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Résumé 

La giardiose est une protozoose digestife, causée par l’espèce giardia intestinalis. C’est un 

parasite de l’intestin grêle. Elle affecte l’homme et plusieurs espèces animales y compris les 

bovins. Cette parasitose est peu connue en médecine vétérinaire, d’où l’idée de développer ce 

travail.  

L’objectif de cette étude est du chercher Giardia spp chez des bovins d’importation provenant 

de l’étranger pour estimer ensuite sa prévalence. Des  prélèvements des selles, au nombre  de 

cinquante-cinq, ont été effectués au niveau de différents lazarets, d’Eucalyptus, El hamiz et de 

Dergana. Ces prélèvements ont été analysés au laboratoire de parasitologie de l’ENSV, au 

moyen de la technique des concentrations de Ritchie simplifiée. Les résultats obtenus 

montrent que les animaux importés n’étaient pas infectés par la giardia. Il a été constaté que 

l’Algérie importe des animaux sains à partir des pays étrangers, indemnes de la giardiose. Les 

mesures prophylactiques semblent minutieusement respectées. 

Mots clés : Giardiose, Prévalence, bovins importés, lazarets. 

Abstract 

Giardiasis is a digestive parasitic infection, caused by the Giardia Duodenalis species, a 

parasite of the small intestine which affects humans and several animal species including 

cattle. In veterinary medicine little is known about this parasitosis which inspired us to carry 

out this work. The objective of the study is to inspect imported cattle looking for Giardia Spp 

to estimate the parasite’s prevalence. Fifty-five stool samples were collected from different 

Lazarettes, in Les Eucalyptus, El hamiz and in Dergana. The samples were then taken to the 

Higher National Veterinary School where they were analyzed using the simplified Ritchie 

concentration technique in the laboratory of parasitology department. The obtained results 

indicated that the imported cattle were not infected by this parasite. It has been found that 

Algeria imports healthy animals from Giardia-free countries. Prophylactic measurements 

seem to be meticulously respected. Keywords: Giardiasis, Prevalence, imported cattle, 

lazarettes  

 ملخص

فَ٘ الج٘اردٗا الوعْٗت ُْ بالضبظ فٖ الأهعاء الذق٘قت ٗص٘ب الاًساى ّ العذٗذ هي الج٘اردٗا ُْ طف٘لٖ ُضوٖ  ٗتسبب 

                     .ٗعتبز ُذا الوزض غ٘ز هعزّف فٖ عالن الطب الب٘طزٕ هوا دفعٌا للبحث .الحْ٘اًاث بوا فِ٘ن الأبقار

تن اخذ عٌ٘اث هي . ر الوستْردة هي الخارج الِذف هي ُذٍ الذراست ُْ البحث عي الج٘ارٗا لتقذٗز اًتشارُا عٌذ الأبقا

الفضلاث بعذد خوست ّ خوسْى عٌ٘ت تن اخذُن علٔ هستْٓ هختلف الوحاشز الوتْاجذة فٖ بلذٗاث  الكال٘تْص, الحاه٘ش ّ 

فٖ  درقاًت ,  العٌ٘اث تن تحل٘لِن فٖ هخبز علن الطف٘ل٘اث بالوذرست الْطٌ٘ت العل٘ا للب٘طزة بستخذام تقٌ٘ت رٗتشٖ الوبسطت

الاخ٘ز تظِز الٌتائج أى الحْ٘اًاث الوستْردة غ٘ز حاهلت للوزض هوا ًستٌتج أى الجشائز تستْرد حْ٘اًاث سل٘وت ّ هي 

 طزف بلذاى سل٘وت ّ تحتزم التذاب٘ز الْقائ٘ت اللاسهت ,

, الابقار الوستْردة ,الوحشز الج٘اردٗا  الكلواث الوفتاح٘ت      
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INTRODUCTION : 

La giardiose est une protozoose digestive qui atteint de nombreuses espèces animales, 

notamment les ruminants, les carnivores domestique ainsi que l’homme (BAROUDI et al, 

2014). 

La giardiose peut être à l’origine d’entérite avec des diarrhées mucoides, un syndrome de mal 

digestion ou de malabsorption ainsi que des retards de croissance notamment chez les jeunes 

animaux  (BORDEAU, 1993) 

La giardiose est  une maladie étroitement liée à la conduite d’élevage, elle est largement 

décrite dans les élevages ou les bovins sont élevés dans de mauvaises conditions (l’hygiène 

surtout) (BAROUDI et al, 2014) 

Dans cette étude , notre objectif est de rechercher Giardia Sp dans des lazarets de bovins 

importés de France  

Ce travail se divise en deux parties : 

Une partie bibliographique, qui comporte une étude générale de l’agent pathogène et 

l’évolution de la maladie chez les bovins. 

Une partie expérimentale consacrée pour l’étude de la prévalence de Giardia chez des bovins 

provenant de l’étranger. 
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I. ETUDE DE PARASITE 

I.1 Historique  

C’est  en 1681, qu’ANTON LEEWENHOEK a observé  pour la première fois le protozoaire 

Giardia  en examinant ses propres selles. 

En 1859, l’organisme a été décrit plus en détail par LAMBL en pensant  qu’il a appartenu au 

genre cercomona. Il le nomma alors cercomonas intestinalis. Certains auteurs ont ensuite 

attribué le nom de LAMBL pour l’espèce qui atteint l’homme. 

Le nom giardia a été utilisé pour la première fois comme genre en (1882-1883) par 

KUNSTLER.  Cet auteur  a décrit un organisme chez le têtard qu’il nomme Giardia. 

Toutefois, le nom des espèces demeurait controversé. Certains auteurs ont proposé qu’il soit 

basé sur l’hôte du parasite. 

En 1922 , SIMON s’est basé sur les critères morphologiques pour distinguer Giardia lamblia 

et Giardia muris. SIMON a retenu l’appellation de Giardia lamblia destinée pour la forme 

humaine. 

Plus tard,  FILICE a publié en 1952 une description morphologique plus détaillée de ce 

parasite et propose trois espèces pour le genre Giardia. Ce micro-organisme est reconnu 

comme étant la cause pathologique diarrhéique vers la fin des années 1950.  

C’est à partir de 1955 que la communauté médicale a pris conscience de reconnaitre Giardia 

comme étant une cause de pathologie diarrhéique.  

En revanche, ERLANDSEN et BEMRICK ont  décrit une nouvelle espèce en 1957: G. 

psittaci. Alors que FELLY a décrit en 1988 l'espèce G. microti. 

