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Résumé : 

 

Cette étude rappelle les connaissances actuelles relatives à la biologie de Cryptosporidium, 

notamment sa biodiversité et son mode de transmission. Elle fait état de la présence du 

parasite chez les différentes espèces d'hôtes mammifères qui l'hébergent et analyse les risques 

réels et potentiels de la maladie chez le lapin. Enfin, le traitement et les préventions possibles  

sont rappelés, ce qui souligne à nouveau l'importance de la détection du parasite, son 

identification à l'aide d'outils moléculaires spécifiques et les moyens à mettre en œuvre pour 

lutter efficacement contre la parasitose. 

 

Mots clés : Cryptosporidium, diarrhée, lapin, maladie parasitaire, zoonose. 

  



 ملخص 

هذه الدراسة تبرز المعارف الأولية حول بيولوجيا  الكريبتوسبوريديوم , تنوعه الطبيعي و طريقة انتقاله. تم 

مختلف الثدييات القادرة على احتوائه و تحليل المخاطر المؤكدة و فيها اظهار تواجد هذا الطفيلي عند 

المحتملة لهذا المرض عند الأرانب. و أخيرا تم التذكير بالعلاج و أساليب الوقاية الممكنة الأمر الذي يظهر 

من جديد أهمية الكشف عن الطفيلي , تعريفه باستعمال أدوات الكشف الجزيئية و طرق التخلص الفعالة من 

 هذا المرض.

 

  كلمات مفتاحية : الكريبتوسبوريديوم , الأرانب , مرض طفيلي , اسهال



Abstract : 

 

The present study underlines the knowledge of Cryptosporidium, especially its biodiversity and 

transmission. The presence of the parasite in different mammal host species is discussed with 

real, potential  infection of rabbits. The possible cure and prevention ways are mentioned, 

which emphasises the importance of detection and identification of the parasite using specific 

molecular tools. Potential measures to be accomplished in order to fight off cryptosporidiosis 

are also noted.  

 

Key words : cryptosporidium, rabbit, diarrheal disease , parasitic  zoonosis 
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Introduction 

 

     Selon les statistiques les plus récentes de la FAO, la production mondiale de viande de lapin 

est estimée à environ 1,8 million de tonnes en 2013. L’Algérie est classée en dixième position à 

l’échelle mondiale, avec une production estimée à 8250 tonnes, ce qui représente 0,7 % de la 

production mondiale globale [1] 

       

La cuniculture algérienne selon un mode traditionnel existe toujours, de type fermier, familial, 

de faible effectif comparé aux élevages rationnels. Cet élevage est une évidence dans les 

familles villageoises puisqu’elle est considérée comme une source secondaire de revenus et de 

protéines nobles. Pratiqué à une petite échelle, ce type d’élevage peut permettre à chaque 

famille de produire de la viande pour ses propres besoins à savoir pour l'autoconsommation 

[2]. 

 

Cependant, quelques contraintes peuvent être rencontrées par ces types d’élevages. En effet, 

les lapins sont souvent exposés à un risque d’infection de leur système digestif. Ces infections 

peuvent être d’origine biologique (virus, bactéries, parasites…) ou d’origine non biologique 

(alimentation, stresse…) [3].  L’infection parasitaire constitue l’une des principales contraintes 

qui entrave le développement de la production cunicole notamment les endoparasites  [4], 

dont  la cryptosporidiose. 

 

La cryptosporidiose est une parasitose cosmopolite causée par les nombreuses espèces qui 

appartiennent au genre Cryptosporidium. Longtemps considérée comme une zoonose rare car 

ne concernant que des personnes exposées dans un contexte professionnel (éleveurs, 

vétérinaires), elle est reconnue comme une cause majeure d'infection d'origine hydrique [5]. 

 

     A notre connaissance, aucune étude n’a porté sur la cryptosporidiose chez les lagomorphes. 

