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ETUDE BIBLIOGRAPHIQUES SUR LA
CRYPTOSPORIDIOSE CHEZ LES CHEVREUX

Résumé

La cryptosporidiose est une maladie causée par un parasite protozoaire du genre
Cryptosporidium qui affecte de trés nombreuses espéces du régne animal dont I’Homme. Elle est
généralement responsable d’une gastro-entérite parfois fatale chez les individus immatures
immunologiquement ou immunodéprimés. Autrefois considéré comme opportuniste,
Cryptosporidium est aujourd’hui considéré comme un agent pathogéne majeur dans les élevages en
raison de son incidence, de son importance économique et de son pouvoir zoonotique.

Depuis les années 1980, de nombreux efforts pour développer des traitements efficaces contre la
cryptosporidiose ont été faits, avec des résultats limités. Les principales difficultés rencontrées
reposent sur la position particuliere du parasite dans la cellule-héte qui le protége de 1’action de
nombreux composés chimiques mais également sur 1’age d’infestation des jeunes animaux qui rend
inefficace une vaccination, méme précoce, de ces derniers.

Cependant, quelques molécules ont démontré une action intéressante in vivo dans le traitement
de la maladie tandis que I’immunisation des femelles gestantes constitue une alternative a la
vaccination en garantissant une protection des jeunes par le biais du colostrum dit hyper immun.

Mots clés : CRYPTOSPORIDIOSE, PROTOZOAIRE, CRYPTOSPORIDIUM, ZOONOSE.



BIBLIOGRAPHIC STUDY IN CRYPTOSPORIDIOSIS
CHEVREUX

Summary

Cryptosporidiosis is a disease caused by a protozoan parasite Cryptosporidium which affects
many animal species including humans. Usually it is responsible for a gastroenteritis occasionally
lethal in immature or immunodepressed individuals. It has been considered as an opportunistic
agent for years but nowadays it appears to be a major pathogen in livestock due to its incidence,
economic losses and zoonotic potential.

Since the 1980s, many efforts to develop efficient treatments against cryptosporidiosis have been
made with limited results. The main difficulties appear to be the parasite specific location in host
cells which protects it from chemical compounds and the age susceptibility of infection so even an
early vaccination is inefficient in young animals.

However, a few molecules have demonstrated an interesting activity in vivo while the

immunization of pregnant females is a good option to protect the neonates through hyperimmune
colostrum.

Keywords : CRYPTOSPORIDIOSIS, PROTOZOAN, CRYPTOSPORIDIUM, ZOONOSIS
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INTRODUCTION

Cryptosporidium spp. Est un protozoaire parasite du tube digestif de nombreux vertébrés
y compris I’homme et les ruminants domestiques. Son cycle comprend une phase parasitaire au
cours de laquelle des multiplications intenses conduisent 1’émission dans les matieres fécales des
éléments infectieux, les oocystes.

La transmission se fait par voie fécale-orale par contact direct entre hotes ou de fagon indirecte
via I’eau ou les aliments souillés.

La maladie qui résulte de I’infection, appelée cryptosporidiose, s’exprime par une atteinte
digestive (entérite) aussi bien chez ’homme que chez I’animal.

Cette maladie est ubiquitaire et revét une importance en santé publique et en santé animale, ces 2
aspects étant liés par 1’existence d’espéces zoonotiques. L’espece zoonotique prépondérante est
Cryptosporidium parvum et les ruminants nouveaux-nés sont considérés comme la source la plus
importante d’isolats zoonotiques de C.parvum

L’objectif est de fournir des données d’épidémiologie descriptive et moléculaire sur
lacryptosporidiose des ruminants qui permettront de développer des moyens rationnelsde prévention
et de controle. Au travers d’études épidémiologiques descriptives etanalytiques réalisées
parallélement par 1’équipe de parasitologie, la caractérisationquantitative et qualitative de
I’émission d’oocystes de Cryptosporidium spp sera réaliséepar des approches longitudinale et
transversale, principalement chez les bovins, mais intégrera également de maniere plus
ponctuelle les ovins et les caprins.

Plusprécisément, la caractérisation moléculaire des isolats de Cryptosporidium spp
hébergéspar les ruminants permettra de mieux cerner la circulation des différentes especes
ausein des populations de ruminants et de déterminer le potentiel zoonotique des
oocystesémis en s’attachant en particulier au génotypage infra spécifique de C. parvum.

CRYPTOSPORIDIOSE
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1. Biologie des cryptosporidies
1.1 Historique

La présence de Cryptosporidium spp a été mise en évidence dans les années 1970 chez les
ruminants. Ceux-ci constituent le groupe d’espéces, parmi les mammiferes, le plus concerné par la
cryptosporidiose avec 1’espéce humaine.

Les espéces infectant de maniere naturelle les ruminants domestiques sont au nombre de 7 : C.
parvum, C. andersoni, C. bovis, C. ryanae, C. hominis, C. xiaoi et C. ubiquitum ; d’autres espéces
ou génotypes infectant les ruminants uniquement de maniere exceptionnelle. Parmi les espéces
citées, seule C.bovis n’est pas capable d’infecter I’homme (CHARTIER et PARAUD, 2010).

Cryptosporidium parvum a été la premiére espece décrite en 1912 par Tyzzer. Cependant,
pendant de nombreuses années, cette appellation a regroupé toutes les especes du genre
Cryptosporidium spp possédant de petits oocystes expliquant ainsi que C.parvum ait été retrouvé
chez plus de 150 especes différentes (CAREY et al, 2004). Aujourd’hui, griace aux techniques de
biologie moléculaire, un certain nombre d’espéces ont été individualisées et différenciées de
C.parvum. Cryptosporidium parvum posséde un pouvoir zoonotique d’otl son importance en santé
publique (FAYER, 2010 ; XIAO, 2010).

Cryptosporidium andersoni est une espece présentant des oocystes de grande taille (CAREY et al,
2004), elle parasite I’abomasum des ruminants. Elle est rarement retrouvée chez les jeunes de moins
de 2 mois mais plus généralement chez des animaux plus agés. Cependant son pouvoir pathogene
serait faible, de méme que son pouvoir zoonotique (LINDSAY et al, 2000(a) ; XIAO, 2010).

Cryptosporidium bovis est une espéce infectant les animaux sevrés (SANTIN et al.,
2004). Les hotes majeurs sont les bovins tandis que les ovins sont des hotes mineurs et les caprins
tres rarement atteints (XIAQO, 2010). Les animaux atteints ne présentent pas de signes cliniques et le
pouvoir zoonotique de I’espéce est trés faible (FAYER et al, 2008 ; CHARTIER et PARAUD,
2010).

Cryptosporidium ryanae, anciennement dénommeée Cryptosporidium « deer-like », cette espéce
atteint uniquement les bovins et le plus souvent les bovins sevrés (SANTIN et al, 2004). L’infection
par C.ryanae ne provoque que peu de signes cliniques et le pouvoir zoonotique reste faible (FAYER
et al, 2008 ; CHARTIER et PARAUD, 2010).

Cryptospridium xiaoi, anciennement dénommeée Cryptosporidium génotype «bovis-like», cette
espece est rencontrée chez le mouton a diverses périodes de la vie (FAYER et SANTIN, 2009)

Cependant une étude de DIAZ et al. (2010) montre qu’elle pourrait étre responsable de diarrhée
chez des chevreaux.

CRYPTOSPORIDIOSE
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Cryptosporidiumubiquitum, autrefois connue sous le nom de Cryptospridiumgénotype « cervine »
(FAYER et al, 2010), cette espece a été rencontrée aussi bien chez des ruminants domestiques et
sauvages que chez les humains, et d’autres espéces animales a travers le monde.

D’aprés certaines études, elle serait méme 1’espéce prédominante chez le mouton dans certains
pays (PARAUD et CHARTIER, 2012) cependant ce fait a été remis en cause par des études menées
en Espagne et en Grande-Bretagne ou C.parvum est apparu étre le pathogene dominant chez les
agneaux (X1AO et FAYER, 2008 ; XIAO, 2010).

1.2 Taxonomie

Cryptosporidium est un parasite de I’embranchement des Apicomplexa, sa position dans
classification reste complexe et soumise a des évolutions avec la progression de la recherche. Son
cycle de développement particulier avec la production d’oocystes incroyablement

Tableau 1 présente la classification taxonomique de Cryptosporidium spp. telle qu’elle est admise a
I’heure actuelle. (Adapté de O’ DONGHUE, 1995 et LECONTE, 2013)

Classification Nom Caractéristiques
- Cellule dont le
Hyper-royaume Eucaryote contenu est divisé en

zones ayant des
fonctions définies

Royaume Protiste - Eucaryote
unicellulaire

- Présence d’alvéoles

Superphylum Alveolata (systéemes d’espaces

péribasaux sous-
membranaires)

- Toutes les especes
Phylum Apicomplexa sont des parasites
- Présence d’un
complexe apical

- Reproduction
Classe Sporozoasida sexuée et asexuée
- Production
d’oocystes

CRYPTOSPORIDIOSE
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- Cycle de
développement
faisant intervenir les
Sous-classe Coccidiasina stades schizogonie,
gametogonie et
sporogonie

- Présence de
gamontes de petite
taille

Ordre Eucoccidiorida - Présence des stades
mérogonie et
schizogonie

- Développement
indépendant des
Sous-ordre Eimeriorina macrogametes et des
microgametes

- Zygote non mobile

- Oocystes contenant
4 sporozoites nus

- Stades endogénes
Famille Cryptosporidiidae comportant un
organelle
d’attachement

- Cycle de
développement
monoxéne

- Développement
intracellulaire mais
extracytoplasmique
- Microgametes non
Genre Cryptosporidium flagellés

- Trés grande
prolificité

- Oocystes atypiques
possibles

- Absence de
spécificité pour
certaines especes

CRYPTOSPORIDIOSE
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1.3. Cycle évolutif

1.3.1. Caractéristiques

Toutes les espéces de Cryptosporidium sont des parasites intracellulaires
obligatoires (FAYER, 2004).

Le cycle du parasite est un cycle monoxene, ainsi toutes les étapes du développement
interviennent chez un héte unique (O’ DONOGHUE, 1995).

Le cycle se déroule dans les cellules épithéliales de I’intestin ou du tractus gastro-intestinal plus
généralement, cependant des localisations erratiques sont possibles comme 1’arbre respiratoire, la
vésicule biliaire, le foie ou le pancréas (FAYER, 2004).

