à

la formation de zygotes qui deviennent des oocystes. Ces derniers sont émis sporulés dans la

lumière intestinale, rejetés avec les fèces dans le milieu extérieur et sont directement

infectants pour un autre hôte sensible.

Les particularités du cycle de Cryptosporidium par rapport à celui des autres coccidies

consistent en l’excrétion d’oocystes directement infectants, le recyclage des mérozoïtes de

1ère génération et la formation d’oocystes à paroi fine (20%) qui desenkystent

immédiatement in situ (non éliminés avec les selles), entretenant l’infection. Ces

particularités expliqueraient le maintien de l’infection chez les sujets immunodéprimés.

Figure 8 : Cycle biologique de cryptospridium sp. D’après SMITH et Al 2007.



Figure 09 : les différentes étapes d’infestation d’entérocyte par cryptospridium spp d’après

WARD et CEVALLOS.

5. Epidémiologie
Le Cryptospridium spp, est un protozoaire ubiquiste isolé dans plusieurs pays au monde.

Chez le veau, ce parasite est rencontré dans la première semaine avec un pic d’infestation

aux alentours des 2eme à 3éme semaine d’âge.

En effet l’excrétion des oocystes de Cryptospridium le 2éme jour et reste possible jusqu'à

plusieurs mois (KHLEF et al., 2007), la mortalité après un épisode de cryptosporidiose est

faible alors que la morbidité est presque 100 % .Par ailleurs, le cycle de vie de

Cryptospridium dure moins de deux semaines, les veaux qui s’infestent excréteront

rapidement la forme infectieuse du parasite. De cette façon, ils représentent eux –même

une source d’infection pour leurs congénères. Le mode de transmission se fait par contact

direct, de matériel souillé ou par l’environnement (KARINE SONZOGNI ,2009)

La voie de contamination est surtout orale, plusieurs sources jouent un rôle très important

dans la dissémination de l’infestation tel que les points d’eau collectifs, les vaches

excréteurs, les boxes et zone de parcage des veaux contaminés. (NACIRI et al 1999)45

Le degré d’infestation est varié en fonction de la sensibilité individuelle qui est lié

étroitement à l’âge et l’immunité passive et acquise du nouveau-né, plusieurs enquêtes ont



été montrées que la 2éme semaine présente la période d’excrétion massive des oocystes de

Cryptosporidium spp. (OUCHENE et al ., 2012).41

Des facteurs liés à l’environnement, les conditions d’élevage (élevage intensif, types de

parcage des veaux, contact étroit entre la mère et son veau dans les élevages allaitants).

Le défaut de transfert passif de l’immunité chez le nouveau-né favorise l’infection par les

cryptosporidies, les veaux deviennent plus sensibles donc plus réceptifs aux maladies

intercurrentes.

5.1 Epidémiologie analytique

A. Sources
Les sources potentielles sont multiples, elles ne sont pas toutes connues d'où la difficulté de

lutter contre le parasite mais la principale source est constituée par les matières fécales

disséminées dans le milieu extérieur.

A.1. Les jeunes animaux du troupeau
La principale source est bien sûr représentée par les fèces des autres animaux de l’élevage :

en premier lieu, les nouveau-nés. Que ce soit veaux, chevreaux ou agneaux, l’excrétion

d’oocystes dans les premières semaines de vie est considérable et le milieu est très vite

fortement contaminé. La contamination est très aisée pour un animal nouveau-né à partir

des fèces de ses voisins du même âge. Cette contamination se fait encore plus facilement

dans les troupeaux où la densité animale est élevée et les contacts entre animaux sont

nombreux

A la fin de la saison de vêlage, la contamination du milieu est très importante

(MORIN ,2002).25

A.2. Les mères
Les mères jouent aussi un rôle dans la contamination du milieu mais leur importance est

sujette à controverse. Elles représentent une source insidieuse : elles sont excrétrices

d'oocystes en l'absence de symptômes.

Cette excrétion a été quantifiée en Europe par ATWILL et Al 1998, 60 à 70 % des adultes sont

excréteurs et bien que le niveau d'excrétion soit faible, il est suffisant pour contaminer un

nouveau-né ; une vache rejette 900 oocystes par gramme de fèces et 30 à 40 kg de fèces par

jour (NACIRI ,1994) soit un nombre d'oocystes excrétés par jour de l'ordre de 2 à 3 x 107 par



adulte. Or, une centaine d’oocystes suffisent pour infecter un veau donc les adultes peuvent

être à l’origine de la contamination des jeunes.

Atwill et ses collaborateurs (ATWILL et Al., 1998) ont cherché à savoir si les vaches

représentaient une source d’infection importante pour leurs veaux dans un élevage laitier

de race Holstein aux Etats-Unis. Ses résultats sont en contradiction avec ceux obtenus en

Europe : bien que 92 % des veaux âgés de 7 à 21 jours soient infectés, aucune des mères

n’excrète des oocystes de Cryptosporidium parvum autour du vêlage (± 21 jours autour de la

mise-bas). Cependant, la méthode de détection utilisée par l’auteur (immunofluorescence

directe) n’est probablement

Pas assez sensible pour mettre en évidence l’excrétion des mères.

En Ecosse, une étude épidémiologique donne des résultats assez différents (SCOTT, 1995).

L’excrétion d’oocystes est étudiée sur plus de 500 adultes bovins en bonne santé, âgés de

plus de 1 an et appartenant à deux troupeaux différents. Les résultats sont rassemblés dans

le tableau 5. L’excrétion des jeunes n’est pas prise En compte.

Tableau III : Excrétion d’oocystes chez des bovins adultes d’après (SCOTT, 1995)

Conditions Prévalence d’excrétion

Troupeau 1 Diarrhée cryptosporidique diagnostiquée chez plus

80 % des veaux durant les 5 dernières années

61,3%

Troupeau 2 Pas d’antécédents récents de cryptosporidiose 66,4%

Cet exemple montre un très haut niveau d’excrétion chez les adultes puisque la prévalence

moyenne d’excrétion est de 62,4 %. Cette prévalence est encore plus élevée si on augmente

la sensibilité de la technique par concentration.

Des études sérologiques de recherche d’anticorps spécifiques sur ces animaux montrent un

très fort taux de contact avec l’antigène Cryptosporidium parvum puisque plus de 90 % des

animaux sont séropositifs et ce quelque soit le type d’immunoglobulines recherchées (Ig G,

Ig G1, Ig G2, Ig M).