Certes, la bibliographie nationale a été enrichie ces dernières années de quelques travaux de 

recherche sur la cryptosporidiose mais uniquement chez les espèces bovine, aviaire et 

dernièrement équine [6,7, 8, 9, 10,11]. De ce fait, la présente synthèse bibliographique rappelle 

les connaissances actuelles relatives à cette parasitose chez le lapin. 
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Chapitre I : Etude générale du parasite : 

 

I-Historique : 

 

Le genre Cryptosporidium est décrit pour la première fois en 1907 par Tyzzer qui observe ce 

protozoaire parasite dans les glandes gastriques d’une souris de laboratoire (Musmusculus). Le 

parasite est considéré comme un nouveau genre de sporozoaire et le genre Cryptosporidium 

qui signifie « sporocyste caché » est établi. L’espèce découverte est nommée Cryptosporidium 

muris. Cinq ans plus tard, Tyzzer découvre chez la souris également, une autre espèce du genre 

morphologiquement identique mais plus petit et localisée à l’intestin grêle : il s’agit de 

Cryptosporidium parvum. 

 

En 1955, Salvin découvre l’importance pathogénique du genre: Cryptosporidium melagredis 

provoquant une diarrhée et faible mortalité chez la dinde. 

 

En 1976, Cryptosporidium spp. est mis en évidence chez deux patients humains présentant une 

diarrhée sévère. Un an plus tard, une nouvelle espèce est établie chez un serpent : 

Cryptosporidium serpentis. D’autres cas de cryptosporidiose humaine sont ensuite décrits 

essentiellement chez des patients immunodéprimés. 

 

Depuis, la cryptosporidiose est connue comme une cause primaire, fréquente et grave de 

diarrhée chez de nombreux mammifères. Elle entre dans le domaine de la santé publique dans 

les années 90 quand plusieurs foyers causés par la consommation d’eau contaminée sont 

recensés. 

 

II. Taxonomie : 

 

Les parasites du genre Cryptosporidium sont des protistes appartenant au phylum des 

Apicomplexa et au groupe des Coccidies, comprenant également par exemple, Plasmodium, 

Toxoplasma, Emiera ou Theileria. Tous les membres du phylum Apicomplexa ont des caractères 

spécifiques liés au parasitisme, notamment la présence dans leurs formes invasives d’un 

complexe apical lié à la locomotion et à l’invasion cellulaire. En dépit de caractéristiques 

partagées, les Apicomplexa ont également des divergences, comme la spécificité de l’hôte, le 
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tropisme pour différents tissus, et l’obligation dans certains cas de se développer chez plus d’un 

hôte pour compléter leur cycle biologique [12]. 

 

Tableau 01 : Classification taxonomique [13]. 

Règne Protiste  Eucaryote unicellulaire 

Embranchement Protozoaire Protiste à affinité animale hétérotrophe. 

phylum Apicomplexa 

(Sporozoa) 

Parasite obligatoire, intracellulaire, complexe apical 

à certain stade (organe de pénétration dans la cellule 

hôte). 

Classe  Coccidea Reproduction sexuée et asexuée, formation 

d’oocystes. 

Ordre Emiriida  Macrogamonte et microgamonte se développent 

indépendamment, zygote non mobile. 

Famille  Cryptosporidiidae Oocystes à 4 sporozoïtes nus, cycle monoxène. 

Genre Cryptosporidium Le seul genre important. 

 

Actuellement, 38 espèces de Cryptosporidium ont été identifiées, chez l’Homme, les animaux et 

dans l’environnement [14,15]. 

 

La principale est C. parvum, avec à ce jour huit génotypes identifiés chez de nombreux 

génotype mammifères domestiques et sauvages [16]. 

 

Tableau 2 : Espèces de cryptosporidies recensées chez les Mammifères [17,18, 19]. 

Espèces Hôtes majeurs  Hôtes mineurs  Site de prédilection 

chez l’hôte 

Cryptosporidium 

andersoni  

Bovin  

Chameau domestique  

Ovin  

 

Gastrique 

(abomasum)  

 

Cryptosporidium 

baileyi 

Poulet  

Dinde  

Callopsitte  

Caille  

Autruche  

Canard  

Intestinal  

 



4 
 

Cryptosporidium 

bovis  

Bovin  

 

- Non connu  

 

Cryptosporidium 

canis  

Chien  

 

Homme  

 

Intestinal  

 

Cryptosporidium 

cuniculus  

Lapin  

 

Homme  

 

Intestinal  

 

Cryptosporidium 

fayeri  

Kangourou  

 

- Non connu  

 

Cryptosporidium felis  

  

 

Chat  

 

Homme  

Bovin  

Intestinal  

 

Cryptosporidium galli  

 

Poulet  

Fringillidé  

Gros-bec  

Grand Tétras  

- Gastrique  

 

Cryptosporidium 

hominis  

Homme  

Singe  

Ovin  

Dugong  

Intestinal  

 