I.2 Définition 

La giardiose est une protozoose de l’intestin grêle (duodénum et jéjunum) de divers 

mammifères,  notamment chez l’homme, due à Giardia intestinalis, dont certaines souches 

sont zoonotiques. La transmission se manifeste  par l’ingestion de kystes présents dans l’eau 

ou sur des végétaux, à l’origine principalement chez l’homme, le chien et les bovins d’un 

syndrome de malabsorption avec diarrhées chronique (EUZEBY et BOURDOISEAU, 2005). 
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I.3 Taxonomie 

Giardia est un micro-organisme eucaryote appartenant à la famille des protozoaires flagellés. 

Les règnes Archezoa (regroupant les micro-organismes dépourvus de mitochondries) et 

protistes ont été récemment proposés. Toutefois, le terme protozoaire est préférentiellement 

utilisé pour qualifier Giardia (ADAM, 2001). 

 Dans la classification basée sur sa morphologie, Giardia fait partie d’embranchement des 

protozoires, sous embranchement Sacromastigophora (ou flagellés) et la classe des 

metamonada et elle appartient à diplomonadida comme ordre. 

 La famille Hexamitidae comprend entre six à huit flagelles, deux noyaux symétries 

bilatérales et parfois axostyles, corps médians (ADAM. 2001).    

Le Genre Giardia apparait par la présence d’un disque adhésif  ventral. 

Le développement récent de la génétique moléculaire a même permis de subdiviser l’espèce 

en deux génotypes : l’assemblage A et l’assemblage B (THOMPSON et al, 2000 ). 

L’assemblage A, a une importance particulière en médecine vétérinaire, en raison de son 

potentiel zoonotique. 

En outre, il a été révélé que les bovins étaient porteurs de l’espèce de giardia (assemblage A) 

infectieuse pour les humains, de même que pour les chiens et les chats. Des génotypes de 

Giardia (assemblage A) ont aussi été détectés chez des animaux sauvages, dont le castor et le 

cerf ( MONIS et al, 1998).              

Actuellement, le genre Giardia est subdivisé en cinq espèces. (THOMPSON, 2000).  Les 

deux éspeces représents par : G.agilis (amphibiens) ; G.muris(rongeurs) ; G.duodenalis ( 

homme et d’autres mammifères domestiques et sauvages) ; G.psitacci et G.ardeae (oiseaux). 

La distinction entre les trois premières espèces est basée sur la morphologie du corps médian, 

la position du /ou des corps médians, la forme et la taille du trophozoites (MONIS et al ,1998) 

pour les deux autres espèces sont différencié entre eux sur la base de caractères ultra 

structuraux  observés  par le microscope électronique . 

Une autre espèce à été décrite, grâce aux progrès dans le domaine de la biologie moléculaire 

ce qui a permis une nouvelle approche phylogénétique, il s’agit du giardia microti , qui 

infecte les rats musqués et les compagnols qui se caractérise par la présence de deux 
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trophozoites matures qui sont  mise en évidence dans chaque kystes ( THOMPSON et al ., 

1993 ). 

I.4 Morphologie  

La giardia se présente sous deux formes : le trophozoite (forme active) et le végétative (kyste) 

I.4.1 Le trophozoïte (figure 2) 

Le trophozoïte présente une substance arrondie à la partie antérieure et pointue à la partie 

postérieure, il est convexe dorsalement et concave ventralement (RIPERT ,1996). Il mesure 9 

à 21 µm de longueur sur 5 à 15 µm de longueur pour une épaisseur de 2 à 4 µm. 

Le cytosquelette de ce protozoaire comprend quatre paires de flagelles d’où viennent la forme 

actif et mobile , deux corps médians , un disque ventral et deux gros noyaux à contours 

ovalaires situés symétriquement dans le tiers antérieur .transversalement , deux structures 

parallèles appelées cordons (BARR et al ., 1994 ) . 

La face ventrale est munie d’un disque adhésif de forme subcirculaire, fonctionnant comme 

une ventouse, il intervient dans le mécanisme de fixation du parasite aux cellules intestinales 

(BEUGNET, 2000 ; ) . Compose de différents éléments , principalement des protéines du type 

giardines et occupe les deux tiers de la face ventrale du parasite (HEYWORTH, 1999) 

Le fonctionnement du giardia résulte d’une force d’aspiration crée par le flux de liquide 

généré par le mouvement des flagelles ventraux (LEJEUNE, 1997). 

 

 

 

Figure 1 : représentation schématique d'un trophozoïte de G. {amblia. (A) vue dorsale, (8) 

vue latérale. FA : flagelles antérieurs (x2), Fe : flagelles caudaux (x2), FlP : flagelles latéro-

postérieurs (x2) et FV : flagelles ventraux (x2) (ELMENDORF et al.. 2003) 
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I.4.2 Le kyste  

La forme kystique se retrouve dans le colon avec une forme ovale, une paroi à double contour 

d’épaisseur 0,3 – 0,5 µm (RIPERT ., 1996) , Il mesure de 7 à 10 sur 8 à 12 µm selon (BARR 

et BOWMAN) , il est entouré d’une coque lisse , réfringente , à double paroi et peu épaisse. 

A l’intérieure de ce kyste, 2 à 4 noyaux sont visibles selon que la division nucléaire a lieu ou 

non : un kyste nouvellement formé possèdera 2 noyaux tandis qu’un kyste mature en 

possédera  4. Des corps basaux, des corps médians et des éléments structurants de disque 

ventral et des flagelles composent aussi ce kyste (THOMPOSN et al , 1993) 

Le kyste est la forme de résistance et d’infestation du parasite ; c’et ce qui émis dans les 

matières fécales. 

I.5 BIOLOGIE 

I.5.1 Nutrition et métabolisme  

Giardia est un organisme anaérobie (absence de mitochondries). Il est cependant capable de 

survivre dans un environnement micro-aérobie par l’intermédiaire de la cystéine qui a pour 

rôle la protection du parasite contre les effets létaux de l’oxygène (BARR et BOWMEN, 

1994). 

Il se nourrit par pinocytose à partir des nutriments de l’hôte prélevés au niveau de la 

membrane dorsale, les flagelles créant un flux liquidien mettant en mouvement les nutriments 

présents à la surface des villosités intestinales (THOMPSON et al ., 1993) . 

