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ARNr: Acide Ribonucléique ribosomal.
BF: Bourse de Fabricius.

C. meleagridis : Cryptosporidium meleagridis.
C. baileyi : Cryptosporidium baileyi.

C. galli : Cryptosporidium galli.

CL: Cloaque.

E.: Elevage.

h : heure.

J : Jours.

H&E: Hématoxyline Eosine.

ND: Non disponible.

NR: Non rapporté.

P: Proventricule.

PCR: Polymérase Chaine réaction.

S : seconde

T: Trachée.

pm: micromeétre.
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La cryptosporidiose est une maladie parasitaire due & des protozoaires du genre
Cryptosporidium qui infectent les cellules epitheliales du tube digestif et/ou de tractus
respiratoire des poulets.

La prévalence de I’infection cryptosporidienne a été déterminée dans 07 élevages de
poulets de chair dans les wilayas de Blida, Bejaia et Boumerdés.

Trente deux (32) poulets ont fait I’objet d’examens clinique et nécropsique. Les
analyses des décalques effectués a partir de muqueuse du cloaque, la bourse de Fabricius, le
proventricule et la trachée ont révélée la présence de Cryptosporidium sp. avec une incidence de
28,12% chez le poulets examinés.

La prévalence de la cryptosporidiose & I’intérieur des élevages variait de 11 & 100%.
Une fréquence élevée de la présence de Cryptosporidium sp. & été observée chez les poulets 4gés
de 26 a 35 jours et le parasite n’a pas été détecté chez les poulets Agés de moins de 26 jours.

La localisation la plus fréquente de Cryptosporidium sp. était la bourse de Fabricius
15,63 %, suivie par le cloaque et la trachée avec des fréquences identiques de 12,5%, enfin le

proventricule 9,37%.

Mots clés : Cryptosporidium sp., cryptosporidiose, poulet de chair.
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Cryptosporidiosis is a parasitic disease caused by protozoa of the genus Cryptosporidium
infects cells epithelial the digestive tract and/or respiratory tract of chickens.

The prevalence of Cryptosporidium infection was determined in 07 farms of broilers
wilayas of Blida, Boumerdes and Bejaia.

Thirty two (32) chickens were subjected to clinical examinations and necrotic.

Analyses of decals made from fabric lining of the cloaca, the bursa, proventriculus, and
trachea have revealed the presence of Cryptosporidium sp. with an incidence of 28,12%
chickens examined.

The prevalence of cryptosporidiosis within farms ranged from 11-100%. A high
frequency of the presence of Cryptosporidium sp. has been observed in chickens aged 26-35
days and the parasite has not been detected in chickens aged less than 26 days. ‘

The most common site of Cryptosporidium sp. bursa of Fabricius were 15,63%, followed

by the cloacae and trachea with similar frequency of 12,5%, finally the proventriculus

9,37%.

Key words: Cryptosporidium sp. Cryptosporidiosis, chicken.
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Les parasites du genre Cryptosporidium sont des protozoaires appartenant au phylum
des Apicomplexa et au groupe des coccidies. Elles sont la cause de la cryptosporidiose,
protozoose émergente avec un impact considérable chez un grand nombre des vertébrés,

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

Les cryptosporidies colonisent essentiellement les épithéliums digestifs, mais aussi

respiratoires, biliaires et urinaires (Papadopoulou et al., 1988).

Ce parasite a été décrit pour la premiere fois en 1907 au niveau de la muqueuse
gastrique de souris (Tyzzer, 1907), par la suite il a été-associé aux diarrhées chez divers

animaux sauvages et domestiques.

Les cryptosporidies sont retrouvées chez plus de 30 espéces aviaires différentes

(Ryan et Xiao, 2008).

Chez la volaille, la cryptosporidiose fiit décrite pour la premiere fois par Tyzzer en
1929, et ce n’est qu’apres un demi-siecle que la maladie a été observée et rapportée au

niveau des bourses de Fabricius de poulets par Fletcher et al. (1975).

Chez les poulets, ce sont des parasites pathogénes primaires qui peuvent provoquer
une atteinte respiratoire et/ou intestinale, ayant pour résultats une morbidité et une
mortalité (Current, 1986). En plus I’infection & Cryptosporidium constitue un probléme dont
I’importance économique inquiete de fagon croissante I’industrie avicole dans plusieurs
parties du monde. Au Maroc, Kichou et al. (1996) rapporte 1’infection par Cryptosporidium
sp. Dans 14 élevages de poulets de chair parmi 38 élevages étudies avec une prévalence

de 37%.

En Algérie, I’importance sanitaire et économique de I’infection par Cryptosporidium
sp. est méconnue et mérite d’étre étudiée de manicre approfondie.

Notre étude est une initiative pour 1’évaluation de la prévalence réelle de la
cryptosporidiose chez le poulet de chair et les facteurs les plus déterminants dans son
apparition, ainsi que la précision des localisations fréquentes de Cryptosporidium dans le

cas de I’infection naturelle.

[ntroduction
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cryptosporidiose.






1. HISTORIQUE

e En 1895, Clarke fut le premier a observer une espece de Cryptospridium qu’il
décrivit « comme une multitude de spores a la surface de 1’épithélium gastrique de souris ».
(Clarke, 1895).

e En 1907, ces petits micro-organismes devaient correspondre aux mérozoites de
Cryptosporidium muris, un parasite extracellulaire observé sur des coupes histologiques de la
souris, espece décrite par Tyzzer. (Tyzzer, 1907).

e Trois ans plus tard, le méme auteur décrit toujours chez la souris les différents stades du .
cycle de Cryptosporidium muris. (Tyzzer, 1910).

e En 1912, la morphologie et le cycle d’une seconde espece, Cryptosporidium parvum
découverte dans I’intestin gréle de souris de laboratoire (Mus musculus).Il s’agit bien
d’espéces distinctes car les oocystes sont de forme et de taille différentes. C. muris est localisé
aux seules glandes gastriques alors que Cryptosporidium parvum se localise a 1’épithélium
intestinal. (Tyzzer, 1912).

e Dix sept ans plus tard (1929), Tyzzer décrit et illustre les différents stades de
développement d’une espece de Cryptosporidium trouvée dans 1’épithélium caecal de poussin et
qu’il s’agit de Cryptosporidium parvum. (Tyzzer, 1929).

e En 1955, Slavin est le premier a reconnaitre un rdle pathogéne aux.
cryptosporidies, il apporte des diarrhées séveéres et des morts de dindons agés de dix a
quatorze jours dues a une nouvelle espéce de Cryptosporidium: Cryptosporidium meleagridis
(Slavin, 1955). |

e En 1986, une nouvelle espéce Cryptosporidium baileyi colonisant la bourse de Fabricius et
I’appareil respiratoire des poulets est décrite (Current et al, 1986).

e En 1999, Cryptosporidium galli a été décrite dans le proventricule de la poule par Pavlasek
(Pavlasek, 1999).

e De plus, les différences de taille et de site de développement ont finalement conduit a
admettre que le genre Cryptosporidium renfermait plusie;urs especes. Actuellement le genre
Cryptosporidium comporte 21 especes dont plus de 40 génotypes différents (Xiao et Ryan,.
2008 ; Fayer, 2010). (Voir Tableau n° I : annexe).




2. CLASSIFICATION ET TAXONOMIE

La connaissance des caractéres morphologiques des différents stades du parasite, a

amenée a plusieurs classifications dont celle de Levine en 1973 puis celle de Bird et Smith en

1980.D’autres classifications ont été proposées par la suite, celle de Levine en 1984 ; NCBI,

2010; Taxonomicon, 2010 (voir tableau II).

Tableau II : Taxonomie et classification de Cryptosporidium sp. (Levine, 1984 ; NCBI,

2010; Taxonomicon, 2010).

Classification | Nom ~ Caractéristiques biologiques _
Complexe apical a I’extrémité antérieure des éléments
libres (Sporozoites et mérozoites) composé d’un anneau
Phylum Apicomplexa | . . = . . .
_ polaire, thoptries, conoide, micronémes et microtubules
| sous-pelliculaires.
Eléments libres mobiles se déplagant par flexion,
Classe Sporozoasida

| glissement ou ondulation.

Cycle de développement comprenant une ou plusieufs |

Sous-Classe | (Coccidiasing " . ) ) .
| mérogonies, gamétogonie et sporogonie.
Ordre Eucoccidioridae | Mérogonie présente chez les vertébrés.
| Macrogamonte et microgamonte se développent
Sous-Ordre Eimeriorina
indépendamment.
Cycle homoxéne. Développement du parasite sous la
Famille Cryptosporidiidae . . .
| membrane de la cellule-hdte. Microgamétes sans
| flagelles sporogonie chez I’héte.
Absence de sporocyste. L’oocyste renferme 4
Genre

Cryptosporidium

sporozoites nus.




3. ESPECE AFFECTEES ET LOCALISATION

3.1. Spécificité d’hote chez les Oiseaux

Les Cryptosporidies sont détectées chez plus de 30 espéces d’oiseaux appartenant aux
ordres Anseriformes, Charadriiforme, Columbiformes, Galliformes, ®asseriformes, ®sittaciformes et

Struthiniformes (Sreter et Varga, 2000, Ng et al., 2006).

La non-spécificité d’hdte n’est clairement démontrée que chez les mammiféres, et n’existerait
pas de fagon aussi nette dans d’autres classes de vertébrés. En effet, le passage des

cryptosporidies issues d’oiseaux aux mammiferes, et vice-versa, s’avere tres difficile.

3.2. Espéces de Cryptosporidium décrites chez les oiseaux
Actuellement, seulement trois espéces de Cryptosporidium aviaires sont identifiées

(Tableau III) ; Cryptosporidium meleagridis, Cryptosporidium baileyi et Cryptosporidium galli.