Cryptosporidium 

macropodum  

Kangourou  

 

- Non connu  

 

Cryptosporidium 

meleagridis  

Dinde  

Homme  

Perroquet  

 

Intestinal  

 

Cryptosporidium 

molnari  

Daurade royale  

Bar commun  

- - 

Cryptosporidium 

muris  

Souris  

Chameau domestique  

Homme  

Daman du Cap  

Chèvre chamoisée  

Gastrique  

 

Cryptosporidium 

parvum  

Bovin  

Ovin  

Caprin  

Homme  

Cerf  

Souris  

Porc  

Intestinal  

 

Cryptosporidium 

ryanae  

Bovin Homme Non connu 
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Cryptosporidium 

saurophilum  

Lézard  

 

Serpent  Intestinal 

Cryptosporidium 

scophthalmi  

Turbot  

 

- - 

Cryptosporidium 

serpentis  

Serpent  

Lézard  

- Gastrique 

Cryptosporidium suis Porc  

 

- Intestinal  

 

Cryptosporidium 

ubiquitum  

 

Ruminants  

Rongeurs  

Carnivores  

Primates  

Homme  

- Intestinal  

 

Cryptosporidium 

varanii  

Varan émeraude  

 

- - 

Cryptosporidium 

viatorum  

Homme  

 

- Intestinal 

Cryptosporidium 

wrairi  

Cobaye  

 

- Intestinal 

Cryptosporidium 

xiaoi  

 

Ovin  

 

Caprin  

Yack  

Homme  

Non connu  

 

 

III. Cycle évolutif : 

 

III.1. Caractéristiques  

 

Toutes les espèces de Cryptosporidium sont des parasites intracellulaires obligatoires [20]. Le 

cycle du parasite est un cycle monoxène, ainsi toutes les étapes du développement 

interviennent chez un hôte unique [21].  
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Le cycle se déroule dans les cellules épithéliales de l’intestin ou du tractus gastro-intestinal plus 

généralement, cependant des localisations erratiques sont possibles comme l’arbre 

respiratoire, la vésicule biliaire, le foie ou le pancréas [20].  

 

La période pré-patente, c’est-à-dire la durée s’écoulant entre le moment de l’ingestion des 

oocystes et leur excrétion, est comprise entre 3 et 5 jours mais elle peut durer de 2 à 14 jours 

[20,21]. 

 

La période patente, correspondant à la durée totale d’excrétion des oocystes, est comprise 

entre quelques jours et quelques mois. Cette grande variabilité est en fonction de 

l’immunocompétence de l’hôte et de l’espèce de Cryptosporidium incriminée [21]. 

 

L’oocyste est le seul stade parasitaire retrouvé dans l’environnement. Après son ingestion par 

l’hôte, le cycle de développement de Cryptosporidium spp. chez le lapin reste à ce jour inconnu. 

Les étapes connues du développement présentées  ici sont celles mises en évidence lors 

d’étude in vitro (Figure 01). 

 

 

Figure 01 : Cycle évolutif de Cryptosporidium spp. dans l’intestin grêle avec les étapes 

intracellulaires et extracellulaires [22]  



7 
 

III.2. Déroulement du cycle :    

 

III.2.1. Excystation :  

 

L’oocyste à paroi épaisse est ingéré par l’hôte et subit une excystation dans l’iléon. Sous l’effet 

des conditions du milieu (température, présence de dioxyde de carbone, enzymes, sels biliaires, 

conditions réductrices), la paroi de l’oocyste est altérée et se fend libérant ainsi 4 sporozoïtes 

nus. 

 

Les sporozoïtes s’attachent alors à la membrane apicale de la cellule épithéliale de la bordure 

en brosse et forment un trophozoïte (Figure 2) en s’enfermant dans une vacuole parasitophore 

qui lui confère une position intracellulaire mais extracytoplasmique. Le trophozoïte ainsi formé 

possède des organelles d’attachement avec le cytoplasme de la cellule-hôte participant 

notamment à sa nutrition [21,23]. 

  

 

Figure 2 : Image au microscope électronique de trophozoïte de Cryptosporidium localisés entre 

les microvillosités de cellules épithéliales intestinales de porc [24]. 