Le rôle des mères en tant que réservoir du parasite est évident lorsque les techniques de

détection utilisées sont assez sensibles. Il n’y a pas de différence notable de prévalence chez

les ruminants adultes entre le troupeau où les veaux sont malades et celui où ils ne le sont



pas. Ceci prouve que la présence des adultes n’est pas indispensable a développement de la

maladie clinique chez les jeunes.

L’excrétion quasi-systématique et asymptomatique des adultes doit contribuer à la

pérennisation de l’infection d’une année sur l’autre en permettant la contamination des

jeunes en début de saison de mise-bas quand le milieu est encore peu contaminé. Ce

portage contribue également à la contamination de l’environnement et particulièrement des

eaux de manière insidieuse et continue (ATWILL et Al 1998)

A.3. Animaux sauvages, rongeurs
On ne connaît pas très bien le rôle joué par la faune sauvage (rongeurs, cervidés) dans la

contamination des autres animaux. Elle est sans doute minime face à l’importante source

que représentent les fèces des ruminants, jeunes ou adultes, dans la contamination d’un

élevage par exemple. Etant donné que l’espèce C. Parvum qui infecte le bétail est très

largement répandue et ne présente pas une grande spécificité d’hôte, tous les animaux

porteurs de ce parasite peuvent théoriquement être à l’origine d’une contamination d’un

élevage. De tels cas ne sont pas décrits car il est impossible de connaître la source exacte

d’une contamination : le parasite impliqué chez les deux espèces est en général identique.

(NACIRI, 1994)

A.4. Eau
De très nombreux cas sont décrits chez l’homme de cryptosporidiose d’origine hydrique. Ces

cas concernent un grand nombre de personnes et la contamination de l’eau est due à une

erreur dans le traitement de l’eau du robinet ou à un déversement accidentel de déchets

animaux ou d’eaux d’égouts dans le circuit d’eau potable. On peut très bien imaginer qu’une

telle eau alimentant un élevage puisse conduire à la contamination d’animaux mais on ne

connaît pas l’importance de cette voie de contamination.

Un élevage laitier aux Etats-Unis (Atwill et Al, 1998) montre un exemple original de

contamination par l’eau : les oocystes contenus dans l’eau sont déposés sur les murs et le sol

des bâtiments de l’élevage lors du lavage sous pression de ces bâtiments. C’est un aérosol

d’eau contaminée qui a servi au nettoyage ; l’eau a été contaminée en passant sous les

bâtiments des veaux âgés, avant de servir à la désinfection des boxes des plus jeunes.



B. FACTEURS DE RECEPTIVITE ET DE SENSIBILITE

B.1.Espèce
La cryptosporidiose se rencontre chez de nombreux animaux domestiques et sauvages

(rongeurs, cervidés). Tous les ruminants peuvent héberger et excréter des oocystes. Parmi

les ruminants qui représentent le plus grand groupe d’espèces concernées par la

cryptosporidiose, le chevreau est le plus sensible à l’infection par C. Parvum. (NACIRI ,2000)

B.2. Race
La fréquence de la maladie est plus élevée chez les bovins des races allaitantes, et cette

fréquence résulte des pratiques suivies en élevage allaitant. (NACIRI ,2000).

B.3. Age
La cryptosporidiose est essentiellement une maladie du nouveau-né. La plupart des cas

cliniques se produisent entre l’âge de 5 et 15 jours chez les veaux. Chez les adultes, la

maladie est généralement asymptomatique. (MORIN ,2002) 25

B.4. Etat immunitaire
Comme chez l.’homme, le parasite s’installe plus facilement chez l’animal sur un terrain

immunodéprimé. Chez le cheval, le premier cas de cryptosporidiose a été décrit chez un

poulain immunodéprimé. Chez le chat, les symptômes apparaissent lors de co-infection avec

le felv (virus de la leucemie félin) qui induit des immunodépressions. Au moment de

l'agnelage, le ²niveau d'excrétion d’oocystes augmente chez les brebis (DE GRAAF, 1999,). La

pression d’infection augmente dans le milieu ambiant au moment où les agneaux sont les

plus vulnérables. Chez les bovins, il n’y a pas d’augmentation de l’excrétion autour de la

mise-bas (SCOTT 1995).

C. MODE DE TRANSMISSION
Le mode de transmission principal est le mode fécal-oral : l'hôte ingère les oocystes

résistants qui ont été excrétés directement sporulés dans les fèces de l'hôte précédent.

Parfois, la transmission de la maladie se fait par inhalation mais cette voie est surtout

fréquente chez les Oiseaux. (MORIN ,2002)

La transmission entre animaux peut se faire directement c'est-à-dire d'animal à animal ou

indirectement via l'eau utilisée pour la désinfection, le personnel qui s'occupe des animaux,

les locaux ou le matériel utilisé. Les oocystes étant très résistants, tout ce qui n'est pas

drastiquement désinfecté peut véhiculer des oocystes.



La voie d’infection la plus commune est un contact étroit avec les fèces diarrhéiques des

animaux malades. (ROCQUES, 2004).

D. FACTEURS DE RISQUES

D.1. Saison
La période à risque pour la contamination des veaux est l’hiver car c’est à cette période qu’il

y a le plus grand nombre d’animaux dans la classe d’âge la plus à risque (MOHAMMED,

WADE, SCHAAF, 1999). C’est au pic d’incidence des naissances qu’a lieu le pic d’incidence de

la maladie. De plus, les animaux sont gardés à l’étable et la transmission de la maladie se fait

plus aisément lorsque la densité et les contacts entre animaux augmentent. Cependant, ce

résultat est à moduler en fonction du pays, du mode d’élevage (animaux en stabulation, au

pré…) ou encore de la répartition des mises bas sur l’année. Ainsi, lors d’une étude conduite

de Février à Août sur l’excrétion des bovins en Californie (ATWILL ,1999), la probabilité

d’excréter des oocystes de Cryptosporidium parvum au mois de Mai est supérieure à celle

des autres mois et ce de manière inexpliquée. La saison à laquelle se produisent les vêlages

n’a pas non plus d’influence sur l’excrétion des oocystes (ATWILL, JOHNSON, PEREIRA ;

1999).