Tableau III : les espéces de Cryptosporidium décrites chez les oiseaux.

Espéce's de C@pto&poﬁa’iﬁ}n v _Hotes principales Localisations* Références
Cryptosporidium meleagridis |  Dinde (Meleagris gallopavo) Intestin Slavin (1955)
Cryptosporidium baileyi Poulet (Gallus gallus) Intestin | Current et al. (1986)
Cryptosporidium galli  Poulet (Gallus gallus) proventricule | Pavlasek (1999)

*: Localisations pour la premiere fois

> Cryptosporidium meleagridis : décrit pour la prémiére fois chez la dinde (Meleagris
gallopavo) par Slavin (1955), ensuite détecté chez beaucoup d’espéces aviaires et mammiferes .
(Ryan et Xiao, 2008), il a été décrit chez nombreuses especes aviaires telles que les poulets,
perroquets, cockatiels et la perdrix a pieds rouges (Ryan, 2009), c’est la troisi¢éme espéce en
prévalence qui infecte I’homme (Leoni et al., 20006). C. meleagridis, se développe dans la partie
distale de I’intestin gréle et 1’épithélium de la bourse de Fabricius, mais aussi le cloaque,
’appareil respiratoire (cavités nasales, épithélium trachéo-bronchique), la conjonctive et les

tubes uriniféres (Sréter et Varga, 2000).

> Cryptosporidium baileyi : décrit chez les poulets par (Current et al., 1986), c’est

I’espéce de Cryptosporidium la plus commune, rapportée dans la vaste diversité d’espéces
aviaires, a I’exception de Colin de Virginie (Hoerr et al., 1986). C.6aily est localisée a I’iléon,
chez la poule mais n’infecte que la bourse de Fabricius, chez les ansériformes, chez le dindon

infecté par voie buccale, C. baileyi se localise a la fois a I’intestin gréle et a la bourse de




Fabricius, tandis que l’infection par voie aérifére détermine une infection respiratoire
mortelle, avec aéro-saculite aigue (Sréter et Varga, 2000).

> Cryptosporidium. galli: décrit dans le proventricule des poules par Pavlasek (1999,

2001), rapporté ensuite par des données moléculaires (Ryan et al., 2003).C’était probablement
I’espéce découverte dans le proventricule du pinson (Blagburn et al., 1990) et nommée C.
blagburni (espece qui infecte le pinson) (Morgan et al., 2000).I’analyse d’ARNr de C. galliet de
C. blagburni montre qu’il s’agit de la méme espéce (Ryan et al., 2003).Des infections naturelles
de C. galli ont €té rapportées chez le pinson, le poulet, la caille, le gros-bec de pin, le perroquet

et le flamingos (Pavlasek, 2001; Ryan et al., 2003).

3.3. Situation dans ’organisme

Chez les oiseaux, la cryptosporidiose se manifeste principalement sous deux formes
cliniques : respiratoire (Dhillon et al., 1994) et intestinale (Lindsay et al., 1990).

Les études ont rapportées également qu’elle peut se manifester par une affection rénale
et peut méme &tre mortelle (Latimer et al., 1992).

Dans la forme respiratoire chez les oiseaux, le parasite peut infecter le naso-pharynx, les
sinus, le larynx, la trachée, les bronches, les poumons, les sacs aériens, et la conjonctive.
(Sréter et Varga, 2000).Dans la forme intestinale, Cryptosporidium a été retrouvé dans les
glandes salivaires et cesophagiennes, le proventricule, le petit intestin, le ceecum, le colon, le

cloaque et la bourse de Fabricius (Xiao et al., 2004).




3.4. Localisation des cryptosporidies lors des affections naturelles

La localisation des cryptosporidies au niveau des deux tractus respiratoire et gastro-

intestinal est différente d’une espece a autre lors des affections naturelles.

Tableau IV : Localisation des cryptosporidies lors des affections naturelles (Goodwin, 1989)

localisation Poulet | Dinde | Faisans | Caille | Perroquet | oie | Pinson | canard
Cavite nasale x | x x T mm——"
= Naso-pharynx *
© pu
(=] S
N *
= Sinus
o
o Larynx * *
7 4]
! Q i -
= Trachée * * *
m E
134 Poumons
s
Sacs aériennes *
=
3 Conjonctive * *
Glandes salivaire *
— Glandes cesophagiens *
B Intestin gréle * x *
3
| & Caecum *
-E "
1 *
& Colon
wl Cloaque *
o f| U N U I I— —
v Qo  Bourse de Fabricius *
Reins *

4. TRANSMISSION

(*) : Localisation des cryptosporidies.

4.1. Inter-transmission entre oiseaux et mammiféres

Les études expérimentales de transmission ont montré que C. meleagridis peut infecter les

poulets de chairs, canards, dindons, veaux, porcs, lapins, rats et des souris (Darabus et Olariu,

2003 ; Huang et al., 2003).

De fagon générale, les taux d’infection et de virulence de C. meleagridis pour les espéces

mammiféres étaient semblables a celui de C. parvum (Akiyoshi et al., 2003). Une infection




naturelle de C. meleagridis a été rapportée chez un chien dans la République de Tcheque
(Hajdusek et al., 2004).

La transmission expérimentale de (. baileyi & d’autres oiseaux comprenant la caille
japonaise, les canards domestiques, les oies, les faisans, le perdrix chukar et les dindes était

réussi excepté pour le colin de Virginie (Cardozo et al., 2005).

4.2. Transmission 2 ’homme (risque zoonotique)

Bien que les études aient montrée que les infections cryptosporidiennes chez les especes
aviaires ne présentent pas une menace pour I’homme et que les études ont prouvées que les’
especes de Cryptosporidium sont spécifiques pour leurs hdtes ( O’ Donoghue et al., 1987).
D’autres études ont montrées que les oiseaux peuvent agir en tant que vecteurs mécaniques et
peuvent excréter des oocystes, ce qui est particuliérement significatif quand ils sont portés par
les eaux (Howe et al., 2002). Parmi les trois especes de Cryptosporidium aviaires nommées (.
meleagridis, C. baileyi et C. galli (Awad-EL-Kariem et al., 1997), seulement C. meleagridis, infecte

les dindes et les perroquets, représente une menace zoonotique connue.
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Figure 01 : Réservoirs et voie de transmission de Cryptosporidium (Casemore, 1990)




5. BIOLOGIE
5.1. Cycle évolutif (Figure 02).

Toutes les phases du cycle monoxene se produisent chez I"hote :

< Excystation ou sortie active des Sporozoites de I’oocyste.

% Schizogonie ou mérogonie ou multiplication asexuée.

¢ Gamogonie ou développement sexué.

% Sporogonie, et aboutissent a la formation d’oocystes sporulés, rejetés avec les
feces dans le milieu extérieur, directement infectants pour le poulet ou pour une autre

espéce d’oiseau.

Intestinal
epithelial cells

Resistant »
oocyst Autcinfection

SN
Faeces {@Oocysl
/ \":i._/l/

Figure 02 : Cycle évolutif de Cryptosporidium sp. ( Smith et al., 2007).




5.1.1. Excystation

Les oocystes ingérés ou inhalés excystent libérant les sporozoites qui vont envahir
les cellules épithéliales de 1’appareil respiratoire ou de I’intestin ( Smith et al., 2007).

5.1.2. Schizogonie

Le sporozoite dans la cellule épithéliale se différencie en un trophozoite facilement
reconnaissable par son seul gros noyau proéminent. Puis, par division nucléaires, le parasite
se multiplie donnant naissance & un schizonte de 1%° génération qui renferme 8 mérozoites.
Ces mérozoites I se fixent & des entérocytes voisins et initient une 2°™ génération de
schizontes ou redonnent les schizontes I. Ce recyclage des mérozoites de 1 génération est

une des particularités du cycle de Cryptosporidium. ( Smith et al., 2007).

Les schizontes II matures.renferment 4 mérozoites. Ces mérozoites II qui vont initier la
gamogonie ou développement sexué ( Smith et al., 2007).
5.1.3. Gamogonie
Les microgamontes ou gamontes males produisent 16 microgamétes non flagellés qui’
entourent un gros résidium homogéne attaché a la base de la vacuole parasitophore. Des
microgametes peuvent é&tre attachés a la membrane de la cellule héte, couvrant un
macrogamete. Les macrogameétes ou gameétes femelles se transforment aprés pénétration d’un
microgaméte. Apres fécondation, le cytoplasme devient granuleux et un gros globule central
apparait ( Smith et al., 2007).
5.1.4. Sporogonie
Le zygote donne naissance & deux types d’oocystes qui sporulent avant d’étre émis dans
la lumidre intestinale contrairement aux Eimeria. Deux types d’oocystes sont formés :
Quelques uns (20%) ont une membrane fine qui se rompt facilement, libérant les
sporozoites qui réinfectent alors de nouvelles cellules. La présence de ces oocystes auto-.
infectants & membrane fine et le recyclage des mérozoites I peuvent expliquer les infections
intestinales qui durent jusqu’a 21jours. La plupart ont une membrane épaisse et passent,
sporulés non-altérés-dans les feces. De forme ovoide, I’oocyste constitue la forme de
résistance et de dissémination du parasite ( Smith et al., 2007).
5.2. Particularité de cycle évolutif de C. baileyi, C. meleagridis, C. galli
5.2.1. Particularité de cycle évolutif de C. baileyi
Le cycle de C. baileyi posséde un troisiéme type de mérontes & 8 mérozoites qui vont
initier la gamogonie.Ceci sont de petite taille et beaucoup moins mobiles que les mérozoites I
(Current et al., 1986).




5.2.2. Particularité de cycle évolutif de C. meleagridis
L’oocyste non sporulé libre dans la lumiére intestinale, sporule dans les fientes de

dindons infectés naturellement ou expérimentalement (Lindsay et al., 1989).