 

III.2.2. Mérogonie (anciennement dénommée schizogonie) : 

 

La première génération de reproduction asexuée transforme les trophozoïte en mérontes ou 

schizontes de type I contenant chacun 6 ou 8 mérozoïtes arrangés parallèlement les uns aux 

autres (Figures 3 et 4). Une fois matures, les mérozoïtes sont libérés de la vacuole 



8 
 

parasitophore et deux devenirs sont alors possibles : soit les mérozoïtes envahissent les cellules 

épithéliales voisines formant ainsi des mérontes ou schizontes de type II contenant 4 

mérozoïtes (2ème génération de la reproduction asexuée), soit ils peuvent initier un cycle auto-

infectieux reformant des mérontes de type I [21,23]. Cette rétro-infection permet d’allonger la 

période d’excrétion, d’augmenter le nombre d’oocystes excrétés mais également la 

pathogénicité et ce même si un petit nombre d’oocystes a été ingéré initialement. 

 

 

Figure 3 : Image au microscope électronique d’un trophozoïte en cours de mérogonie ou 

méronte immature [25]. 

 

 

Figure 4 : Image au microscope électronique d’un méronte immature contenant des mérozoïtes 

[25]. 
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III.2.3. Gamétogonie :  

 

Les mérozoïtes de 2ème génération vont ensuite initier le cycle sexuel du parasite. Ils sont libérés 

puis envahissent de nouvelles cellules épithéliales se différenciant en microgamontes mâles ou 

en macrogamontes femelles, illustrés sur les Figures 5 et 6.  

 

Le microgamonte mâle produit jusqu’à 16 microgamètes qui, une fois à maturité, sont libérés 

dans la lumière de l’iléon. Ceux-ci s’attachent et pénètrent dans la vacuole parasitophore pour 

féconder le macrogamète et former un zygote [21,23]. 

  

 

Figure 5 : Image au microscope électronique d’un macrogamonte [24]. 

 

.  

Figure 6 : Image au microscope électronique d’un microgamonte [25]. 
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III.2.4. Sporogonie ou sporulation :  

 

Une fois formé, le zygote subit une phase de sporulation (par méiose) aboutissant à la 

formation d’un oocyste sporulé et directement infectant contenant 4 sporozoïtes (Figure 7). Il 

existe 2 sortes d’oocystes en fonction de l’épaisseur de leur paroi : les oocystes à paroi épaisse 

excrétés dans les fèces et retrouvés dans l’environnement et les oocystes à paroi fine libérant 

les sporozoïtes dans la lumière intestinale à l’origine d’une réinfection de l’hôte. Les oocystes à 

paroi épaisse disséminés dans le milieu extérieur sont prêts à infecter un nouvel hôte [21,23].  

 

 

Figure 7 : Image au microscope électronique d’un oocyste et de deux sporozoïtes matures [25]. 

 

III.3. Particularités du cycle de Cryptosporidium :  

 

L’existence d’une auto-infestation à partir du recyclage des mérontes de type I et des oocystes 

à paroi fine serait à l’origine du caractère chronique de la maladie chez certains individus sans 

que ceux-ci ne soient en contact avec des oocystes d’origine exogène [21, 23,26]. 

 

Le cycle du parasite est court et permet une surinfection de l’hôte de même qu’une libération 

massive d’oocystes à paroi épaisse dans le milieu extérieur à l’origine d’une infection rapide de 

nouveaux hôtes.  
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III.4. Position dans la cellule-hôte :  

 

Le genre Cryptosporidium occupe une place tout à fait unique dans la cellule puisque le parasite 

est en position intracellulaire mais extracytoplasmique.  

 

Lors du contact du parasite avec la cellule-hôte, des enzymes sont libérées entrainant 

l’englobement du parasite par des microvillosités de la membrane apicale de l’hôte et ainsi la 

formation de la membrane de la vacuole parasitophore.  

 

Cependant Cryptosporidium n’est qu’en partie entouré de cette membrane et prélève une 

majorité de ses nutriments grâce à l’organe de nutrition. Celui-ci a une origine double puisqu’il 

dérive à la fois du parasite et de l’hôte.  

 

L’organe de nutrition est situé à la base de chaque vacuole parasitophore, sa membrane basale 

est plissée permettant une augmentation de sa surface et donc des échanges entre la cellule-

hôte et le parasite.  

 

La localisation très protégée de Cryptosporidium au sein de la cellule-hôte peut expliquer les 

échecs de traitement contre le parasite. L’organe de nutrition pourrait notamment bloquer 

l’entrée de molécules dans le parasite protégeant celui-ci de l’action de molécules à activité 

intracellulaire [21]. 