On pourrait penser que, les oocystes étant sensibles à la chaleur et à la dessiccation, il y

aurait une diminution du nombre de cas pendant la saison chaude. Même si certains auteurs

notent cette baisse en été (LEFAY, 2000), la tendance générale est à une absence d’influence

de la saison. Ceci est en faveur d’une contamination directe d’animal à animal sans laisser

aux oocystes le temps de résider au sol et de subir les aléas de température et d’humidité du

milieu extérieur

D.2 Densité animale
Une trop forte densité animale dans un troupeau est responsable d’une augmentation du

risque de transmission par voie fécale-orale car elle augmente les chances de contact entre

individus contaminés et individus récepteurs. Ainsi, lorsqu’on multiplie par 10 la densité de

bovins dans un troupeau, on multiplie par 2 ou 3 la probabilité d’excréter C. Parvum dans ce

troupeau (ATWILL, JOHNSON, PEREIRA ; 1999). De même, les plus sévères épizooties se

produisent lorsque la densité animale est la plus élevée (ANDERSON 1998).



La conception des bâtiments a donc un rôle à jouer dans la contamination en favorisant le

contact avec les agents pathogènes lorsque la densité animale est trop élevée, le

renouvellement de l’air insuffisant et l’hygiène des litières douteuse.

D.3 Conduite d’élevage
Chez les veaux, les maternités collectives, la surpopulation, le stress d’un sevrage trop

précoce, les transports vers des marchés contribuent à une augmentation du risque de

cryptosporidiose clinique surtout lorsque les animaux sont maintenus dans de mauvaises

conditions d’hygiène. Chez les agneaux, le refroidissement en période néonatale dû aux

mauvaises conditions climatiques, les infections intercurrentes ou encore les déficits

nutritionnels augmentent la probabilité d’apparition de la maladie.

Une étude (MOHAMMED, WADE, SCHAAF, 1999) a cherché à quantifier le poids de

différents facteurs de risque sur la probabilité d’infection par Cryptosporidium parvum. Ces

facteurs de risque sont associés de façon significative à la probabilité d’infection et

concernent essentiellement la conduite d’élevage en pré sevrage, période critique pour

l’infection. Dans cette étude, le fait de nourrir des veaux à la main avec du lait reconditionné

est associé à une diminution du risque infectieux. La ventilation du bâtiment d’élevage et le

paillage quotidien des litières avec de la paille propre sont également associés à une

diminution du risque. En revanche, la présence d’autres espèces animales, capables

d’héberger le parasite, au contact du troupeau est un facteur de risque d’apparition de la

maladie. La multiplication des manipulations d’animaux et de matériels favorise le contact

entre l’agent infectieux et la population à risque et donc augmente le risque de

contamination.

D.4.Rôle de l’épandage de fumier
L’application de fumier sur les champs dans un but de fertiliser et d’enrichir le sol permet

indirectement un recyclage des micro-organismes. L’épandage de fumier contenant des

oocystes de Cryptospridium parvum peut être responsable de la dissémination et de

pérennisation de la maladie dans une exploitation.

Etant donnée la très grande résistance des oocystes, ces derniers peuvent persister dans les

herbages ou sur le sol et ainsi être transmis aux animaux lors de la mise à l’herbe. La

contamination est également possible indirectement par l’ensilage d’herbe contaminée. En

effet, si le sol est contaminé et que les oocystes survivent pendant toute la période de



croissance de la plante, il est possible de retrouver des oocystes viables dans un ensilage au

bout de 3 mois (MERRY 1997). Ainsi pour un ensilage de ray-grass contenant des oocystes de

C. Parvum (concentration initiale dans l’herbe : 5.9 x 104 /gramme de matière fraîche) et

conservé de trois façons différentes (aucun traitement, inoculation de ferments lactiques ou

ajout d’acide formique) il est possible, au bout de trois mois de conservation, de retrouver

des oocystes viables. Quelque soit le mode d’ensilage, 30 à 40 % des oocystes sont viables et

donc le potentiel infectieux de l’ensilage est réel.

Cherchant à savoir quel est le rôle réel joué par le bétail sur la contamination des eaux,

Sischo et ses collaborateurs (SCOTT, 1995) ont montré qu’épandre fréquemment du fumier

revient à multiplier par 8 la chance de détecter des oocystes dans les ruisseaux recueillant

les eaux de ruissellement.

6. Pathogénie de cryptospridium.
Les animaux nouveaux nés sont les sujets les plus exposés à cette parasitose, c’est le cas des

veaux dont l’âge est inferieur à trois semaines l’infection est caractérisé par une altération

de l’état général, la multiplication de Cryptospridium peut s’étendre à tout l’intestin, à la

vésicule biliaire (pitlik et al, 1983 ; crosset al,1986), aux canaux pancréatiques (kovatch et

white,1972 ),à la bourse de Fabricius (Randall, 1982 )et au système respiratoire (hoerr et al,

1978 ; Brady et al, 1984 ).

Selon Certad (2008), les mécanismes intervenant dans la pathogénicité sont :

-l’adhérence : correspondant à l’attachement du parasite aux cellules hôtes et représentant

l’étape critique de l’établissement de la maladie.

- la production de toxines se traduisant par une diarrhée (okhuysen et Chappell, 2002),

profuse, aqueuse, jaunâtre et parfois sanguinolente qui peut durer entre 1et 12 jours (jerrett

et al, 1981 ; tzipori et al, 1983)

-les lésions cellulaires caractérisées par une atrophie villositaire et infiltrées par des cellules

inflammatoires et hyperplasie des cryptes dans la partie proximales de l’intestin grêle

(stemmermann et al ,1980 weisburger et al, 1979 ; Heine et al, 1984 ; Berg et al, 1978 ;

Cohen et al ; 1984 ; Argenzio et al, 1990) ou dans le colon et caecum . Il se produit aussi une

fusion des villosités intestinales (Enemark et al, 2003), une hyperplasie et des abcès des

cryptes dans le colon (Heine et al, 1984). Des altérations cellulaires sont observées aussi

comme la rupture des jonctions intercellulaire, la perte de la fonction barrière et la

libération de lactate déshydrogénase intracellulaire. (Adams et al, 1994).



Il existe plusieurs mécanismes et molécules impliqués dans les lésions cellulaires. D’après

Steele et al (1995), l’hémolysine H4 codée par le gène Hem A représente une protéine

spécifique de Cryptospridium qui peut être à l’origine de l’invasion cellulaire et de la perte de

la fonction barrière. Ces altérations provoquent des disfonctionnements de l’absorption et

de la sécrétion intestinale (certad, 2008).