Sa  principale source d’énergie est le glucose mais il utilise également les acides aminés 

comme source de carbone, il est incapable de synthétiser leurs acides gras, les parasites 

utilisent les lipides prélevés chez leur hôte (GIBSON et al, 1999) 

La giardia possède peu d’organites endomembranaires : les mitochondries, les peroxysomes, 

les glycosomes sont absents et seul un appareil de Golgi a été mis en évidence (ADAM ., 

2001 )  

I.5.2 Reproduction 

La reproduction se déroule dans l’intestin grêle, où il se multiplie de façon asexuée par 

division binaire selon un plan de clivage longitudinal (BEUGNET et al ., 2000). Les noyaux 

se divisent et se séparent en 2 groupes, ainsi que les organites puis une reconstitution du 

matériel cytoplasmique donnant naissance à 2 cellules filles qui se séparent. 
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Les multiplications peuvent être très actives et le nombre de parasites obtenus est très 

important si les conditions environnementales sont favorables (absence de réponse 

immunitaire de l’hôte   , perturbation de la flore intestinale, association avec d’autres parasites 

… (BOURDOISEAU, 1993) 

I.5.3 Résistance des kystes  

Les kystes de Giardia sont résistants dans les solutions hypotoniques. Ainsi que dans les 

procédés standards de chloration de l’eau mais ils demeurent sensibles à la dessiccation et aux 

températures supérieures à 50°C. La durée de leur survie varie grandement et dépend en 

particulier de la température, selon les travaux de  (MEYER et JAROLL, 1980). 

I.6 Le cycle évolutif  

Des études récentes ont montré que le cycle parasitaire de Giardia est direct et monoxène et 

fait altérer les deux formes du parasite : le trophozoïte étant une forme de multiplication, et, le 

kyste, forme de dissémination et de résistance. 

L’infestation aura lieu après l’ingestion par l’hôte définitif des kystes à 4 noyaux contaminant 

le milieu extérieur .l’excystement se fait sous l’action des enzymes gastriques (pepsine), 

pancréatiques puis duodénales (THOMPSON et al ., 1999 ). 

La sortie des trophozoïtes nécessite le mouvement des flagelles d’une part et la libération des 

enzymes contenues dans les vacuoles kystiques d’autre part (LEJEUNE, 1997). Un kyste 

donne naissance à 2 trophozoïtes immatures. 

Le désenkystement prend généralement moins de dix minutes in vitro. La division, quant à 

elle, demande au moins sept à huit minutes. 

La maturation suit la phase de séparation et aura lieu dans l’intestin grêle (BEUGNET et al ., 

2000), les trophozoïtes matures se multiplient , quelques trophozoïtes se fixeront à la brosse 

des cellules intestinales ce qui induira l’expression clinique de la maladie, mais la majorité 

poursuivront leur chemin le long du tube digestif pour subir l’enkystement (GILLIN et al ., 

1987) , pour l’activation  de ce phénomène plusieurs facteurs revient en jour tels que la 

concentration en sels biliaires initialement, l’acide lactique ou l’acide gras, le pH (BEUGNET 

et al ., 2000 ). 
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Diveres modifications morphologique apparaissent, il ya  désorganisation du disque adhésif, 

les corps médians disparaissent, trophozoïte adopte une forme ovale et la paroi du kyste 

apparait (LEJEUNE). 

Les kystes sont éliminés de manière passive dans le milieu extérieur avec les matières fécales 

(ACHA ET BORIS, 1989). Il est fréquent de retrouver les trophozoïtes dans les selles lors de 

transit intestinal rapide, mais ces trophozoïtes excrétés ne peuvent survivre dans le milieu 

extérieur. 

 

Figure 2 : représentation schématique du cycle de Giardia (Svard et al., 2003) 

 

II. LA GIARDIOSE 

II.1 Epidémiologie  

II.1.1 Source d’infection  

Le mode d’infection du giardia est indirect, la contamination se fait par l’ingestion de kystes 

via les aliments souillés ou l’eau de boisson (CHAUVIN et ASSIE., 2007). Les jeunes  veaux 
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constituant la source majeure de contamination, l’excrétion très importante des kystes par le 

veau infecté augmentent la charge parasitaire du milieu extérieur, et donc l’infestation de 

nouveaux individus (TRULLARD ,2002). 

Une étude à montré une augmentation de la prévalence de la giardiose chez les veaux qui ont 

été laissés avec leurs mères les trois premiers jours de vie (QUIGLY et al ., 1993 ). 

D’autres espèces animales pourraient jouer le rôle de réservoir, tel que certains ruminants 

sauvages comme le cerfs (WILIAM et al,. 2001). 

II.1.2Les facteurs prédisposants  

II.1.2.1 Facteurs intrinsèques  

L’âge est un facteur favorisant, important. Les jeunes animaux sont beaucoup plus touchés 

que les plus âgés. Le maximum de prévalence se situe avant six mois (OLSON et al.,1997) . 

Le deuxième facteur aussi important que le premier est celui du statut immunitaire. Si 

l’immunité générale est affaiblie, les individus seront alors plus sensibles à l’infection. C’est 

le cas des femelles gestantes ou chez l’homme, des personnes atteintes du virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH). L’infection peut aussi se déclarer plus facilement quand   

l’immunité locale est compromise, (ROBERTSON et al., 2000). 

En effet, des études ont montré que des animaux hypoggammaglobulinémiques et 

précisément ceux ayant une déficience en IgA étaient plus sensibles à une infection plus 

sévères que des animaux immunologiquement normaux, (ADAM, 1997 ). 

II.1.2.2 Facteurs extrinsèques  

 Les conditions climatiques telles que la chaleur ou l’alimentation riche en glucides peuvent 

favoriser l’infection. 

La saison peut jouer un rôle prédisposant : les saisons humides peuvent favoriser l’infection 

par la persistance accrue des kystes dans l’environnement, (HUETINK et al ., 2001). La 

saison estivale peut elle aussi favoriser l’infection par l’augmentation de la prise de boisson  

et donc une exposition renforcée aux parasites,  (WADE et al. , 2000). 

Le mode de vie chez les animaux, joue également un rôle important. Les individus vivant en 

collectivité peuvent contracter plus facilement le parasite d’autant plus si l’élevage est intensif 

(surpopulation, taux d’humidité élevé) ou si les pratiques d’hygiène appropriées ne sont pas 

bien respectées,  (BOURDOISEAU , 2000).  
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Dans le cas des humains, l’infection se répand fréquemment lorsque les conditions d’hygiène 

sont défaillantes, ou quand les enfants sont regroupés. Ainsi, la maladie peut évoluer de 

manière endémique dans les crèches parentales, selon (DUPOUY et al, 1993). 

II.2 Symptômes  

Les symptômes de la giardiose apparaissent habituellement entre (une à trois) semaines après 

l'ingestion de kystes viables (Gardner et Hill, 2001). Ainsi, la période d’incubation peut aller 

jusqu’à dix semaines, (EUZEBY, 1986).  