La période pré-patente, c¢’est-a-dire la durée s’écoulant entre le moment de 1’ingestion des
oocystes et leur excrétion, est comprise entre 3 et 5 jours mais elle peut durer de 2 a 14 jours
(O’ DONOGHUE, 1995 ; FAYER, 2004).

La période patente, correspondant a la durée totale d’excrétion des oocystes, est comprise entre
quelques jours et quelques mois. Cette grande variabilité est fonction de I’immunocompétence de
I’hote et de ’espece de Cryptosporidium incriminée (O’DONOGHUE, 1995).

L’oocyste est le seul stade parasitaire retrouvé dans 1I’environnement. Aprés son ingestion par
I’héte, le cycle se déroule en différentes étapes illustrées et décrites par la Figure 1.

Figure 1 : Représentation schématique du cycle évolutif de Cryptosporidiumspp. Dans I’ intestin
gréle, montrant les étapes “intracellulaires” et extracellulaires connues (Source personnelle).
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1.3.2. Déroulement du cycle

1.3.2.1 .Excystation

L’oocyste a paroi €paisse est ingéré par I’hote et subit une excystation dans 1’iléon.
Sous I’effet des conditions du milieu (température, présence de dioxyde de carbone, enzymes, sels
biliaires, conditions réductrices), la paroi de I’oocyste est altérée et se fend libérant ainsi 4
sporozoites nus.

Les sporozoites s’attachent alors a la membrane apicale de la cellule épithéliale de la bordure en
brosse et forment un trophozoite (Figure 2) en s’enfermant dans une vacuole parasitophore qui lui
confére une position intracellulaire mais extracytoplasmique. Le trophozoite ainsi formé posséde
des organelles d’attachement avec le cytoplasme de la cellule-héte participant notamment a sa
nutrition (O’ DONOGHUE, 1995 ; CHALMERS et DAVIES, 2010).

Figure 2 : Image au microscope électronique de trophozoites de Cryptosporidium localisés entre les
microvillosités de cellules épithéliales intestinales de porc (Source : NATIONAL AGRICULTURE
AND FOOD RESEARCH ORGANIZATION (NAROQ)).

o
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1.3.2.2. Mérogonie (anciennement dénommeée schizogonie)

La premiére génération de reproduction asexuée transforme les trophozoites en mérontes
ou schizontes de type | contenant chacun 6 ou 8 mérozoites arrangés parallelement les uns aux
autres (Figures 3). Une fois matures, les mérozoites sont libérés de la vacuole parasitophore et
deux devenirs sont alors possibles : soit les mérozoites envahissent les cellules épithéliales voisines
formant ainsi des mérontes ou schizontes de type Il contenant 4 mérozoites (2eme génération de la
reproduction asexuée), soit ils peuvent initier un cycle auto-infectieux reformant des mérontes de
type I (O’ DONOGHUE, 1995 ; CHALMERS et DAVIES, 2010). Cette rétro-infection permet
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d’allonger la période d’excrétion, d’augmenter le nombre d’oocystes excrétés mais également la
pathogénicité et ce méme si un petit nombre d’oocystes a été ingeré initialement

Figure 3 : Image au microscope électronique d’un trophozoite en cours de Mérogonie ou méronte
immature (Source : KOREAN JOURNAL OF PARASITOLOGY (KJP)).
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1.3.2.3. Gameétogonie

Libérés puis envahissent de nouvelles cellules épithéliales se différenciant en
microgamontes males ou en macrogamontes femelles, illustrés sur les Figures 4.

Le microgamonte male produit jusqu’a 16 microgamétes qui, une fois & maturité, sont libérés
dans la lumiere de I’iléon. Ceux-ci s’attachent et pénétrent dans la vacuole parasitophore pour
féconder le macrogaméte et former un zygote (O’DONOGHUE, 1995 ; CHALMERS et DAVIES,
2010).

Figure 4 : Image au microscope électronique d’un macrogamonte (Source : NARO).

CRYPTOSPORIDIOSE

Page 18



1.3.2.4. Sporogonie ou sporulation

Une fois formé, le zygote subit une phase de sporulation (par méiose) aboutissant a la
formation d’un oocyste sporulé et directement infectant contenant 4 sporozoites (Figure 5). Il existe
2 sortes d’oocystes en fonction de 1’épaisseur de leur paroi : les oocystes a paroi épaisse excrétés
dans les feces et retrouvés dans I’environnement et les oocystes a paroi fine libérantles sporozoites
dans la lumiére intestinale a I’origine d’une réinfection de I’hote. Les oocystes a paroi épaisse
disséminés dans le milieu extérieur sont préts a infecter un nouvel hote (O’DONOGHUE, 1995 ;
CHALMERS et DAVIES, 2010).

Figure 5 : Image au microscope électronique d’un oocyste et de deux sporozoites matures (Source :
KJP).
QTS
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1.3.3. Particularités du cycle de Cryptosporidium

L’existence d’une auto-infestation a partir du recyclage des mérontes de type | et des
oocystes a paroi fine serait a ’origine du caractére chronique de la maladie chez certains individus
sans que ceux-ci ne soient en contact avec des oocystes d’origine exogene (O’ DONOGHUE, 1995 ;
CHALMERS et DAVIES, 2010 ; CHARTIER et PARAUD, 2010).

Le cycle du parasite est court et permet une surinfection de 1’h6te de méme qu’une libération
massive d’oocystes a paroi €paisse dans le milieu extérieur a I’origine d’une infection rapide de
nouveaux hotes.
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1.3.4. Position dans la cellule-hote

Le genre Cryptosporidium occupe une place tout a fait unique dans la cellule puisque le
parasite est en position intracellulaire mais extra-cytoplasmique.

Lors du contact du parasite avec la cellule-hote, des enzymes (notamment des rhoptries et des
micronémes) sont libérées entrainant I’englobement du parasite par des microvillosités de la
membrane apicale de I’hote et ainsi la formation de la membrane de la vacuole parasitophore.

Cependant Cryptosporidium n’est qu’en partie entouré de cette membrane et préléve une majorité
de ses nutriments grace a I’organe de nutrition. Celui-ci a une origine double puisqu’il dérive a la
fois du parasite et de I’hote.

L’organe de nutrition est situé¢ a la base de chaque vacuole parasitophore, sa membrane basale est
plissée permettant une augmentation de sa surface et donc des échanges entre la cellule-hote et le
parasite.

La localisation tres protégée de Cryptosporidium au sein de la cellule-héte peut expliquer les
¢échecs de traitement contre le parasite. L’organe de nutrition pourrait notamment bloquer 1’entrée
de molécules dans le parasite protégeant celui-ci de I’action de molécules a activité intracellulaire
(O’DONOGHUE, 1995).

1.4. Propriétés de I’oocyste

Les oocystes a paroi épaisse sont les seuls stades de développement de Cryptosporidium
retrouvés dans 1I’environnement et a I’origine de 1’infection de nouveaux hotes en raison notamment
de leur grande résistance.

1.4.1. Structure

L’oocyste est de forme variable, ovoide a elliptique, et mesure entre 4,5 et 7,9 pum de
long pour 4,2 a 6,5 um de large (O’DONOGHUE, 1995).

La paroi de ’oocyste est constituée de 4 couches (Figure 6) :

1- La couche externe, le glycocalyx, est principalement composée de sucres. Cette structure apparait
dense aux électrons en microscopie électronique. Elle confére les caractéres d’ immunogénicité ainsi
que d’attachement du parasite a la cellule-hote. Les préparations pour 1’étude microscopique des

oocystes peuvent provoquer des altérations du glycocalyx ;

2- La deuxiéme couche, majoritairement composeée de lipides complexes, laisse passer les
¢lectrons en microscopie ¢lectronique. Elle serait a 1’origine de la faiblesse de la paroi de I’oocyste ;
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3- La troisieme couche est une fine couche apparaissant dense aux électrons. Elle abrite les
principales protéines structurales de la paroi de 1’oocyste, a I’origine de sa force et de sa flexibilité ;

4- La couche interne est composée d hydrates de carbone et de polysaccharides de structure
(JENKINS et al. 2010).

Figure 6 : Modéle de la structure en 4 couches de la paroi d’un oocyste deC. parvum (Source :
JENKINS et al. 2010).

- glycocalyx de surface (8 nm)
= hydrocarbones lipidiques (4 nm)

= Protéines (13 nm)

polysaccharides structurels  (25-40 nm)
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2.1. Sources de parasites

La source de parasite la plus importante est constituée par les chevreaux déja malades. Ils
sont capables d’excréter de 1’ordre du milliard d’ookystes pendant la période patente. Ceci a été

démontré chez I’agneau (PARAUD et CHARTIER, 2012).

Fayer et Xiao estiment que les veaux peuvent excréter jusqu’a 1010 ookystes lors d’une primo-
infection (Fayer R. et Xiao L).
Le pic d’excrétion est maximum aux environs de 5-6 jours de vie.

Une autre source est représentée par les adultes excréteurs non symptomatiques. Deux études ont
montré que la brebis excrétait des ookystes pendant la période péripartum (DE GRAAF et al,
1999(a)).

Une étude par Castro-Hermida et al. (Castro-Hermida J.A., Delafosse A., Pors I.)sur 10 élevages de
chévres a montré qu’il existait une excrétion d’ookystes chez la chévre dans les semaines qui
précedent ou qui suivent la mise-bas. Le taux d’excrétion varie entre 50 et 1000 opg, ce qui permet
d’estimer une quantité de 1,6 x 105 ookystes émis par jour au pic d’excrétion. Cependant le role
véritable de cette excrétion dans la contamination des nouveau-nés doit étre pris avec precaution car
elle est également présente dans des €élevages n’ayant pas de problémes de cryptosporidiose.

Une excrétion résiduelle, faible et en décroissance, a été détectée chez les chévres de moins de 12
mois (Noordeen F., Faizal A.C., Rajapakse R.P.)

D’autres animaux pourraient également étre des sources d’ookystes. Les rongeurs, ou bien les
animaux domestiques ont souvent été incriminés. Mais aucune étude, & notre connaissance, n’a

réussi a mettre en évidence de lien épidémiologique direct entre ces animaux et les épizooties de
cryptosporidiose chez les chévres.