- une diminution de l’absorption de la xylose chez le veau (Moon et al, 1985) et une baisse

de la digestion et une malabsorption des nutriments (tzipori, 1983), l’évolution clinique de la

maladie est similaire chez les veaux et les agneaux mais avec une mortalité plus élevé chez

ces derniers (Anderson, 1982 ; Angus et al, 1982 ; tzipori et al, 1982 ; Naciri, 1987).

L’infection provoque une diarrhée légère à sévère chez les agneaux de 5 à 12 jours d’âge,

une anorexie et perte de poids (Angus et al, 1982 ; Thompson et al 2005).

7. Diagnostic épidémiologie clinique chez les veaux

Plusieurs Critères cliniques et épidémiologiques appellent à une suspicion de
cryptosporidiose néonatale. L’apparition d’un épisode diarrhéique à allure enzootique chez
des veaux âgés de 5 et 15 jours, en milieu ou fin de période de vêlage, doit orienter le
diagnostic vers la cryptosporidiose. Notamment lorsque la diarrhée est réfractaire au
traitement habituel. Néanmoins aucun diagnostic de certitude ne pourra être pose sans
confirmation par un diagnostic. (Royer Sophie, 2015).





Chapitre II. Généralités sur la Giardia

1. Définition :
Giardia spp est un protozoaire, parasite des bovins, de l’homme et d’autres vertébrés,

transmis par voie oro-fécale(Adam2001) .chez les bovins, G.intestinalis (synonymes

G .duodénales ou G.lamblia) peut provoquer des diarrhées, une malabsorption des

nutriments et des retards de croissance (Quilez, et al 1996).

2-Historique :
La première description de Giardia est réalisée en 1681 par van Leuwenhoek à partir des

ses propres selles diarrhéiques. Il a fallut attendre l’an 1859 pour qu’une description plus

détaillée par lambl(Adem2001).

Durant la première moitié du 19éme siècle, la dénomination de ce parasite est sujette à de

nombreuses controverses car les noms d’espèces sont basés soit sur l’hôte d’origine, soit sur

la morphologie, (Isabelle2005).

En 1952, Filice publie une description morphologique très détaillée de ce parasite et propose

trois espèces pour le genre Giardia. Ce micro-organisme est reconnu comme une cause de

pathologie diarrhéique à partir de la fin des années 1950.

 Principales étapes de l’étude de Giardia (Adam, 2001 ; Erlandsen et Bemrick,

1987 ; Erlandsen et al.1990 ; Feely, 1988;Gardner et Hill, 2001 ; Rose et Slifko, 1999).

 1681 :1ere description de ce parasite par van leeuwnhoek.

 1859 : Description détaillée par Lambl qui le nomme cercomonas intestinalis.

 1881 : Association entre le stade kyste et le stade flagellé.

 1883 :1ere utilisation de Giardia comme genre.

 1922 : Simon utilise des critères morphologiques pour distinguer Giardia muris et

Giardia lamblia.

 1932 : Dobell considère le tractus gastro-intestinal comme le lieu de multiplication de

ce parasite.

 1952 : Filice publie une description détaillée de Giardia et propose alors trois

espèces : G.lamblia G. Muris. G.agilis.

 1955 à 1965 : La communauté médicale commence à reconnaître Giardia comme une

cause de pathologie diarrhéique.

 1960-1980 : Epidémies d’origine hydrique reportées en Europe et aux Etats-Unis.



 1987 : Eriandsen et Bemrick décrivent une nouvelle espèce : G.psittaci.

 1988 : Description de l’espèce G.microti par Feely.

 1990 : Description de l’espèce G.ardeae par Eriandsen et al.

3. Taxonomie :
Giardia est un micro-organisme eucaryote appartenant au règne des protozoaires

flagellés Les règnes Archizoa (regroupant les micro-organismes dépourvus de mitochondries)

et protistes ont été récemment proposés, toute fois le terme protozoaire est

préférentiellement utilisé pour qualifier Giardia (Adam 2000, Adam 2001). Dans la

classification basée sur sa morphologie Giardia appartient à :

- Embranchement : Sarcomastigophora.

- Sous ébranchement : Mastigophora.

- Classe : Zoomastigophorea.

- Ordre : Diplomanadida.

- Famille : Hexamitida.

- Genre : Giardia.

Le genre Giardia est subdivisé en ou moins six (06) espèces présentées dans le « tableau

03 ».

Tableau IV : espèces reconnus au sien du genre Giardia (d’après Thompson ; 2000).

Espèces Hôtes Taille des trophozoites (Lx l)

(µm)

G.doudenalis syn.

Lamblai, intestinalis

Mammifères dont l’homme 12-15x 6-8

G.gilis Amphibiens 20-29x 4-5

G.muris Rongeurs 9-12x 5-7

G.psittaci Oiseaux 14x 6

G. Ardeae Oiseaux 10x 6,5



4. Morphologie :

Ce protozoaire se présente sous deux formes les trophozoites et les kystes

(Grisardaudrey 2008).

4.1. Le trophozoite
A une forme en goutte à extrémité antérieure arrondie et extrémité postérieure affilée.

(Figure10). Mesure 6-8 x 12-15 µm pour une épaisseur de 2 à 4 µm. En section (sur coupe

histologique), il a une forme en croissant avec une face dorsale convexes et une face

ventrale concave en raison de la présence d’un disque formant ventouse ,permettant la

fixation de parasite aux cellules intestinales ( Barr et Bowman 1994, Barr et al 1994. Beugne

1996. Bourdeau 1993. Zajac 1992).

Il est mobile et actif grâce à quatre paires de flagelles, dont une paire récurrente. La cellule

contient deux gros noyaux situés symétriquement dans le tiers antérieur, et munis chacun

d’un caryosome de grande taille .transversalement, deux structures parallèles en forme de

bâtonnets, plus ou moins incurvés, les médians correspondants à des agrégats dans des

microtubules et de protéines contractiles (Barr, Bowman 1994, Barr et al 1994, Boudeau

1993).

.

Figure 10 : trophozoite de Giardia. (Bussieras et Chermette 1992).