La majorité des giardioses seraient asymptomatiques, dans les autres cas, le tableau clinique 

est constitué de très nombreux signes relativement peu caractéristiques tels que les selles 

pâteuses, diarrhées, malaises, crampes abdominales, météorisme, ballonnement, 

malabsorption des graisses. D'autres symptômes couramment observés sont une anorexie et 

une perte de poids, (Hoque et al., 2002).  

En l'absence de traitement , la giardiose évolue soit vers une résolution spontanée, soit vers 

un passage à la chronicité caractérisée par une aggravation des symptômes digestifs (Gardner 

et Hill, 2001). 

L’infection peut durer des mois voir des années et certains animaux peuvent être des porteurs 

latents pendant de très longues périodes. La maladie peut évoluer alors sous deux formes : la 

première est aigue et assez rare mais grave, et la deuxième est chronique étant plus fréquente 

mais bénigne, selon divers auteurs, (BEUNGUET, 2000). 

La forme aigue se traduit par des symptômes digestifs tels que les diarrhées, avec des selles 

aqueuses et nauséabondes (WOLF, 1992), des nausées, une anorexie, une sensation de gènes 

dans la partie supérieure de l’intestin, colite, ballonnement, douleur abdominale 

s’accompagnant d’une atteinte importante de l’état général (déshydratation-léthargie-

hypoxie),  (LEIB et ZAJAC, 1999).  

La forme chronique se caractérise par une diarrhée pouvant être soit continue, soit 

interrompue, par des périodes de rémission. Les selles sont molles à liquides, décolorées ou 

jaunes brillantes, pâteuses, malodorantes. La diarrhée est localisée au niveau du l’intestin  

grêle due à la mal assimilation des nutriments,  (ARPAILLANGE et al ., 1997). 

Une colique peut se traduire par une augmentation modérée de l’émission des selles riches en 

mucus et en sang en nature. 
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Les animaux peuvent être atteints de ténesme, une tension douloureuse dans la région de 

l’anus, avec une sensation de brûlure et envie constante de déféquer. Cette tension apparait 

avant ou après l’évacuation du rectum, (LEIB et ZAJAC, 1999). 

Les vomissements sont rares mais peuvent être observés de façon aigue, chronique ou 

intermittente, Dans la forme chronique, on remarque une atteinte progressive de l’état général 

avec amaigrissement malgré que l’appétit est conservé voir même augmenté, (LEIB et 

ZAJAC ,1999). On observe un retard de croissance chez les jeunes (BEUGNET et al ., 2000). 

Il est important de signaler que les retards de croissance peuvent avoir lieu même sans 

l’expression d’épisodes diarrhéiques (ASTIAZARAN et al ., 2000). Des troubles 

apparaissent à cause des carences en vitamines provoquées par la malabsorption (LEJEUNE 

,1997). 

Il n’existe pas de syndrome fébrile associé. Les paramètres biologiques restent dans les 

limites des valeurs usuelles même s’il y a tendance à l’éosinophilie et à l’anémie (BEUGNET 

et al ., 2000) . 

II.3 Lésions  

Les lésions associées à la giardiose peuvent être variables en termes d’intensité et de 

localisation précise. Elles concernent l'épithélium digestif du duodénum au jéjunum. 

Macroscopiquement, on observe une entérite catarrhale caractérisée par un abondant mucus. 

En histologie, on décèle une augmentation de la taille des cryptes ,une atrophie et un 

épaississement des villosités (BEUGNET et al .,2000). 

Une inflammation locale se traduit par un infiltrat lymphocytaire massif, avec une présence 

régulière de macrophages et granulocytes. Il est possible d'observer quelques trophozoïtes 

enfouis dans la lamina propria ainsi que par la prolifération des mastocytes dans la muqueuse 

intestinale (LEJEUNE, 1997). 

 

II.4 Pathogénie  

II.4.1Facteurs de variation de la pathogénie  

La pathogénie de l’infection à Giardia duodenalis demeure partiellement élucidée, il est 

encore difficile de dire si le syndrome de malabsorption-maldigestion est plutôt la cause ou la 

conséquence de l’expression clinique de la maladie. 
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La sévérité des symptômes est variable et liée à divers mécanismes intéressant directement  le 

parasite (la virulence des souches) aussi bien que des facteurs liés à la fragilité de l’hôte 

(BOUZA et al ., 2000). L’expression clinique de la maladie est plus sévère chez les individus 

dont les statuts physiologique, nutritif ou immunitaire sont compromis (ADAM, 2001 ;). 

Certaines souches dont le pouvoir de colonisation est plus important  que dans d’autres et la 

maladie s’exprime par des retards de croissance chez  les jeunes, sans autre manifestation 

clinique (ASTIAZARAN et al. 2000). 

II.4.2 Pathogénie de la malabsorption-maldigestion  

Le syndrome  de malabsorption-maldigestion semble résulter à la fois d’une action mécanique 

et biochimique du parasite (HERZOG ,2002). 

Les trophozoïtes s’attachent aux portions moyennes et basses des villosités, avec leur disque 

adhésif au niveau de l’épithélium du duodénum et du jéjunum proximal (RINGS et RINGS, 

1996). 

L’action mécanique est due au tapis de Giardia qui se forme à la surface des entérocytes 

jouant le rôle d’une barrière physique qui gène l’absorption des nutriments (BEUGNET et al 

., 2000). 

L’infection par Giardia duodenalis entraine des lésions diffuses à la bordure en brosse du 

duodénum et du jéjunum et par conséquence, le renouvellement des entérocytes est accéléré et 

leur différenciation est incomplète (BURET et al. 1990). Les villosités sont altérées et 

raccourcies suite à un réarrangement de leur cytosquelette. 

Tous ces phénomènes expliquent la diminutiont de la surface d’échange et donc que 

l’absorption des nutriments tel que la vitamine B12, les folates, le lactose ou bien les 

triglycérides soit rendue difficile, (WILLAMSON et al, 2000). 

L’autre action biochimique est due aux effets de giardia sur l’actine F et l’actinine-alpha qui 

altère les villosités suite à un réarrangement de leur cytosquelette (TEOH et al ., 2000) qui 

s’accompagne d’une déficience des dissacharidases et inhibent aussi la lipase pancréatique ce 

qui explique la malabsorption des graisses (BEUGNET et al ., 2000). Les trophozoïtes 

inhibent l’activité de la trypsine et pourraient perturber la mobilité intestinale. De plus, ils 

diminuent l’activité des canaux transporteurs (Na+ / glucose), selon (RINGS et RINGS 

,1996). 
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II.4.3 Pathogénie de la diarrhée  

La fixation de parasite est à l’origine d’une hypersécrétion locale du mucus qui favorise 

l’infection et explique les lésions d’entérite catarrhale, observées lors de Giardiose 

(WILLIAMSON et al ., 2000).  Aussi par la perturbation des phénomènes osmotiques qui sont 

provoqués par la malabsorption, (LEJEUNE ,1997). 