 

IV- Epidémiologie descriptive : 

 

IV.1. Source de l’infestation : 

 

Les oocystes constituent la forme infectante de Cryptosporidium. Une fois ingérés par l'hôte, ils 

libèrent des sporozoïtes qui se développent dans les microvillosités des cellules épithéliales 

intestinales ou les cellules respiratoires. Le parasite produit alors de nombreux oocystes qui 

seront éliminés avec les selles de l'hôte infecté, humain ou animal. Les oocystes ainsi produits 

sont capables d'infecter un nouvel hôte immédiatement après excrétion dans l'environnement, 

milieu extérieur dans lequel ils peuvent survivre plusieurs mois [27]. 
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 IV.2. Transmission : 

 

La transmission du parasite se fait selon un mode oro-fécal : l’individu se contamine par 

l’ingestion d’oocystes excrétés par l’hôte précédent. Les voies d’infection sont diverses et 

peuvent être directes ou indirectes (par le biais de l’eau, des aliments et parfois même de l’air) 

[28]. 

 

IV.3. Réceptivité :  

 

Les facteurs favorisants la réceptivité ou la sensibilité aux cryptosporidies sont liés à l’hôte, au 

parasite et aux agents extérieurs ; ils englobent l’espèce, l’âge et l’état immunitaire des lapins, 

le climat, les conditions et le mode d’élevage ; l’hygiène ; l’alimentation ; les affections 

intercurrentes, les thérapeutiques utilisées, ainsi que l’espèce de cryptosporidie en cause, son 

pouvoir infectant et la dose ingérée [29]. 

       

 IV.3.a. L’âge : 

 

Classiquement, on décrit la cryptosporidiose comme une maladie des jeunes animaux ; 

cependant, la maladie a été décrite chez les animaux âgés, dont les examens paracliniques 

permettaient de conclure à une immunodépression [30].   

        

IV.3.b. L’état immunitaire : 

 

Les animaux immunodéprimés et atteins d’une affection intercurrente avec : 

campylobactériose, salmonellose et giardiose, présentent des symptômes exacerbés. Le statut 

immunitaire non mature des jeunes semble entrer en ligne de compte. Les animaux ayant reçu 

du colostrum seraient atteints moins sévèrement que les autres [31-32]. 

 

IV.3.c. Les conditions d’élevage : 

 

Les conditions d’élevage des animaux influent sur la circulation des cryptosporidies au sein de 

l’exploitation et favorisent donc la contamination. En effet, l’insuffisance voire l’absence de 
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désinfection des locaux et du vide sanitaire entre les lots successifs, sont à l’origine du maintien 

du parasite [10]. 

 

IV.4. Résistance et sensibilité : 

 

Les oocystes sont très résistants dans le milieu extérieur. Ils restent viables à 4°C pendant plus 

d’un an [33]. Les variations de température naturelle et de nombreux désinfectants classiques 

n’inhibent pas leur pouvoir infectant. 

 

En revanche, la dessiccation est efficace ainsi que l’ammoniaque (5%), l’eau oxygénée (3%) et le 

formol (10%) [34]. 

 

Concernant le risque de contamination lié à l’eau : il faut savoir que le chlore utilisé en routine 

n’altère pas (ou peu) la viabilité des ookystes et la filtration de l’eau n’élimine pas les ookystes. 

L’ozone et les rayons ultraviolets se sont par contre marqués efficaces. Les ookystes peuvent 

également survivre dans l’eau de mer [35]. 

 

La grande résistance de la forme de dispersion du parasite est l’absence de spécificité d’hôte de 

celui-ci permettent de multiples contaminations [36]. 

 

V. Pathogénie : 

 

Chez le lapin, les modifications histologiques liées à l’infection sont moins prononcées que pour 

d’autres espèces, avec une légère diminution de taille des villosités intestinales, une disparition 

des microvillosités des entérocytes où sont attachés les cryptosporidies, et un léger œdème de 

la lamina propria [37] (Figure 08). 
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Figure 08 : Cryptosporidiose intestinale à Cryptosporidium parvum (parasites faisant saillie dans 

la lumière intestinale et semblant s’accrocher à l’apex des entérocytes) [38]. 