4.2. Les kystes:

Sont végétatifs ils sont émis dans matières fécales et constituants les éléments de

résistance et de contamination. Ils sont subsphériques, renformants deux à quatre noyaux,

des résidus de flagelles et de corps médianes donnant l’impression de contenir un S au



centre, et correspondant à deux trophozoites incomplètement formés . Ils mesurent 7-10 x8-

12 µm (Figure11) (Barr et Bowman 1994, Barr et al 1994. Beugne 1996).

Figure11 : le kyste de Giardia (Bussieras et Chermette 1992).

5. Biologie de parasite :

5.1. Habitat :

Les trophozoites vivent dans l’intestin grêle de leurs hôtes (Bourdeau 1993,

Bourdoiseau 1993).

Cette répartition peut varier en fonction des facteurs nutritionnel et individuel (Barr et

Bowman 1994, Bourdeau 1993, Zajac 1992).

Un régime riche en glucide favorise la localisation en partie antérieure de l’intestin grêle par

rapport à un régime riche en protéines (Barr et Bowman 1994).

Le parasite est fixé à la surface de la bordure en brosse des cellules intestinales,

essentiellement à la base des villosités, la fixation est permise à la fois par le disque adhésif

(mouvements des flagelles et à la fois par un mécanisme de reconnaissance cellulaire

impliquant la lectine et la trypsine (Bourdeau 1993, Euzuby1986, Ripert1996)

Certains trophozoites se détachent et sont mobiles grâce à leurs flagelles. Ils passent dans la

partie postérieure de l’intestin grêle où a lieu l’enkystement (Gibson et al 1999, Gilln et al

1982).

Quelques que trophozoites peuvent même passer dans les fèces mais ils ne survivent pas

très longtemps en dehors de leur hôte (Barr, Bowman1994)



Les kystes sont trouvés en majorité dans le gros intestin (Lujan et al 1998).

5.2 Nutrition :

Le parasite se nourrit par pinocytose à partir des nutriments de l’hôte prélevé au

niveau de la membrane dorsale (Bourdeau 1993 Bourdoiseau 1993, Tekwani et

Mehlotra1999).

Les mouvements des flagelles créant un flux liquidien permettant de repousser les

nutriments de la surface des villosités intestinales (Lejeune 1997).

5.3 Métabolisme :
Giardia est un protozoaire anaérobie. Lorsque l’environnement est trop riche en

dioxygène ou en ces métabolites (H2O2 par exemple), il devient létal (Lloyd et al, 2000), Il a

été mis en évidence chez le parasite des protéines, les cystéines, dont le rôle serait de

protéger le microorganisme contre les effets de l’oxygène. De surcroît, l’équipement

enzymatique de Giardia est adapté à son métabolisme anaérobie étant donné qu’il possède

une activité oxydase importante ainsi qu’une faible activité peroxydase (Tekwani et

Mehlotra, 1999).

Le parasite est capable de neutraliser les enzymes pancréatiques cela semble le protéger

contre le processus de digestion de l’hôte (Lejeune, 1997).

6. cycle évolutif :
Le parasite a un cycle direct (monoxène), (chartier, 2005), et passe par une forme

trophozoite et une forme kystique. Apres ingestion par l’hôte définitif des kystes à 4 noyaux

(avec l’eau et les trophozoites se fixent par la suite à l’épithélium intestinal. (N, Acha et

Boris ; 1989 ; Duriez et al, 2002.)

Chez l’hôte définitif (homme ou animaux) :

Les trophozoites se multiplient par division binaire dans la lumière de l’intestin grêle,

ils s’enkystent lorsque le contenu intestinal quitte le jéjunum et commence à perdre son

humidité, les trophozoites enkystés entreprennent une autre division et le kyste mûr ainsi

formé contient quatre noyaux. Les kystes sont éliminés de manière passive dans le milieu

extérieur avec les matières fécales (Figure3) (N, Acha et Boris, 1989 ; Duriez et al 2002).



Figure 12 : cycle évolutif de Giardia (Bussieras et Chermette 1992).

7. Epidémiologie :

7.1 Répartition géographique :
C’est une affection cosmopolite, (Euzeby, 1987 : Duriez et al, 2002).

7-2. Espèce affectées :

Ce parasite peut infecter de nombreuses espèces animales et l’homme,(Fayer et

Ungar ,1986 :Adem,1991).ainsi on le retrouve chez l’homme, les bovins , le Chien, le chat, le

cobaye, le lapin ; et plusieurs autres mammifères domestiques et sauvages ,(N.Acha et

Boris,1989) , il s’agit en fait d’une zoonose,(Fayer et Ungar,1986 :Buret Aet al,1990).chez le

veau, il est l’une des causes majeures de diarrhée ,(Xiao et al,1993 :Olson et al 1997).

7.3. Sources d’infection :

Les animaux domestiques constituent un réservoir important de parasites (Kasprzak et

Pawlowski, 1989 ; Adem1991).

La transmission du parasite dans sa forme kystique se fait par l’alimentation, les eaux

souillées, les main sales, faire très attention au péril fécal,(Fayer et Ungar,1986 ; Duriez et

al,2002) ,chez les bovins, la transmission directe d’un animal porteur à un animal sain est le



principal mode de contamination ,(corwin,1992 ;Heath,1992), le passage à l’animal, puis de

l’animal à l’homme, se fait pour l’animal par la pâture ou l’eau de boisson et pour l’homme

elle se fait par l’eau,(Craun,1986).

La détection des modifications morphologiques et physicochimiques des microorganismes

par la technique d’èlectrorotation, permet de déterminer la viabilité des kystes dans les

aliments et l’eau potable (Dalton et al ,2001)

7.4. Causes favorisantes :

A. Facteur extrinsèques :
Les saisons humides peuvent favoriser l’infection par la persistance accrue des kystes

dans l’environnement. La saison estivale peut elle aussi favoriser l’infection, surtout chez

l’homme, par l’augmentation de la prise de boisson et donc une exposition renforcée au

parasite. L’alimentation glucidique est également un facteur favorisant, de même que le

mode de vie qui joue un rôle très important. Les animaux vivant en collectivité sont

beaucoup plus exposés d’autant plus si l’élevage est intensif (surpopulation, taux d’humidité

élevé) ou si les conditions d’hygiène ne sont pas strictes (Barr et Bowman, 1994 ;

Bourdoiseau, 2000).