5.2.3. Particularité de cycle évolutif de C. galli
A la différence d’autres especes aviaires, les étapes de cycle de vie de C. galli se
développent au niveau des cellules épithéliales du proventricule et pas dans le tractus

respiratoire, du petit et grand intestin (Pavlasek, 2001).

5.3. Morphologie des différents stades évolutifs de Cryptosporidium
La microscopie électronique a permis de différencier les stades et de préciser les-

caractéres morphologiques du Cryptosporidium.

5.3.1. Taille :(Tableau V).
Tableau V : Comparaison morphométrique des oocystes de C. meleagridis, de C. baileyi

et de C. galli.

o wi Poocyste(jim)
C. meleagridis 42-53 1,00-1,33
C. bailyi 4,8 —5,7 1,05-1,79 Lindsay et al. (1989)
C. galli 6,5-64 - 1,3 Ryan et al. (2003)

5.3.2. Morphologie
= Images de microscopie €lectronique par transmission (Valigurova et al., 2008).
= Description d’apres Fayer (1997).
5.3.2.1. Oocystes

» Forme sphérique a ovoide.
» Leur diameétre varie entre 4 et 8§ pm selon les espéces.
» Chaque oocyste contient quatre sporozoites nus sans sporocystes, et présente un corps
résiduel granuleux central trés réfringent.
» Leur paroi est composée de deux couches, interne et externe, bien distinctes. La couche
externe, de densité électronique variable, est composée d’une matrice polysaccharidique.
Cette matrice, ou le glucose est le sucre prédominant, est immunogéne et hautement résistante
aux protéases. La couche interne est peu électrondense. Elle semble composée de

glycoprotéines filamenteuses et pourrait contribuer a la robustesse et a 1’élasticité de la paroi.




LB CRYPTOSPORIDIUMSR:

> A I’'un de leurs pbles, une structure unique semblable & une fente s’étend sur 1/3 & % de
leur circonférence. Lors de 1’excystation, I’ouverture de cette suture permet la libération des

sporozoites

O : oocyste
ps : vacuole parasitophore «parasitophore sac »

fo : organelle nourricier « feeder organelle »

Figure 03: Oocyste de cryptosporidium sp. en microscopie électronique

(Valigurova et al., 2008).

5.3.2.2. Sporozoites et mérozoites
> IlIs sont élancés, virguliformes.
» Formes libres et mobiles.
» Présence d’un complexe apical.
» Les rhoptries, les microneémes, les granules denses, le noyau, les ribosomes, les microtubules
ainsi que les anneaux apicaux sont visibles par microscopie électronique. |
> 11 faut toutefois noter I’absence de mitochondrie, de conoide et de micropores.
> Lorsqu’ils se fixent a la cellule hote, les microvillosités I’entourent et forment une vacuole
parasitophore. Des changements au niveau de I’apex de la cellule hote et dans le parasite

menent a la formation d’une organelle dit d’attachement ou nourricier.

my : microvillosités

Figure 04 : Sporozoite et mérozoite de cryptosporidium sp. en microscopie électronique

(Valigurova et al., 2008).
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5.3.2.3. Trophozoites

Ils possédent un noyau unique proéminent et une organelle d’attachement/nourricier bien

développé montré par la fleche sur I’image.

3 g %

Figure 05: Trophzo'l'te de cryptosporidium sp. en microscopie électronique

(Valigurova et al., 2008).

5.3.2.4. Mérontes
» Un cycle de multiplication asexué¢ (merogonie ou schizogonie), méne a la formation de
mérontes de type I contenant chacun six a huit mérozoites.
> Les mérozoites restent attaches a un corps résiduel par leur extrémité postérieure.
» Une fois matures les mérozoites se séparent du corps résiduel. La membrane cellulaire de
I’hote entourant le méronte se.lyse et les mérozoites deviennent extracellulaires, capables
d’infecter d’autres cellules hdtes pour produire de nouveaux mérontes type I ou ils peuvent

évoluer ver des mérontes type II a quatre mérozoites.

m: mérozoites

rb: corps résiduel (« residual body »)

Figure 06: Méronte de cryptosporidium sp. en microscopie électronique
(Valigurova et al., 2008).
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5.3.2.5. Microgamontes
» Ils ressemblent aux mérontes, mais contiennent des noyaux plus petits.
» Des divisions nucléaires successives dans le microgamontes forment de microgameétes.
» Chaque microgameéte se forme par une protrusion nucléaire a la surface du gamonte.

> IIs sont une forme en tige avec une extrémité antérieure aplatie.

S : stem

Figure 07 : Microgamonte de cryptosporidium sp. en microscopie €lectronique

(Valigurova et al., 2008).

5.3.2.6. Macrogamontes

» Forme sphérique a ovoide. Ils présentent en position centrale un grand noyau a nucléole
proéminent. .

> Les microgametes s’attachent par les biais de leur coiffe apicale a la surface des cellules
comportant des macrogamontes, qu’ils fécondent pour produire un zygote, qui se développe
ensuite en oocyste. Ils donnent naissance a un seul macrogameéte. |

» Les microgameétes fécondent les macrogameétes pour produire un zygote qui évolue en

oocystes.

fo : organelle nourricier (« feeder organelle »)

Figure 08 : Macrogamonte de cryptosporidium sp. en microscopie électronique

(Valigurova et al., 2008).




6. RELATION ENTRE PARASITE ET CELLULE HOTE

Les stades évolutifs des cryptosporidies se localisent dans la bordure en brosse des
cellules épithéliales de I’hdte. La position intracellulaire mais extra-cytoplasmique n’est plus
discutée et s’explique par 1’étude de ’attachement du sporozoite a la cellule hote. .

Le parasite se développe dans une vacuole parasitophore délimitée par une enveloppe
parasitophore. Cette vacuole dérive directement des microvillosités cellulaires comme
’atteste son mode de formation. De plus, ’existence d’un glycocalyx similaire en surface de
I’enveloppe parasitophore et des villosités confirme cette hypothése (Itakura et al, 1985,
Marcial et Madara, 1986).

Le contact étroit entre la cellule hote et le parasite apparait en microscopie électronique
sous forme d’une bonde électro-dense de structure périodique et d’une zone de fusion (collier
électro-dense). Une bande fibreuse est généralement visible a proximité de cette zone de
contact (Fayer et al., 1990).

A la base de I’organisme infectieux, on peut observer une structure lamellaire formée -
par des replis de la membrane parasitaire. Cette structure augmente la surface de contact entre
le parasite et la cellule parasitée, favorisant les échanges. Cet organite assurant
vraisemblablement la fonction de nutrition du parasite (Fayer et al., 1990).

Les mérozoites pleinement formés, ainsi que les corps résiduels des microgamétocytes
et des microgamétes matures se séparent parfois de I’organite de nutrition, généralement
attaché au parasite (trophozoite, corps résiduels des mérontes) (Fayer et al., 1990).

Des sporozoites ont également été retrouvés plus profondément dans le cytoplasme de
cellule M des plaques de Peyer sur des cobayes et dans des macrophages sous-jacents
(Marcial et Madara, 1986). De méme, chez 1’oiseau, des cryptosporidies ont été observées a
plusieurs reprises phagocytées par des macrophages, s.uggérant un role de la phagocytose

comme moyen de défense de I’organisme (Gardiner et Imes, 1984 ; Nakamura et Abe, 1988). .







1. DEFINITION

La cryptosporidiose est 1’une des infections parasitaires les plus répandues chez les
oiseaux domestiques, de cage et sauvages (Sreter et Varga, 2000). Le parasite a été rapporté
chez plus de 30 espéces aviaires dans le monde entier (Ryan et Xiao, 2008). Chez les
mammiferes, I’infection cryptosporidienne se caractérise par une entérite et une diarrhée, mais
chez les oiseaux la maladie est habituellement associée a I’infection du tractus respiratoire.
2. EPIDEMIOLOGIE

2.1. La répartition géographique

Les cryptosporidies des volailles sont des parasiteé cosmopolites, dont la répartition est
mondiale, retrouvées chez les oiseaux de tous les continenants :

® Afrique : Egypte (Ahmed et al., 1995) , Maroc (Kichou et al., 1996).

® Amérique : Etats-Unis (Horre et al., 1978). ’

® Europe : Royomes-Uni (Slavin, 1955).

® Asie ; Japon (Itakura et al., 1984).

® Océanie ; Australie (Mason et Hartly 1980).

2.2. Prévalence de Cryptosporidiose

Le tableau VI fournit les taux de prévalence disponibles dans la littérature concernant
les cryptosporidioses aviaires naturellement acquises. Les résultats sont varie d’un pays a
’autre.

@ Tableau VI : Prévalence de la cryptosporidiose chez les volailles.

(Pys | Bptes Buvens Sclinique Prevalenc Réferencs
Eeats.Unis P(.)ulet Histologique + 6.4-% GoodWin et BroWn., 1988
Dindes coprologie - ND ‘Woodmansee et al., 1988
Maroc Poulet Histologique + 37% Kichou et al., 1996
Fiae C')iseaux. locaux - - 7% Abmed et al
Oiseaux importes | CcOprologie - 13.2% med et al., 1995
France Canards coprologie = 28.7% Chauve et al., 1991
Niger Oiseaux sauvages coprologie ND 14.3% Umar Isa Ibrahim et al., 2007

*ND : non disponible, (+) présence des signes clinique, (<) absence des signes clinique.
Ce tableau apporte des informations trés importantes :
> Les taux de prévalences, généralement compris entre 6% et 40% montrent
I’importance de la présence des cryptosporidies dans les élevages.
> De nombreux animaux abritants des cryptosporidies ne développent pas des signes
cliniques. Ces infections sub-cliniques expliquent que les cryptosporidies furent

longtemps considérées non pathogénes.