2.3. Résistance des oocystes

2.3.1. Mesure de la viabilité et de ’infectiosité des oocystes
La mesure de la viabilité et de I’infectiosité des oocystes est une étape primordiale
visant a évaluer la résistance des oocystes en conditions naturelles ou expérimentales et ainsi valider
ou non des études sur la désinfection.
2.3.1.1. Viabilité des oocystes
La viabilité des oocystes est la capacité d’un oocyste a libérer les 4
sporozoites qu’il contient. Elle peut étre évaluée par la mise en évidence du dékystement des

oocystes in vitro ou par différentes colorations vitales.

CRYPTOSPORIDIOSE

Page 23



L’estimation de la viabilité du parasite peut ¢galement étre obtenue par 1’utilisation de colorants
vitaux : le 4,6, diamidino-2’- phenylindole (DAPI) qui traverse les membranes et I’iodure de
propidium (P1) qui a pour particularité de ne pas pénétrer les oocystes viables (Rapport AFSSA,
2002).

2.3.1.2. Infectiosité des oocystes

L’infectiosité est la capacité des sporozoites libérés a pénétrer les cellules
intestinales de 1’hote.

Elle peut étre déterminée grace au modele souriceau BALB/c-NMRI nouveau-né. 1l permet de
suivre I’excrétion des oocystes chez 1’animal : aprés inoculation par voie orale, les souriceaux sont
sacrifiés au bout de quelques jours et des analyses histologiques sont réalisées pour mettre en
¢vidence des oocystes dans le tube digestif. L’infectiosité des oocystes est exprimée en pourcentage
d’animaux trouvés infectés : il s’agit du nombre d’animaux infectés, divisé par le nombre
d’animaux inoculés, multipli¢ par 100.

Des cultures cellulaires peuvent également étre utilisées. Moins codteuses et facilement
reproductibles, elles permettent de simplifier les tests de nouveaux produits (NAJDROWSKI et al.
2007 ; SHAHIDUZZAMAN et al., 2010). Les cellules convenant le mieux a cette technique sont les
cellules Caco-2 (cellules de carcinome de cdlon humain), HT29 (cellules d’adénocarcinome colique
humain) et HCTS8 (cellules d’adénocarcinome iléo-caecal humain) (Rapport AFSSA, 2002).

L’infection et la croissance du parasite sont quantifiables grace a I’immunofluorescence,
I’hybridation in situ, la PCR (Polymerase Chain Reaction) ou la RT-PCR (Reverse-Transcription
PCR) (Rapport AFSSA, 2002).

2.3.2. Résistance dans [’environnement

Les oocystes de Cryptosporidium parvum sont trés résistants dans le milieu extérieur,
que ce soit dans 1’eau, le sol ou bien les maticres fécales. Ils peuvent demeurer infectieux pendant
une longue période sans pour autant étre capables de se multiplier. Leur survie dans les différents
substrats explique toute la difficulté du traitement et de la désinfection de ceux-ci.

2.3.2.1. Résistance dans I’eau

Les oocystes peuvent rester viables et infectieux pendant plusieurs mois
dans I’eau a des températures comprises entre 0 et 30°C et jusqu’a un an dans de I’eau de mer
(Rapport AFSSA, 2002). Ainsi pour des températures de 0, 5, 10, 15 et 20°C, les oocystes
demeurent infectieux pendant 6 mois, ce chiffre passant a 3 mois pour des températures de 25 et
30°C et a 1 semaine pour une température de 35°C (FAYER, 2004).

- A des températures inférieures a 15°C, le niveau d’infectiosité des oocystes peut étre maintenu sur
une peériode de 24 semaines au moins et parfois sur plus d’une année.
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- exposition a de hautes températures sur un temps court : des oocystes maintenus a 64,2°C pendant
5 minutes perdent leur infectiosité vis-a-vis de souris tandis qu’une exposition a 60°C pendant 45
secondes ou a 75°C pendant 20 secondes induit une perte d’infectiosité des oocystes sur des
cultures cellulaires HCT-8.

D’autres paramétres peuvent €également avoir une influence sur la résistance des oocystes de
Cryptosporidium parvum dans 1’eau. La quantité de bactéries hétérotrophes. La présence de la
bactérie Serratia marcescens a activité chitinolytique serait quant a elle associée a la dégradation
des oocystes. Enfin, I’ingestion des oocystes par des €tres vivants peut avoir une influence sur leur
pouvoir infectieux (FAYER, 2004).

2.3.2.2. Résistance hors de ’eau

La résistance des oocystes dans le sol et les matieres fécales dépend de
nombreux facteurs.
La température a été identifiée comme le facteur critique affectant la survie des oocystes.
L’exposition de trois types de sol a une température de -10°C pendant un a neuf cycles de « gel-
dégel » conduisait a une inactivation de 99% des oocystes au bout de 50 jours et cela méme en
I’absence de cycle « gel-dégel »
(FAYER, 2004 ; KING et MONIS, 2006).

Le type de sol influence la survie des oocystes, avec une préférence pour les terres grasses
limoneuses par rapport aux terres grasses argileuses ou sablonneuses (SOARES, 2003 ; JENKINS
et al, 2010).

Les différences observées entre ces trois types de sols s’expliqueraient par leurs pH spécifiques.il a
été montré que le nombre d’oocystes était plus faible dans les sols a pH neutre ou basique que dans
ceux a pH acide (FAYER, 2004 ; KING et MONIS, 2006).

En revanche, I’humidité des sols ne semble pas étre un parametre influencant la survie des
oocystes a I’exception des sols argileux qui peuvent €tre sensibles a la sécheresse (KING et
MONIS, 2006).

En ce qui concerne les matieres fécales, la survie des oocystes dépendrait de trois parametres :

1- La température : des températures élevées et des phases de gel et de dégelalternées réduisent
la viabilité des oocystes ;

2- Le temps : ’obscurité tend a diminuer la viabilité ;

3-La concentration en ammoniaque : des concentrations élevées peuvent entrainer une inactivation
des oocystes (Rapport AFSSA, 2002).

Les parametres ci-dessus permettent d’altérer la viabilité d’un grand nombre d’oocystes, cependant

dans la plupart des cas un nombre faible, mais suffisant, d’oocystes infectieux reste présent dans
I’environnement.
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2.3.3. Résistance aux procédeés de désinfection

Les oocystes de C.parvum sont remarquablement résistants aux désinfectants utilisés
couramment (composes alcalins ou contenant des aldéhydes, ammoniaques, du chlore ou de
I’alcool) (O’ DONOGHUE, 1995).

L’utilisation du chlore a des concentrations usuelles pour le traitement des équipements d’eau et des
piscines n’a que peu d’impact sur la viabilité des oocystes (FAYER, 2004 ; JENKINS et al., 2010).

De la méme maniére, I’aluminium utilisé pour la floculation dans le traitement primaire de I’eau
ne permet pas de réduire la viabilité des oocystes (FAYER, 2004).

2.4. Criteres de sensibilité de I’hote

2.4.1. L’espece

La cryptosporidiose infecte un trés grand nombre d’espéces animales aussi bien
domestiques que sauvages.
Parmi les Ruminants domestiques, qui présentent un intérét en raison des pertes économiques
générées par la maladie, les caprins sont les plus sensibles, suivis des bovins et des ovins
(CHARTIER et PARAUD, 2010).

2.4.2. Larace

En ce qui concerne les Ruminants, les différences de prévalence de la maladie entre
les races allaitantes et les races laitieres seraient dues a des différences dans le mode d’¢élevage de
celles-ci, les races allaitantes étant élevées sur un mode extensif seraient ainsi moins sensibles au
parasite (CHARTIER et PARAUD, 2010).

2.4.3. L’dge

De la méme maniere, chez les petits ruminants la prévalence de la cryptosporidiose
varie selon 1’age des animaux, elle est plus élevée chez les jeunes que chez les adultes (PARAUD et
CHARTIER, 2012).

2.4.4. Le statut immunitaire

Chez les jeunes ruminants, la prise du colostrum dans les premiéres heures de vie
permet un transfert d’immunoglobulines de la mére vers le nouveau-né, le protégeant alors d’un
certain nombre d’infections. Ainsi, un défaut au niveau du colostrum, en quantité et/ou en qualité,
est souvent associé a des épidémies de cryptosporidiose en élevage (ANDERSON, 1998).
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2.5. Facteurs de risque

2.5.1. La saison

L’effet saison observé pourrait étre di a un regroupement des animaux pendant ces
périodes et donc a une contamination de I’environnement plus importante. Ainsi de manicre
générale, le pic d’incidence de la cryptosporidiose est observé lors du pic d’incidence des
naissances (PAOLET]I, 2002).

Une étude réalisée en 2004 (Prev Vet Med, 2006) sur 879 chevreaux a mis en évidence un facteur
de risque lié au pic de mise-bas. Si la saison de chevrottage se déroule en hiver, il existe une
différence entre les animaux nés avant février et ceux nés apres, qui sont alors davantage infectés.
Cet aspect est mis sur le compte de 1’accumulation d’ookystes dans le milieu au fur et a mesure de
I’avancement de la saison de mise-bas.

Il peut également étre la cause d’une plus faible vigilance de 1’éleveur quant aux soins apportés aux
chevreaux apres le pic des naissances : fatigue, lassitude ou quota de chevrettes de renouvellement
atteint.

De la méme facon et avec les mémes conclusions, les agneaux nés pendant la 2eme période dela

saison de mise-bas ont un risque accru de s’infecter (Vet
Parasitol, 2002).

2.5.2. La densité animale

Une forte densité animale facilite les contacts entre les individus et ainsi la
transmission du parasite. Cette situation peut se retrouver dans des élevages avec une mauvaise
conception des 41 batiments, qui, associée a une hygiéene défaillante des locaux et a un
renouvellement de 1’air insuffisant, facilite la contamination des animaux (PAOLETI, 2002).

L’¢leveur doit constituer des loges de chevreaux homogenes en age et poids. Des lots de 10 a 20
chevreaux sont ainsi envisageables. Ces lots permettent de diminuer la concurrence entre animaux a
I’auge et d’adapter la ration en fonction des objectifs de croissance précédemment Cités.