Si un faible nombre de Giardia persiste après un traitement, l’utilisation de corticoïdes à

doses anti-inflammatoires (1mg/kg/jour de prednisolone) pendant 10 jours peut provoquer

la réémergence de kystes de Giardia (Zajac et al. 1992).

B. Facteurs intrinsèques :

Selon, (Euzeby, 1987a).explique que plusieurs auteurs montrent que l’age des animaux

joue un rôle important. Par ailleurs (Quilez et al., 1996 ;Wade et al.,2000b),soulignent que le

maximum de prévalence se situe entre 1 et 6 mois, avec d’abord une prévalence

relativement faible pour les animaux de 1 mois et moins, la prévalence maximum est

retrouvée chez les animaux âgés de 4 à 5 mois .pour(o’handley et al. ;1999),l’âge moyen de

détection des kystes de G.duodinalis chez le veau est excrétion persiste jusqu’à l’âge de

120jours. Mais en générale on note une nette diminution de prévalence chez les bovins de

plus de 6 mois.

Ralston et al 2003, On observe aussi une déférence de sensibilité entre les individus,

certains veaux expriment des signes cliniques alors que d’autres pas. La plupart des études

effectuées pour montrer l’influence du type d’élevage ont montrées une plus grande



sensibilité des bovins à l’engrais, mais ces résultats sont à prendre avec prudence car la

majorité de ces études ont été faites sur des élevages laitiers. D’autre travaux par contre ont

montré les mêmes types de réponse chez les veaux laitiers et ceux à l’engrais. Ceci

s’explique soit par l’existence de souches de Giardia duodinalis plus virulentes que d’autres,

soit par des différences de dans le statut immunitaire des veaux. Et quand des veaux

excrétant un nombre important de Giardia, ils sont considérés comme une source

importante de contamination pour leurs congénères (Xiao et al, 1994 ; Xiao et al, 1993).En

effet, différentient études ont montré que les animaux hypogammaglobulinémiques en

particulier ceux déficient en iga se montrent plus sensibles aux infections sévères par

rapport à ceux immunologiquement normaux. L’immunité semble s’installer avec le temps,

ceci est conforté par le fait que les animaux âgés de plus de 6 mois se révèlent moins

porteurs de giardia. (Quilez et al.,1996 ;Wade et al ,2000).A ces deux facteur (âge et déficit

immunitaire),s’ajoute l’hypochlorydie qui semble favoriser l’installation de la

maladie,(N.Acha et Boris,1989).

7.5 Resistances :

Les kystes sont la forme infectante qui sont très résistants dans le milieu et peuvent survive

pendant plus de deux mois dans l’eau à8c, pendant environ un mois à21c et rte pas les

temps chauds et secs, de même que les très basses températures, (Bingham et al ,1979), il

est résiste au chlore,(N. Achaet Boris, 1989 ; Duriez et al 2002), la contamination de l’eau est

usuelle, (Chevallier et al, 1991).

7.6 Immunité :

La réaction immunitaire vis-à-vis de Giardia fait intervenir les médiations, humorale et

cellulaire, aussi le statut immunitaire d’hôte influence sur sa susceptibilité à l’infection et sur

la sévérité des signes cliniques.

Lors de cette réaction, l’élimination des trophozoites est favorisée par l’intervention des

lymphocytes T-CD4 et sécrétion d’immunoglobulines de type A au niveau de la muqueuse

intestinale (Eckman, 2003 ; Faubert, 2000) . D ‘autres éléments notamment la synthèse de

protéines par les polynucléaires neutrophiles et l’excrétion de NO peuvent intervenir aussi

dans ce processus (Eckmann, 2003).



Dans certaines communautés, le taux de réinfection est plus important à cause des

modifications d’expression des variantes spécifiques des protéines de surface, ces variations

d’expression sont détectées pendant et après dékystement (svard et al, 1998).

7.7. Pathogénie :

Giardia est l’agent responsable de la giardiose. Dénommé aussi giardase ou

lambliase. La maladie, souvent asymptomatique, est de gravité variable (Xiao1994, Quflez et

al ,1996).quand ils existent, les symptômes se manifestent par des épisodes de diarrhée

aqueuse suite à l’altération de la flore duodénale de la composition de la bile (Ali et Hill,

2003 ; Faubert, 2000). La diarrhée est accompagnée de l’élimination d’une quantité

importante de trophozoites, suivie de périodes de rémission de selles normales dans

lesquelles ne sont retrouvés que des kystes.

L’intestin grêle peut être aussi rempli de mucus et de liquide et présente des troubles de

l’activité des enzymes digestives (Buretet al, 1990,1991 ; Faubertet Belosevic, 1990).

La colonisation de cet organe par les trophozoites, provoque une réduction de la surface

d’absorption de la membrane (Buret et al, 1990, 1991,1992).

Ce phénomène conduit à une malabsorption du glucose, des électrolytes et de l’eau,

associée dans certains cas à une importante atrophie des villosités et une hypertrophie des

cryptes. (Farthing,1994 ;Buret et al ;1990 ;1991 ;Buret,1994 ;Faubert et Belosevic,1990) ,

mais une prolifération des lymphocytes intra- épithéliaux et des mastocytes muqueux est

observée pendant la phase d’ élimination de l’infection (Gillin et Ferguson,1984 ;Hardin et

al. ;1997).

En plus de la diarrhée, Giardia peut être aussi responsable d’une douleur abdominale ,d’une

déshydratation, d’un retard de croissance, d’une perte de poids et d’une anorexie

(Adam1991 ;Wolfe,1992 ; Zajac, 1992 ;Barr et Bouman,1994 ;Farthing,1994 ; Gardner et

Hill,2001 ;Hoque et al,2002). Selon Rings et Ring (1996), les manifestations cliniques chez les

veaux commencent à partir de la deuxième semaine. L’excrétion des kystes est intermittente

et peut se poursuivre pendant plusieurs semaines (Xiao etherd, 1994).

7.8. Lésions :
D’intensité variable, elles sont localisées au niveau de l’épithélium digestif.

7.8.1 Macroscopiquement : on observe une entérite catarrhale caractérisée par un

abondant mucus.



7.8.2 Microscopiquement : on note une augmentation de la taille des cryptes et une

atrophie et un épaississement des villosités (Bourdeau, 1993 ; Buret et al, 1990).