> L’importance épidémiologique de ces porteurs asymptomatiques est donc bien
réelle et leur role en tant que réservoirs de parasites ne doit pas étre négligé.

2.3. Sources de parasfte et contamination

2.3.1. Sources de parasite

Les animaux malades et les porteurs sains constituent la source d’infection. Ils sont
excréteurs d’oocystes sporules dans 1’environnement qui constitue une source supplémentaire
de cryptosporidies en raison de la grande résistance des oocystes avec contamination possible
a partir de 1’eau de boisson souillée (D’émtononio et al., 1985).

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

2.3.2. Mode de contamination
2.3.2.1. La contamination directe

Est réalisée a partir de méme espéce, malades ou porteurs sains ou par des individus
d’espéces différentes, en raison de I’absence de spécificité étroite des cryptosporidies. Le rdle
des porteurs sains est trés important dans I’apparition des infections sub-cliniques rapportées.

De plus, les animaux agés qui ne déclarent que rarement la maladie sous une forme'
clinique, représenteront une source de contamination pour les jeunes individus
(Current et al., 1986).

2.3.2.2. La contamination indirecte
Est rendue possible par la grande résistance des oocystes dans le milieu extérieur, utilise
des supports variés : litiere d’élevage, alimentation et eau de boisson (O’Donoghue, 1995).
2.3.3. Voies de contamination

Le mode principal de contamination par Cryptosporidium est la voie buccale. Cependant,
chez les oiseaux la voie resﬁiratoire revét une grande importance, en particulier pour
Cryptospridium baileyi qui ne provoque des signes cliniques que lorsqu’il est inoculé par voie
respiratoire. (Lindsay et al., 1987).

Lors d’infections expérimentales, de nombreuses voies d’inoculation ont été essayées
avec un développement des cryptosporidies dans des localisations variables et montre que les
cryptosporidies ont une faible spécificité d’organes et peuvent se développer dans bon nombre
des sites ot elles ont pu parvenir. (Lindsay et al., 1987).

Une voie hématogéne permettant d’expliquer ces localisations, ainsi qu’un
développement dans 1’appareil respiratoire lors d’infection expérimentales voie orale a été

suspectée.
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Une étude conduite chez le poulet a montré que l’injection d’oocystes par voie
intraveineuse ne permettait le développement de Cryptosporidium dans aucun organe (Lindsay
et al., 1987). L’extension par contiguité semble donc étre I’hypothése la plus vraisemblable.

Le développement des cryptosporidies dans 1’appareil respiratoire lors d’inoculation par
voie orale toujours tardif, est expliqué par certains auteurs par une contamination aérienne a
partir des fientes. De méme, quelle que soit la voie d’inoculation, on retrouve Cryptospridium
baileyi dans le cloaque et la bourse de Fabricius Ceci vraisemblablement dii & une ingestion
des secrétions respiratoires ou conjonctivales (Lindsay et Blagburn, 1986).

2.3.4. Facteurs favorisant la contamination

Les conditions d’élevage des animaux influent sur. la circulation des cryptosporidies au
sein de 1’exploitation et favorisent donc la contamination.

En effet, ’absence ou I’insuffisance de curage de la litiére, de nettoyage et de
désinfection des locaux, de vide sanitaire entre les lots successifs, entrainent le maintien du
parasite dans les cheptels. De méme, une densité excessive assure une propagation plus aisée
de la maladie. (Goodwin et la., 1990).

L’augmentation du nombre d’élevages infectés dans certains pays, d’aprés les auteurs,
due a I’extension de la pratique de la litiére accumulée en élevage avicole (Goodwin et la.,
1990).

D’autres auteurs signalent de mauvaises conditions sanitaires lors d’épisodes de
cryptosporidiose (Sironi et la, 1991).

Les conditions climatiques et géographiques sont parfois suspectées de favoriser la
contamination. Une augmentation de la cryptosporidiose durant I’hiver par rapport aux autres
saisons (Goodwin et Brown 1988), ainsi qu’une différence significative dans la prévalence de
la cryptosporidiose entre les différentes régions ont été rapportées. Cependant, ces différences
ne sont pas expliquées, et le manque de données empéche de conclure sur I’influence du
climat et de la localisation géographique.

2.4. Résistance des cryptosporidies

Les oocystes cryptosporidiennes sont trés résistants dans le milieu extérieur, et a de

nombreux agents physiques et chimiques.




2.4.1. Résistance aux agents physiques

Les études de laboratoire ont montrés que les oocystes restaient viables en solution
aqueuse pendant plus de 3 mois a température ambiante (15-20°C) et pendant plus d’un an a
4°C (Chermette et Boufassa-Ouzrout ; 1988).

Le pouvoir infectant est pérdu grace a I’action de la chaleur, soit au moins 30 minutes a
65°C (O’Donoghue, 1995).

Le froid cause également des dommages aux oocystes, méme en présence de.
cryoprotecteurs (Lindsay et Blagburn, 1990).

La dessiccation et la chaleur humide sont également efficaces (Anderson, 1986).
Résistance aux agents chimiques

La plupart des désinfectants couramment utilisés dans les laboratoires ou les élevages
sont inefficaces, excepté : ’ammoniaque a 5% et le formol & 10% agissant pendant au moins
18 heures (Campbell et al., 1982). L’ammoniaque a 50% et dans une moindre mesure,
I’hypochlorite de sodium a 50% avec un temps de contact de 30 minutes (Sundermann et al.,
1987).

2.5. Réceptivité-Sensibilité

Les facteurs favorisant la réceptivité et/ou la sensibilité aux cryptosporidies sont liés a
I’hote, au parasite ou a des agents extérieurs (Figure 09).

2.5.1. Espéce hote

Bien que la répartition des cryptosporidies soit trés large dans les espéces aviaires, la
sensibilité a I’infection différe fortement suivant I’espéce cible.

En effet, outre les spécificités d’hote différentes des espéces de Cryptosporidium affectant
les oiseaux, on observe des différences dans 1’expression clinique de la maladie.

Ainsi, lors d’inoculations de C. baileyi par voie intra-trachéale, les poulets et dindons
déclarent de graves signes de maladie respiratoire entre le 12°™ et le 18*™ jour post-
inoculation, souvent accompagﬁés de mortalité, (Goodwin et Brown, 1990).

Dans les mémes conditions, les canards expriment des signes cliniques (entre le 5™ et
le14°™ jour post-inoculation) et présentent des lésions respiratoires du méme type..
Cependant, I’intensité des symptomes et des Iésions est beaucoup plus modérée. De plus,
P’excrétion des oocystes dur moins longtemps (Lindsay et al., 1989) ,et le nombre de parasites

retrouvés dans les organes est plus faible (Rhee et al., 1995).
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2.5.2. Age

Classiquement, on décrit la cryptosporidiose comme une maladie du jeune animal, mais
non néo-natale. Bon nombre de cas rapportés de cryptosporidiose dans les élevages la situe -
entre 2 et 8 semaines d’age, chez les :

% Poulets, (kichou et al., 1996).
% dindons (Slavin, 1955), (Tarwid et al., 1985)
% faisans (Sironi et al., 1991).
On note cependant quelques cas ol les animaux sont plus Agés, parfois méme lors
d’épisodes graves :
% poulets de 70-80 jours avec une morbidité de 90% (Fernandez et al., 1990).
% Poulets de 4 mois présentant de I’amaigrissement, de I’abattement et de signes de
détresse respiratoire (Nakamura et Abe , 1988)'.

Quelques cas de cryptosporidiose clinique sur des oiseaux adultes ont été décrits
(Goodwin et Krabill, 1989), mais il semblerait qu’a I’instar des mammiféres, le portage-
asymptomatique soit fréquent (Gadajhar, 1994).

2.5.3. Statut immunitaire

Dans I’espéce humaine il existe une relation trés nette entre 1’état immunitaire de 1’hote
et I’évolution de la cryptosporidiose (Chermette et Boufassa-Ouzrout, 1988).

Chez les oiseaux, bien qu’il semble plus difficile a établir, le méme lien est réel et
admis, le facteur « d4ge» et le facteur « immunité» sont liés et interviennent de fagon
concomitante (Chermette et Boufassa-Ouzrout, 1988).

De méme, I’interaction des cryptosporidies avec des virus immunodépresseurs (virus de
la maladie de Gumboro, virus de la maladie de Marek, Réovirus) exacerbe 1’effet pathogéne
des cryptosporidies (Naciri et al., 1994).

2.5.4. Thérapeutiques

L’effet des Thérapeutiques immunosuppressives est mal connu du fait de leur faible
utilisation dans I’élevage aviaire.

Une antibiothérapie prolongée a une action intense sur le systéme immunitaire
caractérisée par une diminution du nombre de plasmocytes dans le tube digestif et risque donc
de faciliter le développement des cryptosporidies (Silim et Rekik, 1992).

2.5.5. Espéce parasitaire et voie d’inoculation
Chez le poulet Cryptosporidium baileyi ne provoque des troubles importants que lorsqu’il

est inoculé par voie intra-trachéale. Son inoculation par voie orale n’entraine que la




multiplication du parasite dans le tube digestif et la bourse de Fabricius sans induire de signes
cliniques (Rhee et al., 1995).

Les troubles diarrhéiques observés sont dus & Cryptosporidium meleagridis (Lindsay et
blagburn, 1990), et vraisemblablement & une autre espéce de Cryptosporidium chez les cailles,
dont le développement s’accompagne d’une diarthée sévére conduisant a la mort par

déshydratation (Hoerr et al., 1986).

Figure 09 : Epidémiologique de la cryptosporidiose (Chermette et Boufassa, 1988)
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2.5.6. Dose infectante

Seulement 100 oocystes peuvent déclencher ’infection intestinale aprés une inoculation
orale, ou une infection respiratoire aprés I’inoculation intra-trachéale (Current, 1990).