L’¢leveur doit avoir a sa disposition un local ou une case séparée, ou il peut placer les animaux
malades, dés 1’apparition des premiers signes cliniques

2.5.3. La conduite d’élevage

Une étude québécoise a estimé la prévalence de la cryptosporidiose a 40 a 50 %
dans les élevages de chevreaux. Chez I’espéce caprine, la prévalence peut atteindre 100 % a la fin
de la période de mise-bas.

Dans I’élevage ovin, la prévalence de la cryptosporidiose est plus élevée chez les sujets &gés de
moins de trois semaines
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L’ensemble des ¢élevages génére une grande quantité de chevreaux et un brassage important de
ceux-ci au sein des élevages mais aussi lors de leur collecte entre élevages.

L’apparition d’épizooties, telles que la cryptosporidiose, dans ces populations a alors de lourdes
répercussions, tant le nombre d’animaux est élevé dans les nurseries au pic des mise-bas.

La mise en place d’une prophylaxie chez les meéres contre les diarrhées néonatales est associée a
une augmentation de la prévalence d’excrétion du parasite. Ceci pourrait étre dii au fait que de telles
prophylaxies sont souvent mises en place dans des élevages présentant une forte incidence de
diarrhées chez les ovins, cependant ces mesures prophylactiques s’avérent inefficaces contre les cas
de cryptosporidiose (TROTZ-WILLIAMS et al., 2008).

Chez les animaux logés sur un sol en béton, la prévalence d’excrétion des oocystes est plus faible.
En effet, ce type de sol facilite son nettoyage régulier par rapport aux sols de type sable, terre ou
graviers. De la méme manicre, ’utilisation de savon ou de détergent pour le nettoyage des
ustensiles ayant servis a nourrir les animaux est associée a une diminution du risque d’excrétion des
oocystes (TROTZ-WILLIAMS et al, 2008).

En contradiction avec certains auteurs, I’é¢tude de TROTZ-WILLIAMS et al. (2008) a montré que
la prévalence de I’infection est plus importante dans les élevages ou les animaux sont nourris avec
un lactoremplaceur, c¢’est-a-dire dans les élevages a fort effectif.

2.5.4. Le role de I’épandage du fumier

L’épandage de fumier ou de lisier dans le but d’enrichir ou de fertiliser les sols
conduit a un recyclage des micro-organismes qui peuvent persister pendant de longues périodes
aussi bien sur les végétaux que dans les couches supérieures du sol.

En ce qui concerne Cryptosporidium, la survie des oocystes aprés 1’épandage peut étre a 1’origine
de la contamination d’animaux qui paturent sur ces terres ou qui consomment de 1’ensilage d’herbe
contaminée.

Les différentes méthodes de conservation de I’ensilage (aucun traitement, inoculation de
Lactobacillus plantarumou ajout d’acide formique) ne permettent pas une destruction totale du
parasite. Ainsi pour un ensilage de ray-grass contaminé initialement par 5,9x104 oocystes de
Cryptosporidium parvum, le nombre d’oocystes passe a environ 104 apres 3 mois. Quel que soit le
mode de conservation de I’ensilage, le taux de viabilité des oocystes a la fin de I’étude oscille
autour de 30% : le pouvoir infectieux de I’ensilage n’est donc pas négligeable (MERRY et al,
1997).

L’¢épandage du fumier entrainerait également la contamination des cours d’eau situés a proximité
des exploitations agricoles, en raison des phénomenes de ruissellement (PAOLETI, 2002).
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2.6. Relation hote-parasite

2.6.1. Pathogeénie

Chez les Ruminants, Cryptosporidium parvum affecte principalement la partie distale du
jéjunum et I’iléon, cependant des 1ésions ont été retrouvées dans le caecum, le colon et, plus
rarement le duodénum (DE GRAAF et al., 1999(a) ; PARAUD et CHARTIER, 2012).

L’invasion de la muqueuse entraine une atrophie modérée a sévere des villosités associée a une
réduction de la surface totale de la muqueuse intestinale. Celle-ci est due a une destruction
d’entérocytes matures, a I’atrophie des microvillosités et a une augmentation de la perméabilité
intestinale (WYATT et al. 2010).

L’augmentation de la perméabilité intestinale (suite a 1’augmentation des taux d’interféron
gamma), la perturbation du transport des nutriments (suite a la détérioration des villosités) et la
baisse des activités enzymatiques (inhibition de 1’absorption du sodium, augmentation des
sécrétions de Cl- et HCO3- sous I’action de prostaglandines locales) sont responsables de la
diarrhée et des pertes hydriques (WYATT et al., 2010 ; PARAUD et CHARTIER, 2012).

La cytotoxicité directe du parasite intervient peu dans son pouvoir pathogene ; 15 a 20%
seulement des cellules infectées rentrent en apoptose. Des études ont montré que dans les stades
précoces de I’infection le parasite rend les cellules-hotes réfractaires a I’apoptose lui permettant
ainsi de réaliser son cycle et de se propager. Pendant les stades plus tardifs, la tendance s’inverse,
les génes antiapoptotiques sont sous-exprimés tandis que les proapoptotiques sont surexprimes
(WYATT et al., 2010).

Une entérotoxine de type « choléra-like » est suspectée d’étre impliquée dans le développement
de la diarrhée sécrétoire mais son existence n’a pas été démontrée a ce jour (THOMPSON et al.
2008).

Chez ’animal atteint que 1’on continue a nourrir normalement, les nutriments vont persister
dans I’intestin en quantité plus importante que ce que les villosités endommagées peuvent absorber.
De plus, la fermentation des nutriments en excés dans le c6lon va permettre la croissance exacerbée
de bactéries et la production de composés déléteres. Ceci est a 1’origine d’un effet osmotique qui
provoque un appel d’eau vers I’intestin donc de la diarrhée (SMITH, 2008).

La présence d’autres agents pathogénes agissant en synergie avec Cryptosporidium parvum
peut amplifier ou prolonger I’infection (O’DONOGHUE, 1995).

Les effets de la diarrhée sont principalement dus aux pertes de fluides et d’électrolytes par
I’animal. Dé¢s lors que celui-ci ne parvient plus & compenser les pertes, les effets systémiques de la
déshydratation et de I’acidose vont étre visibles.

La perte de fluides, qui s’effectue essentiellement dans le compartiment vasculaire, peut
conduire a un effondrement de la fonction cardiovasculaire.

L’animal malade présent ainsi de la dépression, une perte du réflexe de succion, une faiblesse si
I’infection progresse un décubitus prolongé et un coma peuvent survenir.
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Les pertes de potassium liées a la diarrhée et la redistribution de celui-ci du compartiment cellulaire
vers le compartiment extracellulaire (suite a 1’acidose), associées ou non a une hypothermie,
peuvent étre a I’origine d’un arrét cardiaque et donc de la mort de 1’animal (SMITH, 2008).

2.6.2. Réponse immunitaire a l’infection a Cryptosporidium

La réponse immunitaire innéeconstitue un ensemble de mécanismes (barriéres
physiques, phagocytose, réaction inflammatoire) mis en place immédiatement lors de I’infection,
elle est non spécifique de 1’agent pathogene rencontrg.

Chez les souris, I’acquisition d’une flore intestinale mature serait associée a une résistance au
parasite. Elle stimulerait des mécanismes non spécifiques tels qu’une possible production
d’interféron gamma indépendamment de la voie des lymphocytes T (O’ DONOGHUE, 1995).

Chez I’ovin, la flore intestinale présente aprés la naissance entre en compétition avec les
sporozoites dans 1’attachement aux cellules épithéliales intestinales. De plus, chez les bovins
infectés par Cryptosporidium parvum, des quantités importantes de défensine B entérique, un
peptide antimicrobien, ont été mises en évidence. Cependant ces mécanismes s’averent insuffisants
pour neutraliser I’infection (WYATT et al, 2010).

La réponse immunitaire acquise, spécifique de 1’agent pathogéne, est plus tardive mais durable
dans le temps. Elle est également a 1’origine de la mémoire immunitaire. Elle comprend la réponse
humorale et la réponse cellulaire.

La réponse humorale fait intervenir les anticorps, ou immunoglobulines, produits par les
lymphocytes B.

Des anticorps spécifiques IgA, IgM et IgG ont été détectés dans le sérum de veaux, agneaux,
souris et poulets infectés par le parasite (O’DONOGHUE, 1995).

La présence d’anticorps circulants a été décrite chez des veaux n’excrétant plus d’oocystes de
C.parvum. Ces anticorps sont capables de se lier a des antigenes de taille trés variable, par exemple
I’antigéne p23 présent sur les sporozoites, et sont excrétés dans la lumiére intestinale. Ces antigenes
présentent un intérét majeur en thérapeutique : ils induisent la production d’anticorps neutralisants
fournissant ainsi une possible protection contre la maladie (WYATT et al., 2010).

Ces anticorps excrétés dans la lumicre de I’intestin peuvent se retrouver dans les féces des veaux,
une partie semble provenir du transfert passif d’anticorps depuis le colostrum. Une étude a montré
que les différentes classes d’anticorps ne sont pas excrétées dans les féeces au méme moment apres
I’infection : les IgG1 sont détectées a partir du Séme jour apres 1’infection tandis qu’il faut attendre
le 7eme jour pour voir apparaitre les IgG2 (WYATT et al., 2010). Selon O’ DONOGHUE

1995), ’augmentation des taux d’anticorps fécaux serait corrélée a la diminution du nombre
d’oocystes excrétés chez les veaux et les agneaux infectés.
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Ces informations suggerent que les anticorps sont capables de neutraliser les formes libres du
parasite cependant ils seraient inefficaces sur les stades intracellulaires et leur courte durée de vie
limiterait leur efficacit¢ (O’ DONOGHUE, 1995).

La réponse cellulaire met en jeu les lymphocytes T, cytotoxiques et auxiliaires, et les cellules NK.

Des éetudes ont montré que la réponse immunitaire acquise se met en place dans I’intestin avant
méme le début des signes cliniques. Des lymphocytes T CD4+ et CD8+ ainsi que des cytokines (IL-
10) ont été observés dans les villosités, la lamina propria et les plaques de Peyer de 1’iléon peu apres
I’infection. Cependant, a 3 jours post-inoculation, la présence de 1I’IL-10 et I’absence de I’interféron

gamma provoquent une inhibition de la réponse Thl et donc un développement de I’infection et de
la diarrhée (WYATT et al., 2010).