De plus, la réduction de la surface d’échange de la bordure en brosse à l’origine des selles 

molles observées lors de giardiose clinique,  (LEJEUNE ,1997). 

La diarrhée observée est surtout due à des troubles de l’absorption plutôt qu’à une 

augmentation de la sécrétion.  

La giardia perturbe également la sécrétion biliaire ainsi que les processus métaboliques 

(BEUGNET et al ,2000). Ces processus favorisent la prolifération bactérienne, (BEUNGET et 

al ., 2000). 

II.5 Immunité  

La réponse immunitaire est complexe et implique des mécanismes à la fois cellulaires et 

humoraux. De nombreuses études ont été réalisées chez la souris qui serrent de modèle 

expérimental dans ce domaine (HERZOG ,2002). 

II.5.1 Mécanisme à médiation humorale  

Les antigènes sont représentés par les protéines de surface localisées au niveau du disque 

adhésif et des flagelles. 

Les immunoglobulines de classes A, G, M sont toutes impliquées dans la réponse immunitaire 

à médiation humorale. Les IgM induisent l’élimination des trophozoites par l’activation de la 

voie classique du complément ( Les IgA et IgG anti Giardia empêchent l’adhérence du 

parasite à la muqueuse intestinale (WILLIAMSSON et al ., 2000). 

Les anticorps atteignent l’intestin au cours de l’infection soit par l’exsudation provoquée par 

l’atteinte de la paroi intestinale, soit par des transporteurs d’anticorps, soit par la bile (OLSON 

et al ., 2000). Chez l’homme, le déficit en IgA observé chez certains malades donnent des 

giardiose intraitables qui durent toute la vie, (RIPERT, 1996). 

Il a été récemment démontré chez le veau que le colostrum fournit une protection initiale 

contre la giardiose par sa contenance en IgG. L’absence d’une réponse immunitaire humorale 

forte et spécifique favorise la chronicité de la maladie, (O’HANDLEY et al ., 2000). 
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II.5.2 Mécanisme à médiation cellulaire  

Les lymphocytes T sont également impliqués dans la réponse immunitaire de l’hôte et sont 

essentiels pour lutter contre une manifestation aigue de la maladie (SINGER et NASH, 2000). 

L’antigène est présenté à la population cellulaire de lymphocytes (T CD4+CD8+) varie au 

niveau de la lamina propria. Cela active les macrophages de la plaque de Peyer. Ils 

phagocytent les trophozoïtes en les tuant par la libération de peptides contenus dans leurs 

granulations,  (FAUBERT, 1996). 

Le rôle des cellules telles que les monocytes ou les neutrophiles a été démontré in vitro. Ces 

cellules interfèrent avec l’adhérence des trophozoites,  (VILLNEUVE, 2000). 

  

II.6 Diagnostic  

II.6.1Diagnostic clinique  

Le diagnostic clinique demeure difficile et aléatoire. Bien que certains signes, comme une 

stéatorrhée, une diarrhée chronique sur plusieurs jours à quelques semaines entrecoupée de 

phases de rémission, puissent orienter le praticien vers une giardiose.  

Un diagnostic différentiel avec les autres causes de diarrhée chronique doit être envisagé, 

notamment pour le cas d’une infestation parasitaire, entérites bactériennes (généralement 

pyrétiques), et chez les jeunes chiens, insuffisance pancréatique exocrine (LEIB et ZAJAC, 

1999). 

Toutefois il n’existe aucun signe pathognomonique de l’affection, il faudra tenir compte des 

autres maladies pouvant s’exprimer cliniquement par des symptômes similaires 

(ARPAILLANGE ,1997). 

Les examens de laboratoire sont nécessaires pour effectuer un diagnostic définitif.  

II.6.2 Diagnostic différentiel  

Le diagnostic différentiel se fait avec les maladies pouvant s’exprimer cliniquement par des 

symptômes similaires (ACHA et BORIS, 2006). Le diagnostic différentiel inclut les autres 

types d’entérites (infectieuse ou non).  
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II.6.3 Diagnostic de laboratoire  

II.6.3.1Examen direct  

Cet examen consiste à mélanger une petite quantité des selles fraiches avec une goutte de 

sérum physiologique. Ce mélange est montré entre lame et lamelle pour être observé au 

microscope au grossissement,  (BEUGNET ,2000). 

Des colorants comme le Lugol et MIF (Mercuthiolate iode formol) facilitent l’observation des 

parasites,  (ZAJAC, 1992). 

Coproscopie après enrichissement  

Flottation : elle consiste à diluer les selles dans un liquide d’une densité plus élevée que celle 

des éléments parasitaires,  (BEUGNET et al 2000) 

Une lamelle est posée sur le tube préalablement remplis de façon à obtenir un ménisque 

convexe. Ensuite la lamelle est récupérée et posée telle qu’elle sur une lame pour 

l’observation  au  microscope. 
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Figure 3 : : coproscopie par flottation,  (BEUGNET, 2000) 
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Sédimentation : Consiste à concentrer les éléments parasitaires dans le culot du tube à essai 

après avoir dilué les selles dans un solvant de densité réduite, (ZAJAC, 1992). 

 

Figure 4 : coproscopie par sédimentation,  (BEUGNET, 2000) 

 

II.6.3.2Examen du liquide d’aspiration duodénale  

Cette technique est moins facile, peut se faire soit par endoscopie digestive, ou pendant une 

laparotomie,  (BOURDEAU ,1993). 

Une faible quantité de sérum salé est injecté dans le tube digestif puis immédiatement 

respirée. On peut même récupérer ensuite le jus duodénal ou jéjunal,  (BEUGNET et al ., 

2000). 
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Le prélèvement est ensuite centrifugé. On recherche ici plutôt les trophozoïtes mobiles que les 

kystes issus du culot de sédimentation, (ZAJAC, 1992). Cette technique semble donner de 

bons résultats mais elle est très invasive, onéreuse et demande plus de temps,  (LEIB et 

ZAJAC, 1999). 

 

II.6.4 Diagnostic immunologique  

II.6.4.1 Mise en évidence d’antigènes  

L'immunofluorescence directe utilise un anticorps monoclonal fluorescent pour détecter les 

kystes de Giardia dans les selles. Chez l'homme, cette technique est aussi efficace que la 

coproscopie par flottation (DECOCK et al., 2003 ).  