 

VI. Etude clinique : 

 

L’infection semble le plus souvent asymptomatique [37], [39] mais de jeunes lapins de chair 

(âgés de 20 à 90 jours) infectés avec Cryptosporidium cuniculus ont présenté de l’anorexie et de 

la déshydratation associées à de la diarrhée durant 3 à 5 jours [40]. 

 

VII. Diagnostic : 

 

VII.1. Epidémio-clinique : 

 

Peu d’éléments épidémiologiques permettent de suspecter une cryptosporidiose. Les 

symptômes sont frustres. Lors de diarrhée chronique associée à un abattement, et un 

amaigrissement, un examen coprologique peut être effectué pour rechercher d’éventuelles 

cryptosporidies 

 

VII.2. De laboratoire : 

 

Avant 1978, le diagnostic de la maladie dépendait de l’examen histopathologique des tissus 

intestinaux affectés [41]. Depuis les années 80, la détection sur matières fécales est possible 
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suite au développement de nombreuses techniques de purification et de concentration des 

ookystes mais de nos jours, la biologie moléculaire est mise au profit pour une détection encore 

plus sensible et spécifique [42]. 

  

 VII.2.a. Microscopie, examen après concentration : 

 

Pour un diagnostic de routine, on augmente la sensibilité en concentrant les ookystes soit par 

simple flottation dans une solution sucrée saturée, soit par centrifugation. Ensuite il est 

possible de colorer les ookystes simplement en posant une goutte de solution de sucrose sur la 

lame [43]. Ou par d’autres techniques (Ziehl Neelsen modifiée ; coloration négative de Heine) 

[44]. 

 

Lorsqu’une solution saturée en sucrose est utilisée, les ookystes prennent une couleur rosée 

visible au microscope [41]. Les propriétés alcoolo-acido-résistantes de la membrane des 

ookystes permettent leur détection via une technique de coloration Ziehl Neelsen (Figure 09) 

[45]. La sensibilité d’une technique avec concentration est bonne comparativement à un frottis 

direct, soit 92 et 61% respectivement [43]. 

 

Figure 09 : Ookystes de Cryptosporidium parvum, coloration de Ziehl-Neelsen [45]. 
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Cependant, la microscopie n’est pas un bon moyen de discrimination pour les espèces telles 

que C.deer-like et C.bovine B car leur taille est comparable à celle de C.parvum. Cela laisse 

supposer un sur-diagnostic de C.parvum au détriment de ces dernières dans les études 

employant la microscopie seule [46].   

 

VII.2.b. Microscopie après coloration, technique d’immunofluorescence avec anticorps 

monoclonaux :  

 

Les techniques d’immunofluorescence directe avec anticorps monoclonaux permettent 

d’améliorer la détection des ookystes dans les matières fécales avec une sensibilité et une 

spécificité de près de 100% [47]. En comparaison avec les techniques de coloration de Ziehl 

Nielson, l’immunofluorescence est 10 fois plus sensible pour la détection des ookystes tout en 

étant plus spécifique (moins de faux positifs) [48]. Des immunoglobulines fluorescentes sont 

alors dirigées contre les protéines de surface de Cryptosporidium ce qui permet une 

visualisation et un comptage cellulaire en microscopie [49].  

 

L’énumération des ookystes peut également se faire à l’aide d’un hémacytomètre, par 

comptage  séquentiel dans 25 champs microscopiques adjacents ou par dénombrement dans 

25 champs microscopique dispersés de façon aléatoire. Ces techniques, bien que plus rapides 

et faciles à utiliser, sont beaucoup moins efficaces et précises que l’immunofluorescence pour 

le dénombrement des ookystes [50]. 

 

L’immunofluorescence permet la détection très spécifique de Cryptosporidium dans les 

échantillons où le parasite est peu concentré [47, 51, 52]. Cependant, cette technique ne 

permet pas l’identification de l’espèce de Cryptosporidium en cause et des réactions croisées 

entre des anticorps fluorescents et certains débris de l’échantillon ou d’autres protozoaires 

coccidiens partageant des épitopes semblables  (genre Eimeria) peuvent occasionner 

l’apparition de faux positifs [47, 49]. 

 

VII.2.c. ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) : 

 

L’ELISA permet également de détecter la présence d’antigènes parasitaires dans les matières 

fécales [53,54]. Il s’agit d’une méthode simple et rapide qui offre l’avantage de pouvoir utiliser 
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l’échantillon directement, sans prétraitement et elle permet aussi d’analyser les spécimens 

congelés. De plus, les techniques de concentration peuvent être utilisées pour améliorer la 

sensibilité [53, 54]. Cependant, cette technique ne permet pas de discrimination entre les 

différentes espèces de Cryptosporidium [55]. 