La guérison de I’animal est associée a la production d’anticorps et a une réponse Thl (par la
production d’interféron gamma) dans la muqueuse intestinale (WYATT et al., 2010). Selon
certaines études, les lymphocytes CD4+ auraient un rdle dans la durée de 1’infection tandis que
I’interféron gamma limiterait la sévérité de celle-ci (O’ DONOGHUE, 1995).

Chez les veaux guéris, le nombre de lymphocytes T CD4+ et CD8+ retrouvés dans 1’iléon est
encore élevé par rapport a des veaux naifs (WYATT et al. 2010).

2.6.3. Signes cliniques

Comme vu précédemment, la cryptosporidiose concerne principalement les jeunes
animaux non sevrés. Chez les adultes, 1’infection est généralement asymptomatique.

Chez les petits ruminants, 1’infection s’installe chez les animaux agés de 5 a 20 jours (PARAUD
et CHARTIER, 2012).

Les animaux atteints présentent de la diarrhée (de consistance molle a liquide, jaunatre, visible sur
la Figure 7) associée a une excrétion élevée d’oocystes, de I’apathie, des douleurs abdominales et de
I’anorexie entrainant une perte de poids et un retard de croissance. La diarrhée dure de 3 a 5 jours
voire parfois deux semaines dans les cas plus sévéres (DE GRAAF et al, 1999(a)).

L’excrétion d’oocystes atteint son maximum 5 a 6 jours post-inoculation puis diminue rapidement
entre 10 et 15 jours (DE GRAAF et al., 1999(a)). La quantité d’oocystes excrétés est corrélée a la
sévérité de la diarrhée chez le chevreau, mais ce n’est pas le cas chez I’agneau. En revanche, une
¢tude a montré que la probabilité d’observer de la diarrhée était plus élevée chez des agneaux
excrétant des oocystes que chez ceux qui n’en excrétaient pas (PARAUD et CHARTIER, 2012).
Chez le chevreau, la morbidité peut atteindre 80 a 100% et la mortalité peut dépasser 50%
(PARAUD et CHARTIER, 2012).

Il n’y a pas de passage a la chronicité : les chevreaux malades guérissent spontanément ou bien
succombent.
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Figure 7 : Arriere-train souillé d’un chevreau atteint de cryptosporidiose (Source : GHECHAM sur
le site internet VETOFOCUS).
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2.6.4. Lésions

Les lésions macroscopiques décrites lors de cryptosporidiose ne sont pas
pathognomoniques.
Une distension gazeuse ou liquidienne des intestins est observée, associée a une congestion de la
mugqueuse, une entérite et une colite dans certains cas (O’DONOGHUE, 1995).

Sur le plan histologique, les principales Iésions rencontrées sont une atrophie modérée a severe
des villosités, une hyperplasie des cryptes et la présence de plages de nécrose focales
(O’ DONOGHUE, 1995). La lamina propria est infiltrée par des cellules mononucléaires et des
granulocytes neutrophiles (DE GRAAF et al., 1999(a)).

Dans la plupart des cas, les formes du parasite sont détectées uniquement dans 1’intestin gréle.
Cependant, il arrive parfois que le parasite soit mis en évidence dans des localisations inhabituelles,
comme par exemple le tractus digestif et ses glandes annexes mais aussi I’utérus, le tractus
respiratoire, le coeur ou les conjonctives (O’DONOGHUE, 1995).

Chez les petits ruminants, le contenu de 1’intestin apparait plus ou moins liquide et une
distension du ceecum et du cdlon peut étre observée.
Le tiers distal de 1’iléon est congestionné et hémorragique, les noeuds lymphatiques mésentériques
sont hypertrophiés (PARAUD et CHARTIER, 2012).
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3.1. Diagnostic

Lors de suspicion de cryptosporidiose, le diagnostic définitif ne peut étre apporté que par un
laboratoire. Cependant le praticien doit étre 8 méme de détecter les signes d’appel de I’infection.
Etant donné les codts engendrés par une lutte efficace contre le parasite, le diagnostic complet doit
étre sans faille.

Les techniques de diagnostic direct utilisées en laboratoire ont des seuils de détection différents.
La spécificite est généralement bonne mais la sensibilité est plus variable.

Quoi qu’il en soit, un diagnostic positif doit étre confronté a la clinique et n’exclut pas la mise en
cause d’autres agents pathogénes.

3.1.1. Diagnostic epidémiologique et clinique

Les données épidémiologiques et I’expression clinique de la maladie permettent
souvent d’aboutir a une suspicion de la maladie.

Le praticien doit ainsi songer a la cryptosporidiose lors d’apparition de cas de diarrhées sur des
chevreaux agés de 5 a 15 jours, avec une tendance a I’exacerbation des signes cliniques en fin de
saison de mise-bas.

Si aucune réponse n’est visible suite a un traitement de premiére intention a base d’anti
infectieux, la suspicion de cryptosporidiose est alors renforcée.

3.1.2. Diagnostic differentiel

Toutes les causes nutritionnelles ou infectieuses du complexe des diarrhées
néonatales des ruminants entrent dans le diagnostic différentiel.

Chez le chevreau, aucun agent pathogéne n’est retrouve dans 20 % des diarrhées épizootiques et la
conduite alimentaire semble jouer un role important. (MILLEMANN et al. 2003)
Les agents infectieux sont nombreux ¢galement, il s’agit :

Odes colibacilles :

La colibacillose proprement dite provoque une diarrhée liquide, jaunatre et de I’hyperthermie
au cours des 5 premiers jours de vie. Les chevreaux touchés sont nombreux et plut6t dans la
seconde moitié des mises bas. (MILLEMANN et al. 2003)

Il est vrai que la cryptosporidiose touche souvent des animaux un peu plus agés mais en fin

d’épizootie les chevreaux sont malades de plus en plus t6t, des le quatrieme jour de vie. (LE
GUILLOU 2002)
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Le syndrome du chevreau mou, d’origine colibacillaire, se caractérise par une grande faiblesse
chez des chevreaux de 8 a 10 jours, de la diarrhée peut éventuellement s’observer. (MILLEMANN
et al. 2003)

(Jdes virus (rotavirus, coronavirus, ...)

IIs provoquent de la diarrhée liquide au cours de la premiere semaine de vie, les animaux
gueérissent spontanément en quelques jours, sauf en cas de surinfections. 1l y a plusieurs malades et
plutdt en deuxiéme partie des mises bas.

OClostridium perfringens type B,

Cette toxi-infection se caractérise par des symptomes d’entérite hémorragique aigué avant 1’age
de trois semaines. Elle touche souvent les plus beaux chevreaux du lot. L’évolution est toujours tres
rapide et conduit souvent a la mort. L affection a souvent pour origine un défaut dans 1’allaitement
artificiel et concerne plusieurs animaux.

OSalmonella,

Plusieurs caprins de tous les ages présentent de la diarrhée verdatre ou hémorragique, ils sont
tres abattus, fiévreux. Des cas de morts subites peuvent survenir. La salmonellose apparait
préférentiellement en fin de période de mises bas. (MILLEMANN et al. 2003)

OGiardia duodenalis

La giardiose se manifeste classiquement par une diarrhée pateuse, un amaigrissement et de
I’abattement chez des animaux agés de 5 a 10 semaines. (CASTRO-HERMIDA et al. 2005)

Le diagnostic différentiel est donc visiblement complexe sachant qu’en plus les chevreaux
peuvent étre victimes d’infections mixtes.

La description des diarrhées figure a titre d’information, elle n’est pas une regle.
Le recours au laboratoire est indispensable. (CHARTIER 2002a, MILLEMANN et al. 2003,
SMITH et SHERMAN 1994, RADOSTIS et al. 2000)

3.1.3. Diagnostic de laboratoire

Les techniques de laboratoire permettent de mettre en évidence le parasite dans les féces ou dans
d’autres types de prélévement supposés contaminés.

3.1.3.1. Microscopie conventionnelle

L’observation directe de 1’échantillon au microscope est réalisable
cependant les techniques de concentration et de coloration facilitent celle-ci. En effet, 1’échantillon
peut contenir un faible nombre d’oocystes, qu’il sera alors utile de concentrer, et la coloration
permet de différencier les oocystes d’autres composants de 1’échantillon (O’DONOGHUE, 1995).
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3.1.3.2. Méthodes de concentration

La concentration de 1’échantillon est une étape préalable
indispensable lorsqu’une faible concentration d’oocystes est présente.

La premiére étape consiste a suspendre les féces par I’addition d’eau et a retirer les particules les
plus grosses a I’aide d’un tamis ou d’une gaze. Une centrifugation de I’échantillon permet ensuite
de séparer le surnageant contenant les particules les plus petites et 1égéres (WYATT et al., 2010).

Le culot contenant les oocystes de Cryptosporidium peut alors étre soumis a différentes techniques :
la centrifugation au gradient de Percoll ®, la flottation au chlorure de sodium sature, la flottation au
sucrose, la flottation au sulphate de magnésium ou de zinc mais également des filtrations a travers
du polypropyléne tissé ou des filtres en polycarbonate dans le cas des échantillons d’eau
(O’DONOGHUE, 1995 ; WYATT et al. 2010).

Dans le cas de feces avec un taux élevé de lipides, il est recommandé d’effectuer des étapes
supplémentaires utilisant du formol-éthyl acétate ou du diéthyl éther (WYATT et al, 2010).

Il semblerait que les méthodes les plus adaptées soient celles utilisant des solutions de densité
élevée. Il est cependant recommandé d’examiner 1’échantillon le plus rapidement possible aprés la
préparation en raison des effets déléteres de ces solutions sur les oocystes (O’ DONOGHUE, 1995).

3.1.3.3. Méthodes de coloration

Avant toute coloration, il est recommandé de fixer I’échantillon a
’aide d’un fixateur de type formol a 10% ou de SAF (Sodium Acetate — aceticacid —
Formaldehyde) (O’ DONOGHUE, 1995). De nombreuses techniques de coloration sont disponibles.

Les colorations au bleu de méthyléne-safranine, Kinyoun, Ziehl-Neelsen et a lacarbol-fuchsine-
DMSO (Figure 9) font apparaitre les oocytes de Cryptosporidium en rouge tandis que le fond et les
autres particules de 1’échantillon ne sont pas colorés (FAYER et al, 2000).