Il existe aussi des kits ELISA (Enzyme Linked Immuno-Sorbent Assay), utilisables à des fins 

diagnostiques pour Giardia, basés sur la recherche d'antigènes spécifiques du parasite dans les 

matières fécales. Ces kits ont été développés au départ pour l'homme. Outre leurs excellentes 

sensibilités et spécificité (tableau 2), l’intérêt majeur est que l'antigène détecté est émis de 

façon continue dans les selles de l'individu porteur, contrairement aux kystes dont l'excrétion 

est intermittente. 

 

II.6.4.2Mise en évidence d’anticorps  

La mise en évidence d’une réponse sérologique par l’ELISA et consiste à mette en évidence 

les IgG ou les IgM. La recherche d’IgM semble plus intéressante car les anticorps 

disparaissent après le traitement alors que les IgG persistent comme réponse non spécifique 

(BUKHARI et al, 2002). 

II.7 Traitements  

Le mode d’action des médicaments repose sur les changements morphologiques qui pouraient 

avoir lieu juste avant la mort du parasite in vitro et la mesure de l’activité de la thymidine 

pour définir les concentrations minimales inhibitrices de certaines molécules. Mais on 

s’oriente d’avantage vers l’inhibition de l’adhérence plutôt que vers la mort cellulaire du 

protozoire. De plus, une méthode colorimétrique a permis de quantifier l’activité anti-Giardia 

de certaines molécules. Cette méthode a été utilisée pour corroborer l’efficacité du 

métronidazole, de la furazolidone et du tinidazole à cause de son excellente sensibilité, 

(;KANG et al ., 1998). 
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La quinacrine est utilisée dans le traitement de la giardiose humaine. Elle agit sur le matériel 

génétique en se fixant à l’ADN et en provoquant l’inhibition de la synthèse d’acide nucléique 

(THOMPSON ,1993). 

Le mode d’action de la furazolidonne repose sur sa réduction en radicaux libres cytotoxiques 

(THOMPSON et al, 1999).  

La paromomycine est intéressante pour en ce qui concerne a refeumulees la gestation dans 

lequel de nombreuses molécules sont contre-indiquées,  (BEUGNET et al ., 2000). 

Le nitro-imidazoles. (Métronidazole) tue sélectivement les microorganismes anaérobies. Il se 

métabolise en dérivés cytotoxiques qui se fixent aux acides nucléiques et aux protéines (LEIB 

et ZAJAC ,1999). Il permet également la régression des symptômes ainsi que l’arrêt de 

l’excrétion des kystes et (BEUGNET et al ., 2000). 

Le Benzimidazole est utilisé pour le traitement des helminthoses et  provoque le détachement 

des trophozoites, des cellules épithéliales. Il inhibe la polymérisation de tubuline, un 

composant du cytosquelette des parasites,  (THOMPSON ,2000). 

L’utilisation combinée de quinacrine et de métronidazole, s’est révélée plus efficace que 

chaque traitement réalisé individuellement. Cette association semble présenter un intérêt dans 

le traitement de giardioses persistantes malgré les thérapeutiques habituelles,  (ZAJAC, 1992).  

II.8 Prophylaxie  

Le respect du dépistage des animaux atteints par des examens coprologiques de l’état 

parasitaire des animaux, ces mesures sont identiques pour l’entérite néonatale infectieuse 

(RINGS, 1996)  

Les animaux vivant en groupe sont les plus exposés à l’infection (BOURDOISEAU, 2000 et 

1994)  et pour éviter la propagation dans l’élevage, on procède à l’isolement et le traitement 

des nouveaux arrivants, le traitement systématique de tous les animaux de l’élevage (porteurs 

sains et malades)  

L’application d’un traitement destiné aux femelles autour de la mise bas pour diminuer le 

risque d’une transmission verticale, et aussi pour réduire l’excrétion des kystes et la 

contamination de l’environnement. 

III. Giardiose humaine et potentiel zoonotique  
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III.1La giardiose chez l’homme  

L’homme comme de nombreux mammifères domestiques et sauvages est affecté de Giardia 

duodenalis, responsable de la giardiose humaine. Il présente une grande variabilité des 

manifestations cliniques et de la sévérité des symptômes, l’infection par Giardia duodenalis 

est la première cause de gastro-entérite parasitaire dans le monde, (RUEST et al., 1997). Le 

nombre de cas est estimé à 200 millions par ans dans le monde, (FURNESS, 2000 

BRASSEUR, 2002). La maladie touche préférentiellement les enfants en bas âge vivant dans 

de mauvaises  conditions (THOMPSON ,1993). 

La transmission de Giardia duodenalis  est prédominante par voie oro-fecale (ADAM., 2001) 

l,homme se contamine par ingestion de kystes , à la suite de contacts inter humaine , ou par 

l’ingestion de nourriture ou d’eau souillée (BRASSEEUR , 2002),. L’infection peuvent etre 

en cours par l’ingestion de dix kystes ou un seule trophozoite (TRULLARD, 2002) . il y a une 

trés grande sensibilité à linfection par les personnes immunodéprimées (LEBER et 

NOVAQUE ,2001) car le taux d’anticorps suite à une infection par giardia duodenalis est 

beaucoup plus faible chez eux. 

Cliniquement, la maladie s’exprime principalement par des symptômes digestifs. Elle est 

considérée comme la cause la plus fréquente de diarrhée provoquée par l’ingestion d’eau 

souillée, (SLIFKO et al ., 2002 ). La diarrhée peut être aigue ou chronique, intermittente ou 

durable, avec des fèces ramollies ou liquides, renfermant du mucus, mais non hémorragique 

(RIPERT, 1996 ). Cette diarrhée peut se prolonger pendant plusieurs mois avec des 

phénomènes de récurrence. Elle est rebelle aux traitements non spécifiques, (EUZEBY, 

1986). 

D’autres symptômes peuvent être observés tels des troubles neurovégétatifs troubles 

hépatobiliaires, crampes abdominales ,anorexie, fièvre, nausée et flatulence, ont pu être 

décrits chez certains malades (THOMSON, 1993). Chez les sujets jeunes, on constate des 

symptomes de la croissance (GARDNER ,2001). Le diagnostic  repose sur des techniques de 

mise en évidence du parasite dans les selles. , les kits de diagnostic rapide (technique 

immunologique) sont de plus en plus employés et remplacent peu à peu le diagnostic 

coproscopique  dans les laboratoires des hôpitaux,  en raison de leur rapidité et de leurs 

excellentes sensibilités et spécificités, (GARCIA et al ,2002). 