Les expériences réalisées chez le poulet indiquent que lorsque la dose augmente la
période prépatente diminue alors que la période patente augmente. De méme, 1’excrétion des .
oocystes est plus précoce avec une dose forte. Ainsi, ’augmentation de la dose infectante
provoque une infection plus précoce et plus durable mais sans entrainer de différences dans

I’expression clinique ou lésionnelle (Ley et al., 1988).

2.5.7. Conditions d’élevage

Les conditions d’élevage ont une influence déterminante sur 1’état de résistance des
animaux au cryptosporidiose.

Premi¢rement, une hygiéne défectueuse, outre qu’elle favorise la contamination, va
fragiliser les animaux par l’insfallation d’affections bactériennes ou virales et compromettre
leur état immunitaire. Le non respect ou la mauvaise pratique des prophylaxies médicales va
évidemment dans le méme sens.

Deuxiémement, la qualité et la quantité de ’alimentation distribuée influent directement
sur la résistance et 1’état immunitaire des animaux. Ainsi, il a été démontré que des carences
prolongées en vitamine E, sélénium et acides aminés essentiels engendrent une
immunodépression sévére (Silim et Rekik, 1992).

Enfin, ’ambiance générale de 1’élevage (température, hygrométrie, densité, intensité de
la lumiére, bruits, etc..) conditionne I’apparition d’un état de stress particuliérement
défavorable. Les oiseaux sont trés sensible au froid, le role de la température est donc
particuliérement important. Ainsi, le froid réduit I’immunité & médiation cellulaire et le

transfert de I’immunité passive (Silim et Rekik, 1992).

3. SYPMTPMES ET LESIONS
Le premier cas de cryptosporidiose aviaires a été rapporté par Tyzzer en 1929 chez le
poulet. chez le quel le parasite a été associé a une morbidité et une mortalité importantes

surtout chez les animaux 4gés de 1 4 11 semaines (Goodwin et al., 1989) .

Chez les poulets provenant des €élevages reconnus infectés par Cryptosporidium les signes
cliniques observés étaient des signes généraux non-spécifiques & savoir la cachexie, la

diarrhée et les réles (kichou et al., 1996).




3.1. Manifestations intestinale

Des entérites cryptosporidiennes ont été décrites chez les poulets (Goodwin et al., 1988).

A T'autopsie, I’intestin gréle apparait distendu par un contenu liquide blanchétre ou
grisatre et par des gaz, des lésions similaires sont parfois retrouvées dans le cecum.

Les Iésions microscopiques consistent en : atrophie et fusion des villosités ; destruction
des microvillosités ; infiltration de la lamina propria par des cellules inflammatoires :
hypertrophie des cryptes et régénération de 1’épithélium cylindrique en un épithélium cuboide
(Goodwin et Brown, 1989).

Les lésions observées causent une diminution de la surface d’absorption, responsable

d’une malabsorption, facteur de la diarrhée.

| p .
Figure 10 : intestin gréle : préposition le long de la muquese intestinal de nombreux

protozoaires conformé avec le Cryptosporidium sp (fleche). Mixie avec des cellules

inflammatoires dans la lamina propria (*).(coloration Hematoxylin Eosine) . Bar =20 wm.
(Chris G et al., 2010).

3.2. L’infection de la bource de Fabricius
Ceci pourrait étre dil & la relation anatomique étroite entre I’intestin et la bourse de
Fabricius chez le poulet. En effet, la situation anatomique de la bourse de Fabricius prés du

cloaque pourrait la prédisposer a I’infection.

|



Les principale lésions observées sont les suivantes: hyperplasie et hypertrophie
¢pithéliale ; infiltration modérée de la lamina propria ; cedéme inter-folliculaire ; déplétion
lymphocytaire. (Kichou et al., 1996).

5 P Ha

tosporidies sont présents sur les

Figure 11: Bourse de ab1

microvillosités des cellules épithéliales, qui semblent hypertrophiques et hyperplasiques.
(coloration H&E), Bar =27um (Chvala et al., 2006).

3.3. L’appareil respiratoire

Cryptosporidium baileyi semble étre associé a une pathologie respiratoire chez le poulet
(Current, 1986).

L’infection respiratoire peut produire une variété des signes cliniques selon les
emplacements particuliers impliqués. Il peut y avoir aéro-saculite, pneumonie, sinusites ou
conjonctivite, avec la toux, la dyspnée, les décharges nasales et la mortalité.

Les lésions observées a tous les niveaux du tractus respiratoire lors des infection
naturelles expliquent assez bien les symptomes décrits (Kichou et al., 1996).

La lumiere de la trachée, des bronches et des capillaires aériens sont remplies de débris
cellulaires, de cryptosporidies et de mucus, La disparition des cils et I’excés de mucus
conduisent a une panne de I’escalator muco-ciliaire, responsable de I’accumulation des débris
dans la lumiere. L’encombrement bronchique en résultant explique les symptomes de maladie
respiratoire observés (dyspnée, toux, éternuements, riles).

Les lésions microscopiques des tissus respiratoires sont caractérisées par une
hyperplasie épithéliale, un exsudat muco-cellulaire, de la déciliation et un épaississement de

la muqueuse dil a une infiltration de cellules inflammatoires.

=i
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3.4. Proventricule
L’histopathologie de pinson infecté a montré une nécrose et une hyperplasie épithéliale
des cellules glandulaires et du proventricule, liées aux un grand nombre des oocystes de C.

galliattachés a la surface d’épithélial des cellules glandulaire (Morgan et al., 2001).

4. IMMUNITE ET INTERACTION

4.1. Immunité

4.1.1. Immunité humorale

Lors de cryptosporidiose, la présence d’anticorps circulants (IgA, IgG et IgM) a été mis
en évidence (Tzipori et Campbell, 1981 ; Current et Snyder, 1988).

Les anticorps apparaissent de 4 & 9 jours aprés inoculation expérimentale, et atteignent
leur taux maximal entre 14 et 28 jours apres inoculation (Naciri et al., 1994).

La réponse immunitaire sera plus rapide et plus intense chez les oiseaux inoculés a 14
jours par rapport 4 ceux inoculée a 1 ou 7 jours, du fait que leur systéme immunitaire étant

plus mature (Hatkin et al., 1993).

4.1.2. Immunité cellulaire
L’envahissement des épithéliums digestifs et respiratoires par les cryptosporidies est
suivi d’un afflux de cellules inflammatoires dans la lamina propria.
Cette infiltration d’hétérophiles ; de lymphocytes ; et de cellules plasmatiques témoigne
de I’importance des réactions cellulaires dans la lutte contre 1’infection.
L’observation de cryptosporidies phagocytés dans des macrophages aussi bien chez les
mammiferes (Marcial et Madara, 1986), que chez les oiseaux (Nakamura et Abe, 1988) laisse

a penser que la phagocytose pourrait jouer un rdle dans la résistance a I’infection.

4.2. Interaction avec les autres agents pathogénes
Les cryptosporidies étant trés fréquemment associées & d’autres agents pathogénes, il a
été pendant longtemps difficile de déterminer leur rdle propre et par conséquent de définir
leur pouvoir pathogéne.
4.2.1. Bactéries
¥ Escherichia coli (Lindsay el al.,1991)
*  Salmonella (Lindsay et al., 1991)
% @asteurella (Goodwin et al., 198 8)'
*  Chlamydia (Latimer et al., 1992)
% Mycoplasmes (Randall, 1986)
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4.2.2. Virus
% Maladie de Marek (Goodwin, 1995)
* maladie de Gumboro (Kichou et al., 1996)
* maladie de Newcastle (Goodwin et al., 1996).

4.2.3. Champignons _
*  Aspergillose (Nakamura et Abe 1988).
% Candidose (Latimer et al., 1992).

4.2.4. Parasites
*  Eimeria(Nakamura et Abe 1988)
*  FHexamita (Sironi et al., 1991)
*  Syngames (Sironi et al., 1991)

5. DIAGNOSTIC

Les symptomes rencontrés dans les infections par Cryptosporidium sp. ne sont pas
suffisamment spécifiques pour permettre de poser un diagnostic clinique différentiel valable.
Il est donc nécessaire que celui-ci soit parasitologique ou biologique. Différentes techniques
de coloration permettent de détecter Cryptosporidium sp. A partir des différents prélévements’
(selles, liquide d’aspiration duodénales, biopsies, liquide de lavage broncho-alvéolaire, etc.).

Néanmoins, la technique de référence est la coloration de Ziehl Neelsen modifiée sur
frottis obtenus directement ou apres des techniques de concentration (Henriksen et Pohlenz,
1981).

S5.1. Diagnostic ante-mortem

Ce type de diagnostic fait appel a des techniques de concentration et de coloration a
partir des matiéres fécales.

S.1.1. Concentration. des oocystes

Plusieurs techniques sont disponibles pour montrer la présence d’oocystes dans les
matiéres fécales, les plus sensibles faisant appel & la centrifugation pour concentrer les.
éléments parasitaires, suivie d’une coloration (O’Donoghue, 1995). Pour le diagnostic de
routine, on utilise une flottation ou une centrifugation dans une solution sucrée saturée ou
dans une solution de formol et d’éther (permet I’extraction des lipides des matiéres fécales)
une centrifugation & 500 x g pendant au moins 10 minutes est suggérée, étant donnée la faible

taille des organismes a concentre (O’Donoghue, 1995).
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D’autres méthodes de concentration sont parfois utilisées : technique de flottation au
sulfate de zinc, avec une solution de chlorure de sodium saturée ou a 1’iodo-mercurate de

potassium.

5.1.2. Coloration
Les meilleures techniques sont celles qui colorent le parasite lui-méme plut6t que
celles avec les quelles le parasite apparait en contraste de phase.