Des fluorochromes, tels que I’auramine-rhodamine (Figure 8) et 1’auraminecarbol-fuchsine,
peuvent également étre utilisés, ils sont tres sensibles mais demeurent colteux (FAYER et
UNGAR, 1986 ; O’ DONOGHUE, 1995).

Il existe également des colorations dites « négatives », comme le vert de malachite, la merbromine
ou la nigrosine, qui colorent le fond, les bactéries et les levures mais pas les oocystes. Cependant
ces techniques sont chronophages et nécessitent un manipulateur expérimenté (FAYER et al.,
2000).

Dans de nombreux laboratoires, la technique de choix reste la coloration acidophile utilisant par
exemple la fuchsine basique (O’ DONOGHUE, 1995).
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La sensibilité, la spécificité ainsi que les résultats fournis par les techniques de coloration varient
de facon tres importance selon les laboratoires. A ce jour, la coloration « négative » au vert de
malachite est la technique ayant obtenu les meilleurs résultats (THOMPSON et al., 2008).

Figure 8: Coloration d’oocystes de Cryptosporidium a I’auramine-rhodamine (Source : CENTER
FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION (CDC)).

Figure 9: Coloration d’oocystes de Cryptosporidium a la fuschine (Source : MEYUS sur le site
internet VETOFOCUS).
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3.1.3.4. Méthodes d’immunomarquage

Les techniques d’immunomarquage permettent 1a mise en évidence des
oocystes dans 1’échantillon grace a deux réactions immunologiques de type antigéne-anticorps. En
effet, un antigéne de surface de I’oocyste est reconnu spécifiquement par un anticorps dit primaire,
lui-mémereconnu spécifiqguement par un anticorps secondaire portant un marqueur. Ceci permet une
amplification du signal mais également une détection du parasite présent en faible quantite.

Ces techniques incluent entre autres 1’utilisation d’anticorps polyclonaux fluorescents,
I’'immunofluorescence basée sur des anticorps monoclonaux (Figure 10), les ELISAs (Enzyme-
LinkedImmunoSorbentAssays), la RPH (Reverse Passive Haemagglutination), I’immunosérologie
basée sur la détection par immunofluorescence ou ELISA, et I’immunochromatographie en phase
solide (FAYER et al., 2000).

Le seuil de détection des oocystes par ELISA utilisant des anticorps monoclonaux est de 3x105
opg contre 1x106 lors de I’utilisation d’une coloration acidophile. Ce seuil passe a 1x103 opg dans
le cas de I’immunofluorescence indirecte (SMITH, 2008).

Ainsi ces tests sont intéressants pour mettre en évidence des oocystes de Cryptosporidium
présents en faible quantité parmi un nombre important de débris (O’ DONOGHUE, 1995).

Cependant, des réactions croisées sont possibles entre les anticorps et d’autres microorganismes
révélant un manque de spécificité de ces méthodes (FAYER et al, 2000).

Des kits de diagnostic utilisant ces techniques sont aujourd’hui commercialisés dans de
nombreux pays. lls permettent une détection rapide et peu onéreuse des cryptosporidies a un seuil
de 1x103 opg (O’ DONOGHUE, 1995 ; SMITH, 2008). Par exemple, SPEED V-DIAR ® des
laboratoires BVT utilise le principe d’immunochromatographie sur bandelette, ce test est réalisable
au chevet du malade et délivre un diagnostic dans les 15 minutes

Figure 10: Image d’oocystes de Cryptosporidium (en haut a gauche) révélés par des anticorps
immunofluorescents (Source : CDC).
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3.1.3.5. Cytométrie de flux

La cytométrie de flux se définit comme 1’étude précise de cellules isolées
entrainées par un flux liquide. L’analyse de signaux optiques ou physiques émis par les particules
coupant le faisceau lumineux d’un laser permet une caractérisation individuelle, qualitative et
quantitative de celles-ci.

Dans le cas de la détection des oocystes de Cryptosporidium, le marquage de ceux-ci avec des
anticorps fluorescents est effectué préalablement au passage dans le cytometre de flux. La
combinaison de ces deux méthodes permet la détection de faibles quantités d’oocystes, cependant
les seuils de sensibilité et les taux de récupération des oocystes varient selon les études (JEX et al.,
2008 ; LECONTE, 2013).

Les technigues de cytomeétrie de flux et de tri cellulaire auraient une meilleure sensibilité que les
techniques de microscopie conventionnelle (O’DONOGHUE, 1995).

3.1.4. Diagnostic de biologie moléculaire

Comme le rappelle DE WAELE et al. (2010), les examens microscopiques souffrent
trés souvent d’un manque de sensibilité et ne permettent la mise en évidence que d’animaux
cliniquement atteints et excrétant de grandes quantités d’oocystes.

Les méthodes moléculaires, comme la PCR quantitative ou la COWP-PCR (Cryptosporidium
oocystwallprotein PCR), présentent une alternative a la détection du parasite. Selon une étude de
DE WAELE et al. (2010), la PCR quantitative serait la méthode la plus sensible et permettrait
d’identifier les animaux dans les stades les plus précoces de la maladie.

La quantité de faux positifs n’est cependant pas négligeable, elle résulte de la détection d’acides
nucléiques nus, de micro-organismes non viables et d’une contamination de 1’échantillon en
laboratoire (FAYER et al., 2000).

D’un point de vue épidémiologique, 1’utilisation de telles techniques permet de déterminer le
génotype mais aussi le sous-type de Cryptosporidium. La principale limite réside dans le fait que
seul le génotype dominant est détecté dans 1’échantillon (XIAO, 2010).

L’utilisation de ces méthodes trouve ainsi un intérét en santé publique puisqu’elles permettent
d’identifier les différentes especes et génotypes de Cryptosporidium présents tant chez les animaux
que dans les autres sources de parasites a I’origine d’une contamination humaine (XIAO, 2010).

3.1.5. Diagnostic histologique

Comme vu précédemment, I’infection a Cryptosporidium parvum est a 1’origine d’une atrophie
modérée a sévere des villosités intestinales accompagnée d’une fusion de celles-ci et d’une
infiltration de la lamina propria par des cellules mononucléaires et des granulocytes neutrophiles
(DE GRAAF et al., 1999(a) ; SMITH, 2008). Cependant ces lésions, non pathognomomiques, ne
permettent pas de confirmer le diagnostic de cryptosporidiose.

L’examen histologique peut en revanche mettre en évidence la présence de différents stades du
parasite dans les échantillons observés, ceci est illustré par la (Figure 11). Dans un premier temps,
les tissus sont fixés pour éviter I’autolyse. Les échantillons sont ensuite colorés a 1’aide
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d’hématoxyline et d’éosine ou par la coloration de Giemsa. Néanmoins, 1'utilisation d’un

microscope électronique est souvent nécessaire pour confirmer 1’identité des micro-organismes
présents (O’DONOGHUE, 1995).

Ces techniques s’avérent peu sensibles en raison de la taille des échantillons et de la distribution
irréguliére du parasite dans les tissus prélevés. Etant également colteuses et chronophages, elles ne
sont pas recommandées pour un diagnostic de routine (O’DONOGHUE, 1995).

Figure 11: Coupe histologique colorée a I’Hémalin-Eosine-Safran d’un intestin parasité par
Cryptosporidium parvum (Source : NARO).

Tableau 2: Distribution de C. parvum dans le tractus intestinal des jeunes agneaux
expérimentalement infestés, observée a partir des examens de raclages de muqueuses et ceux des
sections histologiques(Adapté de O’'DONGHUE, 1995 et LECONTE, 2013)
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Examens des Examens
différents Raclage de muqueuses Histologiques
organes
A4 A9 A2 A4 A9 A2
Caillette - - - - - ‘
Duodénum - - - - - ‘
Jejunum ++ + - t+ - -
||é0n +++ + + ++++ ++ -
Jonction Iléon i i i + i -
-colique
Caecum - - - + - -
Colon - - - - - -
Rectum - - - - - -

A4: Agneau 4, Mort lourdement infesté (+3: nbre d’oocyste> 25/ champ, observé a Gx40); A9:
Agneau 9, Mort moyennement infesté (+2: nombre d’oocyste>5/ champ, observé a Gx40); A2:

Agneau 2, Mort faiblement infesté

(+1: nombre oocyste<5/ champ, observé a Gx40). +: Présence de parasite; -: Absence de parasite.

3.1.6. Criteéres de choix d’une méthode diagnostique

Toutes ces techniques sont conditionnées par la fiabilité du prélevement et de sa préparation.

Il existe ainsi de nombreuses méthodes de purification, concentration, centrifugation permettant
d’améliorer 1a encore la sensibilité et les seuils de détection des différentes techniques (Figure 12).

Figurel2: Seuils de détection des différentes techniques de laboratoire

(Chartier C., Contrdle de la cryptosporidiose des ruminants. Le Point Vétérinaire, 2000.)

e PCR avec purification -> 80 |
e PCR sans purification --> 1600 |
e Flottation --> 4000

e Sédimentation --> 10 a 50 000 |
e Frottis --> 1000000 |
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Malgré les différences de sensibilité des techniques employées (Figure 12), le choix d’une
technique pour un simple diagnostic ne doit pas étre fait sur ce critére car les taux d’excrétion sont
tellement importants qu’ils dépassent largement les seuils les plus élevés.

3.1.7. Détection de cryptosporidies dans I’eau et les aliments

3.1.7.1. Détection dans I’eau

Le challenge du controle des eaux réside dans la détection d’un faible
nombre d’oocystes dans un volume d’eau trés important. Pour pallier ce probléme il est donc
nécessaire de concentrer les oocystes.

Il existe une technique normalisée par I’AFNOR (norme NF T 90-455 de juillet 2001) pour la
recherche de Cryptosporidium spp. Dans 1’eau. On commence par concentrer les oocystes a 1’aide
d’une cartouche filtrante puis on centrifuge les produits filtrés. On pratique ensuite une
immunocapture des oocystes sur des billes magnétiques recouvertes d’un anticorps monoclonal
anti-Cryptosporidium et enfin on révele par immunofluorescence directe (utilisant un anticorps
monoclonal anti-Cryptospridium marqué a la fluorescéine) sous un microscope a
fluorescence (Rapport AFSSA, 2002).