7.9 Diagnostic

7.9.1 Diagnostic Clinique :
Repose sur l’observation d’une diarrhée chronique et ou d’un retard de croissance, d’un

syndrome de malabsorption, et une maladie à caractère épidémiologie (Duriez et al. 2002).

7.9.2 Diagnostique Nécropsique :

Basé sur la découverte de lésions d’entérite catarrhale touchant les premières portions de

l’intestin grêle, mais seule la recherche de l’agent causal permettra d’affirmer avec certitude

la présence de Giardia, (N.Acha et Boris, 1989).

7.9.3Diagnostique expérimental
A. Mise en évidence du parasite :

Différents examens permettent de mettre en évidence les kystes ou plus rarement les

trophozoïtes de G.duodinalis. Notamment, comme pour les kystes d’Isospora spp. La

coproscopie directe ou après enrichissement. (Baar et Bowman ; 1994 ; Barr et al ; 1994)

La coproscopie directe est un examen peu coûteux, facile à mettre en pratique mais de

sensibilité et de spécificité très faibles. C’est pour quoi la technique de flottaison, utilisant un

liquide de forte densité, est la plus utilisée. Pour ces deux techniques la morphologie des

kystes de G.duodinalis est mieux identifiée si l’on a joute sur la lame une goutte de solution

iodo-iodurée qui leur confère une teinte orangée. Lors d’examen direct des trophozoites : ils

sont reconnus grâce à leur disque ventral.

Seule la présence de kyste de Giardia dans le prélèvement fécal peut permettre d’émettre

un diagnostic positif. Cependant, étant donné que l’excrétion des kystes est intermittente,

une seule coproscopie négative ne suffit pas d’exclure la giardiose. Il est conseillé de réaliser

trois coproscopie à 48 heures d’intervalle afin d’être sur de ne pas écarter trop rapidement

une giardiose.

Une autre technique de mise en évidence des kystes de Giardia est l’examen du liquide

d’aspiration duodénale lorsqu‘une endoscopie ou une laparotomie est réalisée (Baar et

Bowman ; 1994, Baar et al ; 1994 ; Bourdeau ; 1993 ; Zajac 1992).



B Diagnostic moléculaire :
Le développement de techniques de type PCR a permis d’amplifier et d’identifier l’ADN de

certains parasites digestifs comme Cryptospridium ou Giardia. Cependant, ces méthodes ne

font pas partie des examens de routine pour le diagnostic d’affection parasitaires malgré

leur excellente spécificité. Elles ont été testées que de manière expérimentale (Ghosh et al

2000)





I. Matériel et méthodes

Notre étude a été réalisée dans la wilaya de Blida sur une période allant du janvier jusqu’à

mai 2017

1. Objectif :
Le but de notre travail est la recherche de Cryptospridium spp et Giardia spp dans les

matières fécales des veaux de 3 jours à trois mois d’âge.

2. zone d’étude :

Notre étude a été effectuée dans 5 régions de la wilaya de Blida (Bouinane, Bougara, Baba

Ali Chebli, Boufarik).

Figure 13 : situation géographique des cinq régions dans la wilaya de Blida (Anonym2, 2015)

3. Matériels :(annexe01).

4. Méthodes :
Une analyse coprologique a été effectuée sur 12 Veaux de 3 jours à trois mois d’âge pour la

recherche d’oocyste de Cryptospridium spp et Giardia spp.



4.1 Récolte des échantillons :
Les prélèvements des fèces ont été réalisés par la stimulation de l’anus des veaux avec

thermomètre, puis déposé dans des boites coprologie numérotés.

Ces échantillons ont été placés immédiatement dans une glacière isotherme et acheminés

le jour même au laboratoire de l’institue vétérinaire pour l’analyse.

Une fiche de renseignement a été remplie pour chaque animale concernant l’exploitation, la

date de prélèvement, la race, le sexe, la région. (Annexe 0 2)

4.2. Méthodes de coloration des oocystes
Les échantillons fécaux ont été testés par la technique de concertation de Ritchie simplifiée

par Allen et Ridley(1970), suivie par la coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par Henriksen et

Pohlenz.

4.2.1. Technique de concentration de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley(1970) :
La technique de concentration a pour but de réunir dans un faible volume, des parasites

dispersés dans une masse de selle (Achir et Hamrioui, 2010).

4.2.1.1. Procédure :

 Avec un agitateur en verre délayer progressivement les selles dans 2à3 fois leur

volume avec le formol à10℅   

 Laisser sédimenter quelque minute jusqu’à l’obtention d’un surnageant dépourvu

de débris (Photo 01).

 Décanter le surnageant dans 2 tubes coniques de 15 ml pour chaque verre à pied

pour augmenter la chance de trouver le parasite.

 Ajouter de l’éther : le 1/3 du volume décanté (Photo 02).

 Laisser un espace d’environ 1cm de l’ouverture du tube qui permet l’émulsion des

matières fécales pendant l’agitation

 Boucher le tube et agiter énergiquement de façon à obtenir un liquide homogène.

 Centrifuger 5mn à 2500 tours/m

 Après la centrifugation, on obtient 4 couches qui sont du haut vers le bas

-Une couche d’éther de couleur jaune constituée de graisse.

-Un anneau constitué de gros débris.

-Une couche aqueuse.

 Et le culot dans lequel sont concentrés les éléments parasitaires.



 Jeter le surnageant constitué par les trois couches supérieures et garder le culot.

 A l’aide d’une pipette pasteur, mélanger bien le culot.

 Etaler le frottis à laide d’une lame.

 Fixer au méthanol pendant 5 minutes.

Photo personnelle : 01 Photo personelle : 02

Photo personnelle : 03 Photo personnelle : 04

4.2.1. Technique de coloration de Ziehl Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz :

4.2.2.1. Procédure :
 Colorer le frottis dans la solution de la fushine de Ziehl pendant une (1) heure.

 Rincer à l’eau du robinet.

 Différencier dans de l’acide sulfurique à2% pendant quelques secondes

 Rincer à l’eau du robinet



 Contre colores avec du vert de malachite pendant dix(10) minutes.

 Rincer à l’eau du robinet.

 Laisser sécher et observer au microscope optique. (Photo 03 et 04).

4.2.2.2. Lecture :
La lecture se fait au microscope optique à l’objectif G x 40 puis Gx100, avec de l’huile à

immersion à l’objectif Gx100 en mettant au point sur le coin supérieur gauche, puis en

déplaçant la lame régulièrement d’avant en arrière ou de haut en bas afin d’examiner la

lame dans son entière façon systématique(figure 14).