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

5.1.2.1. Les techniques spécifiques
5.1.2.1.1. Coloration acide rapide de kinyoun
Cette méthode est trés proche des colorations de Ziehl-Nielsen modifiée (par Henriksen
ou par Angus) est rapide, sensible et trés spécifique. Le temps de décoloration s’avére étre le
point délicat, important & maitriser (Current, 1990).
5.1.2.1.2. Coloration de Heine
Cette méthode est plus fiable et rapide, mais présente un inconvénient majeur : sa
lecture est trés limitée dans le temps (Current, 1990).
Les oocystes apparaissent trés réfringents, non colorés avec un point sombres au centre,

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

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

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

5.1.2.2. Les techniques non spécifiques
5.1.2.2.1. Coloration de Ziehl-Nielsen modifiée
@ Réaliser un frottis de muqueuse iléale ou un étalement mince de feces.
@ Fixer au méthanol ou éthanol absolu pendant 5 mn.
® Sécher a I’air.
@ Colorer les lames pendant 1 heure dans la fuchsine phéniquée (10 ml de solution
(150g de fuchsine dans 1 L d’eau) et 90 ml d’eau phéniquée a 5%).
® Rincer a I’eau du robinet.
©® Différencier dans une solution d’acide sulfurique & 2% pendant 20 secondes en
agitant la lame.

@ Rincer a I’eau du robinet.




Colorer avec une solution de vert de malachite a 5% pendant Smn. |

® Rincer a I’eau du robinet et sécher a 1’air.

®Monter et observer au microscope.

= Les cryptosporidies apparaissent rondes a ovoides, de 4-6um, rouge vif sur un fond
vert. Leur cytoplasme est granuleux avec un centre souvent plus clair. Tous les autres
éléments des feces sont colorés en vert. Les autres coccidies sont également rouge vif, mais
elles sont beaucoup plus grosses.

5.1.2.2.2. Technique de flottation d’Anderson

® Mélanger 1 a 5g de feces dans 10 a 15 ml d’eau et agiter. Filtrer a travers 6
épaisseurs de gaze. Centrifuger le filtrat 10 mn 4 500g.

@ Reprendre le culot dans 10 ml de solution saturée en saccharose (d=1,27).
Centrifuger 10 mn a 500g. Prélever du liquide sur la surface du ménisque et le déposer entre
lame et lamelle.

® Observer au microscope. Les oocystes apparaissent juste en dessous de la lamelle,
légérement colorés intrinséquement du rose au bleu-gris. Au bout d’une heure environ, les
oocystes sont détruits.

5.1.2.2.3. Coloration par la méthode de Giemsa

@ Réaliser un frottis de muqueuse iléale ou un étalement mince de feces.

@ Fixer au méthanol ou éthanol absolu pendant 5 mn.

® Sécher a I’air.

@ Colorer pendant 10 mn dans du Giemsa rapide dilué au 1/20.

® Rincer a I’eau du robinet.

® Sécher a I’air.

@ Observer au microscope.

Les cryptosporidies apparaissent avec un cytoplasme bleuté granuleux et un centre
généralement plus clair et contenant des corpuscules rouge foncé. Elles sont souvent

entourées d’un halo clair.




5.1.2.3. Qualité de la morphologie de I’0ocyste Cryptosporidium par les
différentes techniques de coloration
© Tableau VII : Estimation de la qualité de la morphologie de I’oocyste Cryptosporidium
visualisée par les différentes techmques (Robert B et al., 1991).

. , Techmques - e '57“,M0rpholog1e de l'oocyste
Zlehl-Nlelsen modlﬁee par Henrlksen et Pohlenz : Excellente
Ziehl-Nielsen modifiée par Angus Bonne
Giemsa + bonne
Heine Moyenne
L'auromine O Mauvaise
Anderson Tres bonne
Formol-éther Mauvaise

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

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

5.2. Diagnostic post-mortem ‘
Le diagnostic de la cryptosporidiose était initialement basé sur 1’identification des
stades endogénes par un examen histologique dont I’intérét est de localiser les zones infectées

et d’évaluer I’étendue des 1ésions.

5.2.1. Diagnostic anatomo-pathologique
Des études utilisant des modeles animaux ont décrit certaines modifications
histologiques de 1'épithélium intestinal induites par l'infection par Cryptosporidium comme
l'atrophie villositaire et I’allongement des cryptes dans la partie proximal de I’intestin gréle
(Heine et al., 1984) ou dans le czcum et le colon (McDonald et al., 1992), avec hyperplasie -
cryptique et abces des cryptes dans le gros intestin (Heine et al., 1984), et fusion des villosités
intestinales (Enemark et al., 2003).




5.2.2. Diagnostic histologique

Les coupes histologique d’organes (intestin, bourse de Fabricius, cloaque, trachée),
classiquement fixés au Bouin ou au formol 10%, puis colorés au Giemsa, ou 2
I’hématoxyline-€osine, ou au bleu de toluidine, permettent d’observer les parasites a la
surface des cellules épithéliales (Naciri et al., 1994).

Une coupe histologique sous le microscope optique révéle : Au niveau de la bourse de
Fabricius des poulets, une hyperplasie de 1’épithélium, une infiltration modérée du chorion
sous-jacent par des cellules inﬂammatoires de types lymphocytaire et plasmocytaire et une
atrophie des follicules bursaux qui sont remplacés, dans certaines zones, par du tissu fibreux
(Kichou et al., 1990).

Dans I’appareil respiratoire, les changements histopathologiques sont représentés par-
une métaplasie de la muqueuse des bronches et de la trachée, une déciliation et une infiltration
par des lymphocytes, des cellules plasmatiques et des histiocytes (Randall, 1982 ; Itakura et
al., 1984).

5.2.3. Examen de raclage
Cette examen concerne plusieurs organes comme I’intestin (iléon ; cloaque), la bourse
de Fabricius ou sur certains organes, des empreintes (ou « calques ») permettent également de
mettre en évidence les cryptosporidies (Naciri et Mazzeila, 1988). Il consiste & réaliser un
frottis mince, puis fixation au méthanol pendant 5 min aprés séchage.
Les étalements séchés a Dair et fixés au méthanol peuvent étre conservés & température

ambiante pendant au moins 6 mois avant coloration.

6. TRAITMENT

Actuellement, aucune chimiothérapie efficace est disponible pour le traitement de la
cryptosporidiose aviaire (Ryan et Xiao, 2008).La recherche d’un moyen de controle de
Pinfection par chimio prophylaxie chez le poulet a également été un échec. L’utilisation
d’anticoccidiens tels que I’halofuginone (Naciri et Yvoré, 1989), la salinomycine, le
lasalocide, ou la monensin ne prévient pas ’infection des poulets aprés une inoculation par la
voie orale ou intra trachéale seql I’halofuginone retarde 1’invasion de la bourse de Fabricius et
du cloaque aprés une inoculation orale mais il ne prévient pas I’invasion de la trachée apres
inoculation intra trachéale de C baileyi (GSbel, 1987).

A ces médicaments, il faut associer une poly vitaminothérapie (K, By, Bg).




Ce programme thérapeutique est surtout valable chez les sujets non encore malades,
mais exposés au risque par suite de la découverte de malades dans I’effectif. Les malades eux-
mémes, traités trés rapidement, pourrant en bénéficier, d’autant plus qu’il est de nature a
prévenir la réinfection endogéne ; mais il n’y a, en vérité, pas de traitement trés efficace et
cette notion est trés compréhensible quand on sait que la pathogénicité intrinséque réelle des
cryptosporidies n’est pas constante : on ne peut traiter spécifiquement une cryptosporidiose. Il
faudra donc, au traitement antiparasitaire, associer celui des infections concomitantes et une
thérapeutique palliative, notamment un traitement réhydratant (sérum glucosé, etc.. .) qui

coliteuse, ne pourra étre appliquée qu’aux animaux de valeur économique ou affective.
(Naciri et Yvoré, 1989).

7. PROPHYLAXIE

7.1. Prophylaxie Médicale

La chimio-prévention pourrait étre efficace par utilisation de salinomycine, comme le
laisse supposer une expérimentation sur souris. Mais cette chimio-prévention ne peut étre
systématiquement appliquée a tous les élevages (Lindsay et al., 1987b).

La seule chimio-prévention valable est le traitement des sujets exposés dans un effectif
ou vient d’apparaitre la maladie et 1’administration d’anti-adhesines oligosaccharidiques
(A.A.O) : Oligosaccharides liés a des protéines ; la structure moléculaire de ces produits
méme celle des récepteurs cellulaires, et il en résulte la fixation des parasites sur ces
« piéges », empéchant leur attachement aux cellules, voire favorisant la libération des germes
déja fixés. On peut aussi utiliser en vue d’un effet semblable, une substance de protection
cellulaire, un silicate d’alumine hydraté, la smectite, la structure lamellaire des particules dont
est constitué ce produit lui confére un trés bon pouvoir couvrant. De méme, des levures
saccharomyces (S.boulardi) ou leurs extraits, ont aussi un pouvoir antiadhésif (observations

faites sur I’amibe dysentérique) .(Scaglia et al., 1994).

7.2. Prophylaxie Sanitaire

Le but de la prophylaxie sanitaire est de lutter contre les diverses causes favorisant la.
contamination et d’agir sur les facteurs de réceptivité et de sensibilité (voir Epidémiologie).
Cette lutte passe par des mesures souvent classiques et efficaces pour un grand nombre de
maladies.