De trés nombreuses techniques sont disponibles pour la détection des oocystes dans 1’eau telle que
les méthodes de microscopie conventionnelle, la cytométrie de flux, la PCR, la RFLP-PCR
(Restriction Fragment Length Polymorphism-PCR) et les techniques de FISH (Fluorescent In Situ
Hybridization) entre autres. Une image en microscopie a contraste interférentiel des oocystes est
visible sur la Figure 13.

Dans le cas de la détection des oocystes de Cryptosporidium, un anticorps sert de récepteur tandis
que le signal mesur¢ correspond a la quantité d’oocystes présents. Selon 1’étude de GAVRIILIDOU
et BRIDLE (2012), les bio senseurs utilisant les IgG comme récepteurs (apres immobilisation sur
un support de protéine G) ont montré les meilleurs résultats d’immunocapture par liaison aux
oocystes. La validation et I’approbation de cette technique sont néanmoins nécessaires avant une
possible utilisation dans I’industrie de 1’eau.

Figurel3: Image obtenue par la technique de microscopie a contraste interférentiel (Source : CDC).
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3.1.7.2. Détection dans les aliments

Les techniques de détection des oocystes sont difficiles a mettre en place
pour les aliments.

L’immunocapture présente une efficacité bien moindre sur les aliments que dans I’eau (Rapport
AFSSA, 2002).

L’utilisation de la PCR est problématique en raison de la variété des aliments a analyser et de
I’incapacité a aller au bout de la technique, qui requiert une culture du parasite issu des aliments
suivie d’une extraction d’ADN et d’une PCR. De plus, la présence d’inhibiteurs de la PCR dans les
aliments est a I’origine de faux négatifs (MILLAR et al, 2002).

3.2. Traitements

Lorsque la maladie s’est déclarée au sein de 1’élevage, I’emploi de traitements médicaux
spécifiques ou symptomatiques permet de diminuer la mortalité et la morbidité ainsi que de réduire
I’excrétion des ookystes.

3.2.1 Mesures de lutte spécifiques

Plus de 140 molécules ont déja éte testées dans la lutte contre la cryptosporidiose.
Chez les ruminants, seules 4 molécules ont montré une efficacité réelle lors des tests cliniques.

3.2.1.1. Lactate d’halofuginone

Structure chimique :

H
0 ,
i:iTﬁj
Ci | N-HO
/lﬁ(OH

o

Le lactate d’halofuginone est commercialisé en France sous le nom déposé Halocur. Il possede
une AMM avec indication dans les cas de cryptosporidiose chez le veau, que ce soit en prévention
ou en traitement.

En prévention, le traitement doit étre administré dans les 48 premiéres heures de vie. En
traitement, le fabricant recommande un traitement dans les 24 premicres heures d’apparition de la
diarrhée.
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Les recommandations du fabricant, corroborées par plusieurs essais cliniques, préconisent une
administration du produit une fois par jour pendant 7 jours a la dose de 100g/kg. Cette
administration doit étre réalisée de facon individuelle aprés le repas lorsque la caillette est pleine.

Concernant les petits ruminants, plusieurs études ont été réalisées pour déterminer les seuils
d’efficacité du produit.

Chez I’agneau des doses de 0,5 mg/kg a partir du 2eme jour de vie pendant 3 a 5 jours ont été
préconisées (GIADINIS et al., 2008 ; SHAHIDUZZAMAN et DAUGSCHIES, 2012).

Cette molécule semble avoir un effet « cryptosporidiostatique » puisque 1’excrétion reprend en
fin de traitement. Cependant il apparait que 1’excrétion n’est jamais nulle pendant le traitement chez
les petits ruminants (PEETERS et al., 1993).

La forme galénique est peu adaptée a une utilisation en troupeaux caprins laitiers. De plus le
temps d’attente pour la viande et les abats est de 13 jours chez le veau et de 28 jours chez le
chevreau par application de temps d’attente forfaitaires (PEETERS et al., 1993).

L’activité anticryptosporidienne et le bénéfice clinique lié a 1’utilisation du lactate d’halofuginone
sont limités en présence de coinfections puisqu’il entraine seulement un allongement de la période
prépatente (ALMAWLY et al., 2013).

3.2.1.2. paromomycine

Structure chimique ;

Dans le tractus gastro-intestinal, elle est absorbée en petites quantités le long de la membrane
apicale des entérocytes garantissant ainsi une efficacité sur les formes intracellulaires du parasite.
En revanche, elle se montre sans effet sur les formes extracellulaires (GRIFFITHS, 1998 ;
TZIPORI, 1998). Cette faible absorption assure une forte concentration de la molécule localement
et entraine une quasi absence d’effets indésirables associés a son utilisation ainsi qu’un taux tres
réduit de résidus dans les viandes, ce qui est intéressant dans les filieres des agneaux a viande ou
des chevreaux (CHARTIER et al., 1996 ; SHAHIDUZZAMAN et DAUGSCHIES, 2012).
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Le mécanisme d’action reposerait sur I’inhibition de 1’activité ribosomale comme c’est le cas avec
d’autres antibiotiques de la famille des aminoglycosides. La paromomycine se fixerait au site A
(Aminoacyl) du ribosome perturbant alors la synthése protéique qui est trés importante

pendant le développement asexué du parasite (MARSHALL et FLANIGAN, 1992 ;
SHAHIDUZZAMAN et DAUGSCHIES, 2012).  Les essais thérapeutiques ont prouve que

Chez et les chevreaux, 1’administration orale de paromomycine a la dose de 100 mg/kg de poids vif
en une ou deux prises quotidiennes pendant 11 jours consécutifs réduit I’excrétion des oocystes, les
signes cliniques et la mortalité due une infection naturelle ou expérimentale (FAYER et ELLIS,
1993 ; MANCASSOLA et al., 1995 ; CHARTIER et al., 1996). Une étude de JOHNSON et al.
(2000) sur des chevreaux rapporte des conclusions identiques lors de I'utilisation de la méme
posologie durant 21 jours consécutifs, et 1’absence d’effets secondaires pendant et jusqu’a 3 mois
apres le traitement. En revanche, les résultats de GRINBERG et al. (2002)

Cependant, en inhibant le développement du parasite, la paromomycine inhibe également la mise en
place d’une réponse immunitaire pendant la durée du traitement. Une l1égere augmentation du taux
d’anticorps a été décrite a la fin du traitement supposant la présence d’une infection de faible
intensité. Le développement du parasite a bas bruit permettait ensuite aux chevreaux d’acquérir une
immunité partielle puisqu’ils sortaient indemnes (symptomes et excrétion d’oocystes absents) lors
d’un challenge 11 jours apres I’arrét du traitement (MANCASSOLA et al., 1995 ; WYATT et al.,
2010).

3.2.1.3. Lasalocide

Structure chimique :

Le lasalocide est un antibiotique ionophore coccidiostatique, utilisé chez les volaillescomme additif
anti-coccidien. (AVATEC ND)

Il serait partiellement actif contre C. parvum (GOBEL 1987, PONGS 1989, CASTROHERMIDAet
al. 2000b) mais est tres mal toléré par les veaux, en particulier ceux 4gés demoins de 7 jours.
(BENSON et al. 1998)

C’est une molécule qui est tout de méme utilisée par certains praticiens sur les agneaux
etchevreaux. (PONCELET 2003) Cette pratique serait efficace mais n’a pas été validée pardes
essais scientifiques. Par ailleurs, le lasalocide n’a pas de LMR, il ne peut donc pas étreprescrit ou
Iégalement utilisé chez les ruminants. (PONCELET 2003)
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En I’absence de recommandations clairement établies concernant les modalités d’emploi
dulasalocide dans le traitement de la cryptosporidiose, c’est une molécule qui a été utilisée assez
empiriquement sur le terrain. (BENSON et al. 1998) Cette pratique s’est soldée par denombreux
accidents.

3.2.1.4. Decoquinate

Structure chimique :

_(CHy)
e g It

Le décoquinate est un anti-coccidien coccidiostatique utilisé a des fins préventives chez leveau et
I’agneau sevrés. (DECCOX ND) (Dictionnaire des Médicaments Vétérinaires 2003)

Son efficacité dans la prévention de la cryptosporidiose est controversée.

Des essais sur chevreaux infectés expérimentalement ont montrés des résultatsassez encourageants,
qui n’ont pas été confirmés par les essais suivants in vitro ou sursouris et veaux nouveau-nés.
(REDMAN et FOX 1994, MANCASSOLA et al. 1997, LINDSAY et al. 2000, MOORE et al.
2003)

Des vétérinaires utilisent quand méme le décoquinate pour prévenir la cryptosporidiosechez les
jeunes ruminants. (MOORE et al. 2003, LINDSAY et al. 2000). Les dosesutilisées sont nettement
supérieures a celles indiquées dans le traitement de la coccidiosemais ces traitements sont bien
tolérés. Leur efficacité n’est pas prouvée.

Plus récemment, des vétérinaires ont eu 1’idée d’administrer du décoquinate aux meresavant et juste
apres la mise bas, de facon a réduire la contamination des nouveau-nés a leurcontact. (MUSNIER
2004)

Cette pratique ne fait pas I’unanimité et n’est pas encore validée par des essaisscientifiques.
(CHARTIER 2001b)

Le décoquinate agit sur les premiers stades parasitaires dans le cadre des coccidioses maisson action

exacte n’est pas décrite. L activité de cette molécule sur les cryptosporidies n’estpas mieux connue.
(ANONYME 2005c).
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3.2.2. Mesures de lutte non spécifiques

Il s’agit ici des traitements destinés a soutenir les fonctions vitales de 1’animal malade
qui peuvent étre mis en place lors de diarrhée chez les ruminants (Morin 2002).

3.2.2.1. Le régime alimentaire

Lors de diarrhée, un arrét de I’alimentation lactée peut étre effectué pendant
24 heures, tout en prenant soin de conserver un état d’hydratation correct de I’animal.

De plus, I’apport de certains acides aminés (tels que I’arginine et la glutamine) a des effets
bénéfiques sur 1’état général des veaux malades.

De fagon générale, il faut également apporter aux chevreaux toutes les vitamines (E,B,C...)
qui ne seront plus produites par les micro-organismes de la flore endogene.

3.2.2.2. Laréhydratation

Difficile a mettre en place en élevage caprin, il s’agit d’une pratique
systématique dans les cas de diarrhée du veau. Des solutions électrolytiques sont disponibles et
permettent la régulation des troubles ioniques qui apparaissent lors de diarrhées.