 

VII.2.d. PCR (Polymerase Chain Reaction) : 

 

Cette technique permet d’atteindre une très bonne sensibilité et spécificité comparativement à 

d’autres méthodes comme la microscopie ou ELISA [56]. La PCR est particulièrement sensible et 

spécifique pour l’identification de Cryptosporidium à partir d’un échantillon d’eau où la 

concentration du parasite est généralement beaucoup plus faible que dans les matières fécales 

d’un animal excréteur [57, 58, 59]. Elle a l’avantage de détecter un plus grand nombre de cas de 

cryptosporidiose que les autres techniques existantes et permet l’identification des porteurs 

asymptomatiques au sein d’une population animale [56]. La PCR a permis de différencier 

plusieurs espèces parmi le genre Cryptosporidium et de refaire une taxonomie plus juste, 

jouant ainsi un rôle clé pour la compréhension de ce groupe [60]. 

 

Cependant, cette technique ne peut pas faire la différence entre une unité viable de 

Cryptosporidium et une qui ne l’est pas alors que l’immunofluorescence est efficace pour 

évaluer la viabilité [49,61 ,62 ,63]. 

 

VIII. Conduite à tenir : 

 

Le traitement de la cryptosporidiose est généralement difficile. Ceci s’expliquerait en partie par 

la position intracellulaire mais extracytoplasmique (via une vacuole parasitophore) du parasite 

au sein de la cellule épithéliale qu’il infecte. Il s’isole ainsi des substances médicamenteuses 

présentes dans la lumière intestinale ainsi que des organelles destructrices présentes dans le 

cytoplasme de l’hôte en demeurant caché à l’intérieur de ces vacuoles [64]. 

 

VIII.1. Traitement : 

 

A l'heure actuelle, il n'existe aucun traitement curatif, c'est-à-dire qui élimine l'agent 

pathogène.  
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Cependant, la sulfaquinoxaline semble donner quelques résultats chez la souris et peut être 

employée chez le lapin. Aucun autre traitement ne semble très efficace. La spiramycine et 

l’érythromycine ont été également testées chez l’homme et peuvent être prescrites chez le 

lapin [65]. 

 

Préalablement à la mise en place de tout traitement, l’animal doit subir un examen clinique 

complet afin d’évaluer le degré de déshydratation, la présence ou l’absence d’acidose, d’une 

surinfection, d’une hypothermie, d’une hypoglycémie et d’une hyperkaliémie [66]. Ainsi tout 

animal présentant de la diarrhée associée à des symptômes systémiques, de la fièvre, de la 

léthargie et de l’anorexie devrait être traité [67]. 

 

VIII.2. Prévention : 

 

En ce qui concerne la gestion d’élevage, la densité animale devrait être restreinte pour limiter 

au maximum les contacts entre les animaux. De même, la séparation des animaux selon les 

classes d’âge, la limitation des contacts entre le personnel de l’élevage et les jeunes et 

l’amélioration des performances de croissance permettent de diminuer les risques d’expansion 

de l’infection. L’introduction d’animaux issus d’un élevage au statut sanitaire inconnu doit être 

évitée [27, 68, 69,70].  

 

En raison des phénomènes de ruissellement, les bâtiments de l’élevage ne devraient pas être 

situés à proximité des cours d’eau. Les effluents doivent être stockés et traités, l’épandage 

limité pour éviter la contamination des eaux de surface [71].  

 

La gestion des animaux malades passe en premier lieu par l’isolement de ceux-ci. Le personnel 

de l’élevage veillera à s’occuper des animaux en bonne santé avant de s’occuper des malades ; 

le port d’une tenue différente entre ces deux groupes d’animaux est recommandé ainsi qu’un 

nettoyage soigneux après les soins aux malades [72]. 

 

Concernant les locaux, il est recommandé de conserver un environnement le plus le plus propre 

et sec possible et de décontaminer les surfaces à l’aide d’ammoniac et d’eau à 120°C sous 

pression légère car il est important de minimiser la dispersion du parasite. Un nettoyage 

quotidien des vêtements, des bottes et du matériel d’entretien est aussi recommandé [43]. 
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