Les conditions d’élevage influent sur la circulation du parasite et peuvent donc favoriser

la contamination.
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Le respect des régles d’hygiéne en élevage (nettoyage régulier des litiéres, vide sanitaire
entre les lots, désinfection des locaux et du matériel a la vapeur d’eau chaude en surpression, .
respect des densités maximales) permet de limiter la circulation du parasite lorsqu’il est
présent dans 1’élevage (Bukhari et Smith, 1995). |

De méme, comme nous I’avons déja évoqué, la qualité de 1’alimentation et ’ambiance
générale de 1’élevage sont des facteurs qu’il convient de maitriser.

La diminution du pouvoir infectant des cryptosporidies consiste a détruire les oocystes
dans le milieu extérieur. Cette décontamination de ’environnement est rendue difficile par la
résistance des oocystes cryptosporidiennes dans le milieu extérieur. La désinfection des
locaux et de matériel s’effectuera avec des protocoles reconnus efficaces contre les
cryptosporidies :

Fumigations au formol, ’ammoniaque a 50% ' (diminution de I’excystation) ; ou

hypochlorite de sodium & 50% (détruit plusieurs oocystes) (Bukhari et Smith, 1995).
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I. OBJECTIFS
Notre étude a pour but de mettre en évidence les cryptosporidies chez les poulets de chair

par examen nécropsique dans quelques élevages des wilayas de Blida, Bejaia et Boumerdés.

II. MATERIELS ET METHODES

II.1. Régions étudiées

- Pour la wilaya de Blida, les prélévements ont été réalisés au niveau de (03) élevages au
sol de la commune de L’arbaa. Elle est située a 32 km a I’Est de Blida.

- Pour la wilaya de Bejaia, les prélévements ont été réalisés au niveau de (03) élevages de
la commune de Darguina. Elle est située & 45 km 4 I’Est de Bejaia.

- Pour la wilaya de Boumerdés, les prélévements ont été réalisés au niveau de la
commune de Corso a L’ORAC (Office Régional Avicole du Centre). Elle est située & 10 km a
’ouest de Boumerdés. '

I1.2. Espéce étudiée

L’espece étudi€e est le poulet de chair (Gallus gallus).

I1.3. Nombre d’élevages et prélévements étudiés :

< Tableau I : Nombres d’élvages et prélévements etudides.

[wilayas B e
Nombres d’élvages 03 01
|Nombres de prélévements 08 11 13

II.4. Période d’étude
Cette étude s’est étalée sur 07 mois (décembre 2009 et juin 2010), au cours de laquelle,

nous avons procédés a des prélévements sur des poulets de chairs et des manipulations au
niveau de laboratoire de parasitologie de département vétérinaire de I>université Saad Dahleb -

Blida, sous la direction de D, Djerbouh.

IL.S. MATERIEL

A) Matériel utilisé pour 1*autopsie et prélévements :

+ Ciseaux d’autopsie.
¢ Lames porte objet.
¢+ Meéthanol ou éthanol (pur).

¢ Bac (pour la fixation au méthanol)




B) Matériel utilisé pour la coloration de Ziehl Nielsen modifiée par Henriksen et Pohlenz :

¢ Bacs a coloration.
¢+ Pinces.

+ Microscope optique.

A 4

Eau de robinet.

¢ Methanol ou éthanol (pur).
C) Reactif et colorants

¢ Fuchsine phéniquée de Ziehl modifiée, préparé au laboratoire, elle est composée de :

e Solution (A): -Fuchsine basique.......................... 15¢g
-Ethanol & 95%................... R 100 ml

e Solution (B): -Phénol..........ccceeeveeeveeeerererernnn, 05¢
-Eau distillée.........ccccoererreirnnne.. 100 ml

* mélanger & raison d'une partie de (A) pour 9 de (B) —>Fuchsine phéniquée
N.B : laisser reposer le reactif et filtrer avant 1’emploi.
¢©  Acide sulfurique & 2%, préparé au laboratoire :
-Eau distillée ........cccevevevverennen. 196 ml
-Acide sulfurique a 96%
* Verser I’acide goutte 4 goutte dans I’eau.
¢ Vert de malachite & 5%, préparé comme suit :
- Poudre de vert de malachite........05 g

- Eau distillée




I.6. METHODE
II.6.1. Préléevements
Des poulets présentant des signes respiratoires, digestifs ou d’abattement ont été sacrifiés
et autopsiés. A defaut d’animaux vivants, des cadavres frais étaient utilisés (moins de 12" post
mortem). les 1ésions trouvées ont été enregistrées sur des fiches nécropsiques spécifiques a

chaque sujet prélevé. (voir annexe).

I1.6.1.1. Raclage
Cinq poulets ont été sacrifiés et 27 sujets morts suite 4 des symptomatologies digestives
et/ou respiratoires, font 1’objet d’autopsie pour la réalisation des raclages a partir des
muqueuses de différentes régions (bourse de Fabricius, cloaque, trachée et proventricule) a fin

de réalisés des frottis minces, par la suite, fixés au méthanol pendant 5 minutes.

Photo n°1 : Cloaque(CL), bourse de Fabricius Ph

oto n°2 : trachée apres autopsie et section.

(BF) apres autopsie. (Originale, 2010 ; A. (Originale, 2010 ; A. Ph.: 03Mps.)
Ph.: 10Mps.)

Photo n°3 : Pfoventricule aprés' autbpsie et section.
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 03Mps.)
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L.6.1.2. Conservation
Les étalements séchés a I’air et fixés au méthanol peuvent étre conservés a température

ambiante pendant au moins 6 mois.

Photo n°4 : fixer les lames au méthanol pendant 5 minutes.
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

I1.6.2. Au niveau du laboratoire de parasitologie
« Coloration de Ziehl Nielsen modifiée par Henriksen et Pohlenz (1981) »
I1.6.2.1. Protocole
@-Porter des vétements de protection et des gants jetables. Marquer le numéro de référence
de I’échantillon sur la lame porte-objet, et utiliser des lames pour ekamen microscopique
propres a chaque échantillon.
@-Colorer les lames pendant 1 heure dans la fuchsine phéniquée (Photo n°5).

®-Rincer 4 I’eau du robinet (Photo n°6).

Photo n°5 : coloration dans la fuchsine Photo n 6 : Rincer 4 I’eau du roblne.

phéniquée pendant 1%, (Originale, 2010 ; (Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)
A. Ph.: 10Mps.)

=)



@- Différencier dans une solution d’acide sulfurique & 2% pendant 20 secondes en agitant la
lame (Photo n°7).
®- Rincer 4 1’eau du robinet ( Photo n°8).

Phu(”)t(; n° 7 : Différencier dans 1’acide Photo n°8 : Rincef a l’ea du robinet.

sulfurique pendant 20 °. (Originale, 2010 ; (Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)
A. Ph.: 10Mps.)

®-Colorer avec une solution de vert de malachite & 5% pendant 5 minutes (Photo n°9).

@-Rincer 4 I’eau du robinet et sécher a 1’air (Photo n°10, Photo n°11).

201018

Photo n® 9:coloration dans le vert de Photo n® 10: Rincer 4 I’eau du robinet.
malachite pendant 5 mn. (Originale, 2010 ; (Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)
A. Ph.: 10Mps.)

®-Monter et observer au microscope (I’immersion, 100x) (Photo n°12).

@- Les cryptosporidies apparaissent rondes a ovoides, de 4-6 pm, rouge vif sur un fond
vert. Leur cytoplasme est granuleux avec un centre souvent plus clair. Tous les autres
€léments sont colorés en vert. Les autres coccidies sont également rouge vif, mais beaucoup

plus grosses.

&5



LA PARTIE EXPERIMENTALE

Photo n°11 : Sécher a I’air. (Originale, 2010 ; A. Photo n°12 : observation au microscope.
Ph.: 10Mps.) (Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

11.6.2.2. La lecture des lames

La lame doit étre examinée d’une fagon systématique, afin d’examiner la lame dans son
entier. La méthode suggérée est la suivante : commencer au coin supérieur gauche, traverser la
lame de gauche a droite, une largeur de champ a chaque fois jusqu’au coin droit supérieur de la
lame, champ par champ. Continuer de cette maniére jusqu'a la fin (coin inferieur droit). Au
cours de cette observation, la mise au point doit étre faite continuellement afin d’apprécier la

profondeur, utiliser 1’objectif & immersion (x100).

)



III. RESULTATS ET DISCUSSION

III.1. Résultats

< Tableau II : Résultats obtenus aprés coloration de Ziehl-Nielsen des frottis de raclage.

e R ———.

CL : Cloaque, BF : Bourse de Fabricius.




< Tableau III : prévalence de la cryptosporidiose.

¥ et oo s e o e e

i Nombre de Signes Nombre de Préval
Espéce prélevements |  AS® cliniques positifs _ [evfcncs
Poulet de chair 32 05-48] présence 09 28,12%

28,129

gf % Négatif |
1 :
|_H% positifs

sy

Figure 01 : Prévalence de la cryptosporidiose.

Sur 32 sujets examinés, 09 sont positifs pour les cryptosporidies, ce qui présente une

prévalence de 28,12%.

< Tableau IV : Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. dans les élevages.

: Nombre de L - 5
Elevage Lieu préitiement Pos;ﬁfs Fréquence (%)
N° 01 Larbaa 03 00 00%
N° 02 Larbaa 02 02 100%
N° 03 Larbaa 03 03 100%
N° 04 Corso 13 03 23,08%
N° 05 Darguina 02 00 00%
N° 06 Darguina 07 01 11,10%
N° 07 Darguina 02 00 00%
100% 100%

T60% o e |_mFréquence (%)miﬂ

80%

60%

0,
4% 23,08%
20% 11,10%
| o% W o%
N°0o1 N°o02 N°03 N°o4 N°o05 N°06 N°oy

Figure 02 : Fréquence de I’infection par Cryptosporidium sp. dans les élevages.



< Tableau V : Fréquence des différentes localisations de Cryptosporidium sp. chez le poulet.