Le traitement repose habituellement  sur l’emploi du métronidazole chez les adultes comme 

chez les enfants, mais de fréquents échecs thérapeutiques ont généré de l’apparition des 
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souches résistantes.  Cependant ces molécules ne doivent pas être administrées chez les 

femmes enceintes pendant le premier tiers de la grossesse. Le paromomycine est alors utilisé 

couramment, d’après ces auteurs, (GARDNER et HILL, 2001). D’autres molécules comme la 

flurazolidone, la quinacrine ou l’albendazole sont également efficaces, selon  (GARDNER et 

HILL, 2001). 

II.2 Le risque zoonotique  

Le potentiel zoonotique a longtemps été controversé car les premières études moléculaires 

montraient une différence entre les souches humaines et animales, (ARCHIBALD et al ., 

1991 ). 

Le potentiel zoonotique est de moins en moins discuté. En raison des différentes techniques 

d’analyses et de caractérisations des molécules de Giardia ,la démontré et confirmé la 

similitude génétique et moléculaires de souches à l’origine de la maladie chez l’homme et 

chez l’animal, (; MELONI et al., 1995) et par conséquent la possibilité  de transmission 

zoonotique (COKLIN et al .,2007). 

L’établissement d’une taxonomie correcte pour Giardia duodenalis a fourni une base pour 

une meilleure compréhension des liens entre les infections chez les animaux domestiques et 

l’homme ,les isolats  de giardia duodenalis provenant d’homme et de nombreux autres 

mammifères sont classés dans différents groupes génétiques. Certains de ces groupes 

génétiques paraissent avoir un hôte limité tandis que d’autres semblent pouvoir infecter une 

large gamme d’hôtes. Les génotypes semblent étre  mieux adaptés à leur hôtes, n’ont jamais 

été trouvés chez les humains et ne paraissent pas présenter un risque de santé publique, 

(THOMPSON ,2000)
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I. Objectifs  

En dépit de son importance sanitaire et économique, la giardiose reste sous  estimée  en 

médecine vétérinaire  surtout en filière bovine. (BAROUDI et al : 2014).  

La giardiose est peu étudiée en raison des difficultés du diagnostic et de la méthode 

coprologique de mise en évidence des kystes et des   trophozoites  (XIAO et FENG ,2001).  

Ce  travail a pour but d’identifier la présence de  giardia  spp  dans les matières fécales  des  

vaches importées  (des génisses à 4-6 mois de gestation, des veaux).  

II. Matériels et méthodes  

Ce travail  a été réalisé dans la wilaya d’Alger au niveau des lazarets ( Dergana,  Les 

eucalyptus, El Hamiz ), sur  des  vaches  importées  de  la France.  

 

Photo 1 : lazaret de El Hamiz (photo personnelle, 2019) 
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Photo 2 : Lazaret Des Eucalyptus, (Photo personnelle, 2020) 

II.1 Matériels utilisés pour les prélèvements 

Pour la réalisation des prélèvements,  nous avons utilisé des flacons stériles pour la collecte  

des matières  fécales. Un étiquetage pour l’identification de ces prélèvements a été effectué. 

Utilisés  des gants durant le processus des manipulations et d’une glacière pour le transport  

des prélèvements au laboratoire ont été necessairs  

II.2 Matériel  de  laboratoire (matériels utilisés d’enrichissement) dans la technique 

Pour la manipulation dans le laboratoire, nous avons  utilisé les équipements tels que le 

microscope, la balance électrique et la centrifugeuse. Parmi le matériel retenu, on peut citer : 

les verres à pieds coniques,  une spatule, un agitateur, une passoire, des lames et des lamelles, 

Pour la réalisation de nos essais , une pipette pasteur ainsi que des solutions telles que  de 

l’eau formolée à 10% (100 ml de formol dans 900 ml d’eau distillée), de l’éther et du Sérum 

physiologique ont été utilisés. Des écouvillons de coton et une pince ont été également retenus 

parmi le matériel de laboratoire.  

II.3 Méthodes  

II.3.1 Méthodes de prélèvements   

Les prélèvements des matières fécales ont été réalisés dès leur émission spontanément, dans 

des flacons  bien fermés et étiquetés.  
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Les prélèvements sont effectués sur des génisses gestantes 4 à 6 mois (7 mois au maximum) 

et des taurillons âgés de 6 à 12 mois. Ensuite, les selles sont mis dans une glacière puis 

acheminées au laboratoire de parasitologie de l’Ecole nationale Supérieure vétérinaire 

d’Alger, où elles seront conservées à +4°C jusqu’à leur analyse.  

Chaque prélèvement a été identifié d’abord sur l’étiquette de la boite, suivi des informations 

individuelles suivantes: âge de l’animal, sexe, pays d’origine. 

II.3.2 Technique de laboratoire  

La méthode utilisée au laboratoire est la Technique de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley 

(BAROUDI, 2005). 

Principe : 

Le principe de ces techniques est de mélanger les selles avec une solution déterminée puis 

d’agiter le tout avec de l’éther avant de centrifuger pour recueillir œufs et kystes. Pour le cas 

de giardia ces méthodes  semblent plus intéressantes que la flottaison.  

Indication  

Cette technique concentre bien les kystes de giardia.  

Mode opératoire  

Dans un verre à pied conique,  nous avons  mélangé quelques grammes de selles (3 à 5 g) 

avec de l’eau formolée à 10%. Ensuite, au moyen d’un agitateur jusqu’à ‘obtention d’une 

dilution homogène,  nous avons agité puis laissé reposer pendant 30 secondes. A l’aide d’une 

passoire et de filtres, nous avons séparé le surnageant. Un temps de sédimentation de quelques 

minutes (1 à 2 minutes) a été observé. 

A l’aide d’une pipette pasteur, nous avons aspiré une partie de surnageant que nous avons 

ensuite versé dans un tube conique en verre équivalent à (2/3 du volume total à émulsionner)  

Un volume d’éther correspondant à 1/3 du volume total à émulsionner a été ajouté. Nous 

avons fermé le tube avec un bouchon en caoutchouc tout en prenant soin de laisser un espace 

vide pour le liquide d’environ 1cm pour permettre l’émulsion. Une forte agitation du tube 

pendant une minute a été faite par la suite. Une centrifugeuse  à 2500 tours/minute pendant 3 

minutes a été mise en marche afin de permettre au contenu du tube de se décomposer en 4 

couches qui sont respectivement de haut en bas : Une couche éthérée chargée de graisses, Une 
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couche épaisse sous forme d’anneaux constituéé de gros débris, Une couche aqueuse et enfin 

un culot dans lequel se sont concentrés les éléments parasitaires. 

Nous avons jeté énergiquement le surnageant et conservé le culot. Nous avons essuyé les 

parois du tube avec un écouvillon de coton (ou avec une compresse).  Au moyen d’une pipette 

pasteur, nous avons récupéré tout le culot et procédé à une préparation entre lames et lamelles 

après une coloration au lugol.  