La réhydratation par perfusion est généralement trop colteuse pour pouvoir étre mise en place
lorsqu’un lot complet de chevreaux est atteint.

3.2.2.3. Les anti-inflammatoires

L’implication des prostaglandines (cf paragraphe I1.C.4) dans leprocessus
inflammatoire permet de penser que les AIN (anti-inflammatoires non stéroidiens) pourraient étre
bénéfiques dans les cas de diarrhées cryptosporidiennes.

Nous n’avons trouvé aucune donnée sur leur efficacité dans les €levages caprins.

3.2.2.4. Les modificateurs digestifs

Chez le chevreau, seuls les pansements intestinaux sont assez peu colteux
pour pouvoir étre utilisés de fagon réguliére. Ils recouvrent et protégent la muqueuse intestinale, et
auraient un léger effet direct sur les vésicules parasitophores [Morin 2002].

L’emploi de gastro-cinétiques, de spasmolytiques, d’anti-diarrhéiques ou de cholérétiques peut étre
envisagée sur des animaux de forte valeur, mais leurs utilisations doivent étre raisonnées en
fonction des nombreux effets secondaires qu’ils sont susceptibles d’induire.
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3.2.2.5. Les antibiotiques

IIs n’ont d’utilité que dans les cas ou la diarrhée est d’origine bactérienne ou
lors de surinfections bactériennes secondaires. 1ls doivent étre utilisés selon les bonnes pratiques de
I’antibiothérapie et plutot lorsqu’un antibiogramme a été réalisé.

3.3. Prophylaxie
3.3.1. Prophylaxie hygiénique

3.3.1.1. Mesures de désinfection

Les ookystes de Cryprosporidium spp. Sont tres résistants dans le milieu
extérieur. Certaines pratiques ont montré leur efficacité pour détruire un maximum d’ookystes ou
atténuer leur pouvoir pathogeéne.

Les recommandations habituellement faites aux éleveurs associent plusieurs étapes
complémentaires. Elles doivent suivre un curage des litieres aussi complet que possible.

L’utilisation de vapeur d’eau chaude sous pression a I’aide d’un nettoyeur haute pression (type
Kaércher) permet de détruire et d’éliminer une grande partie des ookystes du milieu. Cette méthode
est cependant subordonnée au type de sol du batiment : elle est adaptée au sol en béton mais
impossible a appliquer sur des sols en terre battue.

Il s’agit de la méthode de choix pour le nettoyage des aires de mise-bas chez le veau, lorsque
ces aires de mise-bas bétonnées existent.

Cette méthode permet également de nettoyer les outils quotidiennement utilisés par 1’éleveur,
les murs du batiment et les barrieres utilisées pour la contention des animaux.

Un agent de désinfection chimique peut ensuite étre utilisé [Morin , 2002]:
- L’ammoniaque gazeux (5 a 10%), que 1’on retrouvait dans 1’0Oo-cide ND
- Le formol (10%)
- L’eau de javel concentrée (5,25%)
- Le dioxyde de chlore (0,4 ppm)

Ces molécules doivent étre en contact avec les éléments a désinfecter pendant au moins 10
minutes. De plus leur utilisation nécessite des précautions particulieres (port de masque a gaz, de
combinaison de protection, etc.), ce qui limite leur emploi régulier en élevages.

Leur efficacité est également limitée par les procédures de nettoyage mises en oeuvre avant leur
application, et donc limitée par la conception méme des batiments.

Enfin, un vide sanitaire permet d’assécher le milieu et de diminuer la charge parasitaire
résiduelle par dessiccation des ookystes.
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3.3.1.2. Mesures de protection

Les animaux les plus jeunes sont les plus sensibles vis-a-vis de I’infection
par Cryprosporidium spp.

La mise en place de mesures permettant de retarder le contact entre les animaux les plus
sensibles et le parasite permet de diminuer la gravité des signes cliniques de la maladie et de limiter
le nombre d’ookystes excrétés.

Les chevreaux doivent ainsi étre placés dans des locaux spécifiques, propres, secs et
préalablement nettoyés.

Ces locaux doivent étre maintenus dans un état hygiénique aussi propre que possible pendant
toute la phase de réceptivité maximale des chevreaux (soit plus de 3 semaines d’age).

Pour y parvenir, 1’¢éleveur peut séparer ses chevreaux en classes d’ages homogeénes en évitant
les transferts d’animaux entre lots. Les séparations physiques entre lots doivent étre efficaces : murs
pleins, autre batiment... L’idéal étant que 1’¢leveur utilise un matériel différent pour chacun de ses
lots.

En élevages bovins, les mise-bas ont également lieu, si possible, dans un endroit différent de
celui de I’élevage du troupeau. Ces locaux sont nettoyés entre chaque naissance. L utilisation de
maternités est trés difficile a mettre en place en élevages caprins, du fait du fort regroupement des
mise-bas.

L’isolement des animaux malades dans un local séparé est préconisé lors d’épizooties de
cryptosporidiose. Elle permet d’éviter le contact entre les animaux sensibles et les animaux
fortement excréteurs. Cette infirmerie doit pouvoir étre facilement nettoyée et désinfectée, et
disposer de matériel utilisé uniquement dans ce local.

3.3.1.2. Gestion du troupeau

Certains points sont habituellement cités dans la prévention de
nombreuses maladies chez les animaux de production.

Les soins apportés aux meres en fin de gestation (aliments, vitamines, oligo-éléments) diminuent la
réceptivité des femelles vis-a-vis de nombreux agents pathogénes. De plus I’incidence de ces agents
pathogenes peut étre réduite par la mise en place de vaccinations, notamment en ce qui concerne les
agents habituels de diarrhees.

L’apport de colostrum doit également étre fait selon les recommandations du paragraphe 1.C pour
limiter ’impact de la cryptosporidiose et limiter les infections concomitantes.
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3.3.1. Prophylaxie médicale

La conception de vaccins destinés aux meres, et entrainant une protection de leurs
petits, est encore a I’étude.

Les premiers tests réalisés sont peu concluants, notamment chez les petits ruminants.
Vaccination des meres

Chez les chévres, I’immunisation par voie nasale des femelles gestantes avec un vaccin 8 ADN
CP15 (plasmide recombinant codant la protéine de surface CP15 des sporozoites de C.parvum)
conduisait a un transfert d’immunité au nouveau-né lui assurant une protection contre 1’infection a
C.parvum. La vaccination entrainait la production d’anticorps anti-CP15 dans le sérum et le
colostrum des chevres mais le mécanisme immunitaire précis en jeu demeure inconnu.

La quantité d’oocystes excrétés, la durée de I’excrétion ainsi que la sévérité et la durée de la
diarrhée étaient diminuées chez les chevreaux nés de meres vaccinées. De plus, de meilleures
performances de croissance étaient rapportées chez ces derniers. Ainsi, ce type de vaccin pourrait
permettre de réduire les pertes économiques imputables a la cryptosporidiose chez les petits
ruminants, en diminuant notamment la contamination de 1’environnement (SAGODIRA et al,
1999).

Vaccination des jeunes

La vaccination des jeunes animaux, plus particulierement dans le cas des Ruminants, pourrait
permettre de diminuer les pertes économiques induites par la cryptosporidiose. La contamination de
I’environnement pourrait également étre contrdlée et avec elle les épidémies humaines liées a la
consommation d’eau contaminée (HARP et GOFF, 1995 ; DE GRAAF et al., 1999(b)).

Chez les Ruminants, la placentation est de type syndesmochorial empéchant ainsi le passage
transplacentaire des immunoglobulines pendant la gestation. A la naissance, les animaux sont dits
agammaglobulinémiques et la prise colostrale s’avere alors nécessaire pour protéger les nouveau-
nés d’une exposition aux pathogenes mais elle demeure inefficace contre I’infection par C.parvum.

La vaccination des jeunes ruminants est pourtant difficile a réaliser en raison de I’existence de la «
période critique » : pendant celle-ci, les anticorps maternels colostraux peuvent interférer avec les
antigenes du vaccin et empécher la mise en place d’une immunité protectrice. Pour pallier a ce
probléme, plusieurs alternatives ont été proposées telles que 1’utilisation d’antigénes nos reconnus
par les anticorps maternels, 1’administration du vaccin par le biais des muqueuses ou I’utilisation de
vaccins a ADN.

De plus, chez les nouveau-nés, la vaccination induirait une réponse immunitaire primaire avec
une longue période de latence et une production d’anticorps en faible quantité posant ainsi la
question de la protection induite par le vaccin sachant que les animaux sont susceptibles d’étre
infectés des le jour de leur naissance (DE GRAAF et al, 1999(b)).
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CONCLUSION

La cryptosporidiose est une maladie due a un parasite protozoaire Apicomplexa capable
d’infester un trés grand nombre d’espéces. Sa répartition géographique est cosmopolite aussi bien

chez les Mammiferes que chez les Reptiles, les Oiseaux ou les Poissons.

Cryptospridium est a I’origine d’un syndrome gastro entéritique et son importance est
primordiale chez les nouveau-nés bien que toutes les classes d’age puissent étre infectées par le

parasite. La sévérité de la maladie est fonction du statut immunitaire de 1’individu.

Elle touche les chevreaux a la fin de la premiére semaine de vie et se traduit principalement par
une diarrhée qui peut atteindre rapidement 1’ensemble des jeunes. La mortalité associée peut

devenir trés importante dans certains élevages (> 80 %).

Ce parasite se multiplie dans I’intestin. Lors de diarrhées, un animal malade émet des ceufs,
appelés ookystes, qui sont tres résistants dans le milieu extérieur. Les ookystes peuvent survivre

plusieurs années dans la litiere et sur le matériel.

Les chevreaux en diarrhée excretent une tres grande quantité d’ookystes qui sont immédiatement

pathogenes pour les autres animaux du lot.

La contamination des chevreaux se fait probablement pendant les premieres heures ou jours de vie.

C’est pourquoi un soin particulier en matiére d’hygiene doit étre apporté autour de cette période.

Les pertes économiques peuvent étre directes par la mortalité élevée qui peut survenir dans
certains élevages mais également indirectes via les frais engagés (alimentation, médicaments, retard

de croissance...).

Les mesures de désinfection citées dans la littérature sont difficilement applicables. La
prophylaxie sanitaire semble étre la meilleure solution pour limiter la contamination et la

propagation de la maladie.
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