Localisations T CL P BF
Nombre d’examen de raclage 32 32 32 32
Nombre des lames positifs 04 04 03 05

% 44,40% 44,40% 33,30% 55,56%
% 12,5% 12,5% 09,37% 15,63%

» T : Trachée, CL : Cloaque, P : Proventricule, BF : Bourse de Fabricius.
(%) : Sur un total de 09 cas positifs.

(%") : Sur un total de 32 poulets examingés.

|Lu%P_ a%T ||

60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

o%

Figure 03 : Fréquence des différentes localisations de Cryptospridium sp. chez le poulet.

D’apres le tableau V et Figure 03, la bourse de Fabricius représente 1’organe le plus
infecté par Cryptosporidium sp Soit une fréquence de 15,63% puis la trachée et le cloaque avec
une fréquence de 12,5% a chaque organe, suivi par le proventricule avec une fréquence de

9,37%. Ce qui suggere une forme respiratoire et intestinale dans les mémes élevages.



<> Tableau VI : L'incidence de l'infection par Cryptosporidium sp. selon 1’age des poulets.

- Nombre de Nombre ;
AAge (Jours) poulets examines de poulets positifs TiCualence (%)
<17 06 00 00%
17-25 04 00 00%
26-35 012 06 50%
36-46 07 03 42.86%
>46 03 00 00%

;{ & Nombre de poulets examines @ Nombre de poulets positifs !l

<17 17-25 26-35 36-46 >46

Figure 04 : L'incidence de I'infection par Cryptosporidium sp. selon I’dge des poulets.

L’age des poulets infectés par Cryptosporidium sp. varie entre 26 et 46 jours, avec une
fréquence de 50% pour la tranche d’age de 26-35j, suivi par une fréquence de 42,86% pour la
catégorie d’age de 36-46j.

Pour les poulets 4gés de moins de 26 jours ou plus de 46 jours ne sont pas infectés par

Cryptosporidium sp. Soit une fréquence de 0%.

L]



III.1.1. Les observations au microscope optique

Photon® 13 :

Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres raclage au niveau de
cloaque chez la poule, x100. (34;).
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

Photo n° 15:
Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres Raclage au niveau
de la trachée chez la poule x100. (26j)
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres raclage au niveau de
cloaque chez la poule, x100. (31j).
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

Photo n® 16 :
Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres Raclage au niveau

de la trachée chez la poule x100. (46j)
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

]



Photo n® 17 :
Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres Raclage au niveau de
la Bource de Fabricius chez la poule x100.

(46j) (Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.).

Photo n° 19 :
Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée aprés Raclage au niveau
du Proventricule chez la poule x100. (26j)
(Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.)

Photo n° 1 :
Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres Raclage au niveau de

la Bource de Fabricius chez la poule x100.
(31j) (Originale, 2010 ; A. Ph.: 10Mps.).

2010/04/21

Photo n°® 20 :
Cryptosporidium sp. coloration de Ziehl-
Nielsen modifiée apres Raclage au niveau

du Proventricule chez la poule x100. (46j)
(Originale. 2010; A. Ph.: 10Mps.)
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II1.2. DISCUSSION

IIL.2.1. Prévalence des cryptosporidies chez le poulet
Sur les 32 poulets examinés, 09 sujets (28,12%) sont retrouvées positifs & Cryptosporidium
sp. Cette prévalence est presque similaire a celle rapportée en Roumanie par Darabus et al.,
(2001) et qui était de 24,6% chez le poulet de chair et & celle rapportée en Gréce par
Papadopoulou et al. (1988) avec 24,2%, notre résultat est aussi proche a celle rapportée en
Maroc par Kichou et al. (1996) qui était de 37%. D’autres auteurs ont rapporte la maladie a des
fréquences variables (Goodwin et Brown 1988, Ahmed et al., 1995).

L’incidence de la cryptosporidiose & I’intérieur des €levages varie entre 11 et 100% dans
les 4 élevages d’ot1 proviennent les poulets infectés, cette incidence est comparable au résultat
obtenue par Kichou et al. (1996) qui était de 14 a 100%. Cette prévalence élevée témoigne
d’une forte contamination entre les individus du méme ¢levage et qui peut étre expliquée par
les conditions hygiéniques des fermes, et 1’état de systéme immunitaire des poulets de ces

élevages.

IIL.2.2. Fréquence des localisations de Cryptosporidium sp.

D'aprés notre étude, la bourse de Fabricius représente l'organe le plus infecté par
Cryptosporidium sp. soit une fréquence de 15,63%, suivi par la trachée et le cloaque avec une
fréquence identique de 12,5% enfin le proventricule avec 9,37% de l'ensemble des cas
examinés. Donc nos résultats concordent bien avec ceux rapportés au Maroc par Kichou et
collaborateurs (1996) qui ont montrés que la localisation la plus fréquente de Cryptosporidium sp.
était la bourse de Fabricius 24%, suivi par Iintestin 15% et la trachée 2% %, (Le proventricule
n’est pas étudie par Kichou, Itakura et leurs collaborateurs -C. galli a été décrite dans le
proventricule par Pavlasek en 1999-).

D’autre part cette fréquence est faible a celle rapportée par Itakura et al. (1984) qui ont
rapporté que les tissus les plus souvent atteints par Cryptosporidium sp. Etaient la bourse de
Fabricius (85%), suivi par le tractus respiratoire (41%) et I’intestin (11%).

On note que parmi les 04 lames trouvées positives au niveau de la trachée, 03 sont
positives au niveau de proventricule, cloaque et la bourse de Fabricius. Donc il ya association
des deux formes respiratoire et intestinale dans les mémes élevages qui peut étre due a une

contamination aérienne a partir des fientes, ou & une ingestion des secrétions respiratoires.




II1.2.3. Prévalence par rapport a ’Age ‘
L'age des animaux infectés par Cryptosporidium sp. varie entre 26 et 46 jours (le maximum
d'dge enquété est de 48 jours). Nos résultats sont proches de ceux rapportés par Kichou et
collaborateurs (1996) qui ont trouvés la maladie chez les animaux 4gés de 26 a 50 jours et aussi
proches de ceux rapportés par Goodwin et Brown (1988) qui ont trouvé la maladie chez les
animaux dgés de 17 a 52 jours, En effet, l'infection & Cryptosporidium sp. survient chez les jeunes
poulets 4gés de moins de 11 semaines et la maladie n'a jamais été rapportée chez les animaux

adultes (Itakura et al. 1984 ; Fayer & Ungar, 1986).

L’examen 2 révélé I’existence d’une différence entre les différentes catégories d’age,
avec une incidence élevée chez les poulets 4gés entre 26-35 jours (50%), Darabus et
collaborateurs (2001) ont rapporté que I’incidence la plus élevée a été enregistrée dans la
catégorie 22-28 jours avec une prévalence de 64,2%. De nombreux auteurs ont abouti a des

résultats similaires (Goodwin et Brown 1988 ; Ley et al, 1988).

Pour les poulets 4gés de moins de 26 jours ne sont pas infectés par Cryptosporidium sp.
alors qu’au Maroc kichou et al. (1996) n’ont pas trouvées les cryptosporidies chez les sujets
entre 1 et 26 jours, ils ont expliqués ces résultats par la résistance des animaux qui
probablement possédent des taux d’anticorps maternels contre Cryptosporidium suffisants pour
contrecarrer I’infection a cet 4ge 1a.

De I'étude réalisée dans ce travail, résulte le fait qu'aprés un pic d’infection (tranche d’age
26-35 jours), l'incidence diminue peu & peu. Les données présentes sont en totale semblables a
ceux obtenus par Darabus et collaborateurs (2001), qui ont montrés que le pic d’infection
cryptosporidienne régresse deés I’4ge 22-28 jours. Mais sont en totale contradiction avec celles
de Kozakiewicz et collaborateurs (1989) qui trouvent un accroissement de l'incidence de la
cryptosporidiose avec 1'dge. Ces différences sont probablement le résultat de l'étude de

certaines espéces ou souches de cryptosporidies différentes.




VI. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La cryptosporidiose est sous diagnostiquée sur le terrain, méme si celui peut étre

concomitant a autres agents pathogénes surtout les virus, mais peut étre la seul en cause.
A la lumiére de cette étude on peut conclure que :

L’infection cryptosporidiennes existe bel et bien chez le poulet de chair avec une
prévalence d’infestation de 28,12%.

La prévalence de la cryptosporidiose & I’intérieur des élevages variait de 11 4 100%. Une
fréquence €levée de la présence de Cryptosporidium sp. & été observée chez les poulets agés de 26
a 35 jours et le parasite n’a pas été détecté chez les poulets 4gés de moins de 26 jours.

La localisation la plus. fréquente de Cryptosporidium sp. était la bourse de Fabricius
15,63%, suivie par le cloaque et la trachée avec des fréquences identiques de 12,5%, enfin le
proventricule 9,37%. .

La résistance des oocystes dans le milieu extérieur (sporulation in situ) et leurs caractéres
auto-infectieux, en plus I’absence de traitement rend difficile la lutte contre cette maladie, qui

cause de pertes économiques importantes (mortalité et retardes de croissance).

Sans oublier le risque zoonotique causé par 1’espéce Cryptosporidium meleagridis (eau de

distribution).

Le résultat obtenu ne présente que les élevages étudiés, donc pour mieux connaitre la

prévalence, I’impacte économique et sanitaire de 1’infection cryptosporidienne il faudrait :

© Augmenter le nombre des prélévements, d’élevages (suivie d’élevages), et méme de
réaliser des enquétes a 1’échelle nationale. .

© Realiser des coupes histologiques pour voir les lésions causer par ce parasite (examen
histopathologique).

© Utilisation de la biologie moléculaire (PCR) pour identifier ’espéce de Cryptosporidium en

cause.







FICHE NECROPSIQUE
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