III. Résultats et discussion  

III.1Résultats Globaux dans les trois lazarets  

 

Tableau 1 : Résultat global de la fréquence  de Giardia spp dans les trois lazarets 

              Résultats    

lazarets 

Nombre d’examens 

coprologiques 

Nombre de 

résultats positifs 

Pourcentage  

Lazaret eucalyptus  10 0 0% 

Lazaret el hamiz  25 0 0% 

Lazaret dergana 20 0 0% 

Total 55 0 0% 

  

 

Figure 5 : Résultat global de la fréquence  de Giardia spp dans les trois lazarets 
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Les résultats du tableau 1 ainsi que l’histogramme 1, rassemblent l’ensemble des cinquante-

cinq prélèvements effectués dans les trois lazarets, situés à moins de 50 km du port d’Alger. 

Nous constatons qu’aucun des prélèvements ne s’est révélé positif au giardia. 

L’analyse des résultats obtenus permet de dire qu’ils ne sont pas en accord avec ceux obtenus 

par BAROUDI (2005) (12.56%),  réalisés  sur des vaches locales, dans  la région d’Alger. Ces 

résultats sont également en désaccord avec ceux obtenus dans d’autres pays. Selon BURET et 

al (1990), la prévalence de Giardia a été retrouvée à (10,4%) au canada. Selon XIAO ET 

HERD,( 1994), la prévalence chez les veaux peut varier de (1 à 51,6)  aux Etats-Unis. 

La disperion des résultats s’explique probablement  par l’intermittence de l’excrétion des 

kystes de giardia. Ces dispersions seraient liés probablement aux conditions d’élevages, mais 

aussi par les différentes techniques et méthodes d’analyses utilisées pour le diagnostic, 

(FENG et XIAO, 2011).  

III.2 Fréquence de Giardia sp en fonction de sexe 

 

Tableau 2 : fréquence  de Giardia  sp en fonction du sexe 

        Sexe      

 

 

lazarets  

   

Nombre de 

prélèvements 

mâles 

Nombre de 

prélèvement 

mâles 

positifs 

Pourcentage 

des 

prélèvements 

mâles 

positifs 

Nombre de 

prélèvements 

femelle 

Nombre de 

prélèvements 

femelles 

positifs  

Pourcentage 

des 

prélèvements 

femelles 

positifs  

Eucalyptus 0 0 0% 10 0 0% 

 

El hamiz 15 0 0% 10 0 0% 

Dergana 0 0 0% 20 0 0% 

Total 15 0 0% 40 0 0% 
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Figure 06 : Fréquence  de Giardia  spp en fonction du sexe 
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III.3 Fréquence de giardia sp en fonction de l’âge  

 

Tableau 3 : fréquence  de Giardia spp en fonction de l’âge  

Age des bovins  Nombre d’examens 

coprologiques 

effectués 

Nombre de cas 

positifs 

 Pourcentage  

 

Moin de 12 mois 

 

15 

 

0 

 

0% 

 

Entre 1 et 2 ans  

 

10 

 

0 

 

0% 

 

Plus de 2 ans  

 

10 

 

0 

 

0% 

 

 

 

Figure 07 : Fréquence  de Giardia spp en fonction de l’âge 
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comparables à ceux de la bibliographie. Aucun cas positif de giardia n’a été relevé sur les 

échantillonnages analysés. Cependant, les résultats obtenus par HUETINK et al. 2001,  sont 

en désaccords avec les résultats que nous avons obtenus. Les résultats obtenus par ces auteurs 

donnent une  plus haute prévalence à l’âge de (4-5 mois), (54.5%). Un échantillon positif a été 

observé sur le plus jeune de 21 jours. Il a été constaté par  QUILEZ et al. 1996,  et également 

OLSON et al. 1997,  que les jeunes animaux sont beaucoup plus touchés que les plus âgés. 

Aucun registre de naissance n’est disponible pour confirmer l’exactitude de l’âge des bovins. 

La détermination de leur âge serait approximative. Il est à noter également que toutes les 

informations sont fournies verbalement par les éleveurs des lazarets et par la numérotation sur 

les boucles. 

III.4 Fréquence de giardia sp en fonction de statut clinique  

 

Tableau 4 : fréquence  de giardia spp en fonction du statut clinique 

Lazarets Nombre 

d’examens 

Nombre 

de cas 

positifs 

Nombre 

de SD 

Nombre 

de SND 

Nombre 

de SD+ 

Pourcentage  Nombre 

de 

SND+ 

Pourcentage  

 

Eucalyptus 

10 0 3 7 0 0% 0 0% 

 

El hamiz 

25 0 0 25 0 0% 0 0% 

 

Dergana 

20 0 12 8 0 0% 0 0% 

 

Total 

55 0 15 40 0 0% 0 0% 

  

SD : selles diarrhéiques  

SD+ : selles diarrhéiques positifs au giardia sp 

SND : selles non diarrhéiques  

SND+ : selles non diarrhéiques positifs  au Giardia  sp 
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Figure 08 : Fréquence  de giardia spp en fonction du statut clinique 
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Ces résultats sont comparables à ceux de la bibliographie. Aucun cas positif de giardia n’a été 
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ces auteurs donnent une  plus haute prévalence à l’âge de (4-5 mois), (54.5%). Un échantillon 

positif a été observé sur le plus jeune de 21 jours. Il a été constaté par  QUILEZ et al. 1996,  et 

également OLSON et al. 1997,  que les jeunes animaux sont beaucoup plus touchés que les 

plus âgés. 

Aucun registre de naissance n’est disponible pour confirmer l’exactitude de l’âge des bovins. 

La détermination de leur âge serait approximative. Il est à noter également que toutes les 

informations sont fournies verbalement par les éleveurs des lazarets et par la numérotation sur 

les boucles. 
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IV.  Conclusions : 

Le travail réalisé montre que les résultats obtenus sont négatifs. Ce qui confirme que les 

vaches importées sont indemnes de la giardiose. 

Les résultats négatifs sont la preuve que les vaches importées sont de bonne performance et 

ont une excellente qualité de viande et une production laitière élevée. Il n’y aura donc pas de 

chute de production, la transmission verticale de giardiose est donc évitée.  On aura par suite 

des bovines  infectés. 

On évite le risque zoonotique de giardia et par suite les risques sur la santé publique est 

négligeable. 

D’autres études doivent être développées dans les lazarets  et d’autres régions sont 

recommandées pour un meilleur suivi ,. ces précautions renseignent sur une meilleure 

évaluation de la prévalence et de la fréquence réelle ainsi que de l’impact sanitaire du 

protozoaire.   
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