Les oocystes de cryptospridium ssp. Sont colorés en rouge sur un fond vert pâle. Le degré et

la proportion de couleur varient avec les oocystes. En outre, les structures internes

prennent le colorant de façon variable. Certains peuvent apparaitre vides alors que d’autres

peuvent contenir les éléments en croissant caractéristiques des sporozoites.

Début

Figure 14 : technique de lecture des lames

II. résultats et discussion



1. Résultats :

Tableau V : Répartition des cas positifs et négatifs après coloration

.

Nombre de prélèvements Cas positifs Cas négatifs

12 04 8

Fréquence Cryptospridium 16.66 % 83.33%

Giardia 0 % 0%

Figure 15 : la répartition des cas positifs et négatifs de cryptospridium

L’examen coprologie de 12 prélèvements a révélé la présence de cryptospridium sp dans

16.66% des cas, et le Giardia spp n’a pas été observé dans les 12 échantillons qui effectuent.

Discussion :

16.66%

83.33%

16,66

83,33



Durant ces dernières années, les diarrhées néonatales ont été une préoccupation pour les

éleveurs et les chercheurs. La diarrhée chez le veau a une étiologie multifactorielle (virus,

bactéries et parasites) ; ainsi les facteurs de gestion (hygiène, alimentation et logement des

veaux) jouent un rôle très important (Bendali et al). (Lorenz et al)

De ce fait, notre étude a été menée pour objectif de mettre en évidence les parasites

causant la diarrhée notamment le Cryptospridium spp et Giardia sp dans quelques élevages

situés dans cinq régions de la wilaya de Blida appartenant au secteur privé et étatique et

également de répertorier quelques facteurs de risque jouant un rôle dans l’apparition et la

dissémination de ces parasites.

Pour cela, uniquement 12 échantillons fécaux ont été prélevé sur des veaux âgés de 3 jours à

3 mois, c’est un échantillon qu’on peut le considérer comme insuffisant pour faire notre

étude vu que la diarrhée est une pathologie qui touche les veaux dans les premiers jours de

leur vie ayant pour conséquences graves sur la santé et sur la production animale.

En outre, l’apparition de la fièvre aphteuse dans les élevages visités et le refus des éleveurs à

l’accès dans leurs fermes nous a empêchés de terminer notre étude.

Un total de 12 prélèvements fécaux ont été analysés par la technique de Ritchie suivie de la

coloration de Ziehl Neelsen modifiée, le Cryptospridium spp a été trouvé dans 4 échantillons

avec un taux de 16.66 % ; le Giardia spp n’a pas été observé dans les 12 échantillons

effectués dans notre étude

Durant notre étude, nous avons remarqué que l’état d’hygiène dans les fermes visitées était

mauvais, c’est un facteur de risque jouant un rôle important dans la dissémination de la

diarrhée, en outre, les veaux ont été logés dans des box collectifs qui favorise la

contamination des veaux.



CONCLUSION :

Vue le nombre insuffisant des prélèvements effectué sur des veaux diarrhéiques le

cryptospridium sp été observé dans 4 échantillons fécaux et aucun échantillon ne révélé la

giardia sp .Au terme de nos rechercher

Les observations de terrain réalisées dans le cadre de cette étude , ont permis de mettre en

évidence certain pratique d’élevage qui seraient aisément modifiables et qui amélioreraient

la gestion et l’hygiène des élevages et donc mèneraient à des morbidités moins importants.

Il ‘agit principalement :

L’hygiène d’élevage, joue un rôle important dans un élevage. Ce qui oblige l’éleveur de

nettoyer a salle ou l’endroit de maternité, et les boxes des nouveau-nés, le bâtiment doive

être nettoyés à l’eau bouillant sous pression et désinfectés. Il est donc souhaitable que

l’éleveur commence par courtage suivi d’une désinfection et de préférence, un vide sanitaire

au moins le temps de permettre un séchage complet des bâtiments car les oocystes sont

sensibles à la dessiccation.

Réduire l’absorption des parasites par voie oro-fécale par un nettoyage et une désinfection

des box contenant des animaux malades, démené, un nettoyage régulier des abreuvoirs

souillés par les fèces, et des boxes en utilisant une litière suffisante et séché.

Pour empêcher le contact du parasite avec le veau juste après la naissance, ont conseillé à

éleveur de placer le veau dès sa naissance dans un environnement sain propre et isolé en

évitant la surpopulation, surtout ne pas mélanger les animaux de classe d’âge différentes.

On conclusion ces mesures ne provoquent pas la disparition de la pathologie mais

néanmoins réduisent considérablement la charge parasitaire dans l’enterrement proche du

veau .D’un autre côté, l’éleveur doit faire part d’une réelle intention pour avoir de bons

résultats.
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Annexe01

Matériels :

A)-Matériel utilisés :

 Gants jetables

 Tubes plastique

 Verre à pied conique

 Agitateur

 Centrifuger

 Centrifuger

 Pipettes pasteur

 Lames porte objet

 Bacs à coloration

 Microscope optique

B)-réactifs et colorants :

 Fuchsine phénique de zeil

 Formol à 10%.

 Ether

 Ethanol

 Acide sulfurique à 2%.

 Vert de malachite

Annexe02 :

Le questionnaire :

Zone de l’étude :

Caractéristique de l’exploitation :

Type d’élevage : laitiére /allaitante /engraissement

Stabulation : entravée/semi entravée/semi entravée /libre.

Boxes : individuel/colectif(hygiéne :bonne/moyenne/ mauvaise).

Alimentation utilisée :

Hygiéne de l’exploitation litiére/établebonne/moiyenne/ mauvaise) odeur :

Gestion d’élevage :



Vélage : programmé/non.

Maternité : endroit spécial/non (hygiéne :Bonne/moyenne/mauvaise).

Alaitement : lait de mére(quentité adminestrée :)/lait enpoudre.

Isolement du veau après la naissance /il reste sous la mère.

Vaccinaton : oui/non.

Déparasitage : oui/non

Insémination artificielle : oui/non.

Désinfection de de l’ombilic : oui /non.

Source d’eau :

Veau :

Numéro de boucle :

Race

Age :

Sexe :

Parcage de veau : collectif/individuel.

Couleur consistance mucus

Diarrhée


