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Introduction

La giardiose est une protozoose digestive qui atteint de nombreuses especes animales,
notamment les ruminants, les carnivores domestiques ainsi que I’ Homme (BAROUDI et
al.,2014).

Souvent considérée comme étant une maladie asymptomatique , la giardiose peut cependant
étre a I’origine d’entérite avec de diarrhées mucoides , un syndrome de maldigestion-
malabsorption ainsi que des retards de croissance notamment chez les jeunes animaux
(BOURDEAU,1993)

En dépit de son importance sanitaire et économique, la giardiose reste une parasitose sous-
estimée, ceci est en raison de la difficulté de mettre en évidence du parasite par les méthodes
du diagnostic coprologiques classiques (XIAO et FENG, 2011).

La giardiose est une maladie étroitement liée a la conduite d élevage, elle est largement
décrite dans les élevages ou les bovins sont éleves dans de mauvaises conditions (I'hygiene
surtout) (XIAO et FENG, 2011 ; BAROUDI et al., 2014). Cependant, peu de travaux sont
disponibles sur I'influence d une prophylaxie rigoureuse sur la prévalence de ce protozoaire
chez les bovins.

Dans cette étude notre objectif est de rechercher Giardia sp. dans quelques élevages de
bovins élevés dans de bonnes conditions dans la wilaya de TiziOuzou.

Ce travail se divise en deux parties :

Une partie bibliographique, qui comporte une €¢tude générale de 1’agent causale ainsi que la
maladie chez les bovins.

Une partie expérimentale, consacrée pour | étude de la prévalence de Giardia dans la région
suivie.
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I.ETUDE DU PARASITE

|.1.Historique

La premiére fois que le protozoaire Giardia a été observé en1681par ANTON LEEWENHOEK en
examinant ses propres selles. Puis vers 1859 ou il a été decrit par LAMBL et le nomma
Cercomonas intestinalis, ensuite d’autres auteurs lui ont attribué¢ le nom de LAMBL pour I’espéce

qui atteint ’homme.
GRASSI a décrit en 1879 un organisme qui s’est révélé ensuite du genre Giardia.

En 1888 BLANCHARD attribue le nom de lamblia intestinalis change ensuite par STILL en 1902
en Giardia duodenalis ainsi que KORFOID et CHRITIANSEN (1915) et Giardia enterica en
1920.

SIMON s’est basé sur les critéres morphologiques pour séparer lamblia et muris et attribua le nom

de Giardia duodenalis.

1.2.Morphologie
Giardia est un protozoaire flagellé qui se présente sous deux formes : l'une active, le trophozoite ;

l'autre végétative, le kyste.

1.2.1.Le trophozoite

La forme végétative, le trophozoite, mesure 9 a 21 um de longueur sur 5 a 15 um de largeur pour
une épaisseur de 2 a 4 um (DUBEY, 1993; BARR et al., 1994 ).

Elle se présente sous la forme d'un cerf-volant ou d’une goute vue de face ; Ses faces ventrale et
dorsale, respectivement concave et convexe, lui conférent une forme d'une cuillére ou de croissant
sur les coupes histologiques (EUZEBY, 1986).

Elle possede un noyau bilobé. Ils sont situés dans le tiers antérieur de la cellule et sont symétriques
1’un par rapport a I’autre (DUBEY, 1993 ; BARR et BOWMAN, 1994 ; BOURDEAU, 1994 ).

Ainsi que 8 flagelles assurant sa mobilité, tous dirigés vers l'arriere : 1 paire antérieure, 1 paire
postérieure et 2 paires médianes.

La face ventrale est munie d'un disque adhésif, fonctionnant comme une ventouse, permettant au

parasite de demeurer en surface des cellules epithéliales digestives (BARR et al., 199 ;BEUGNET

-


https://fr.wikipedia.org/wiki/Trophozo%C3%AFte

F, 2000 ) compose de différents éléments principalement des protéines du type giardines et occupe
les deux tiers de la face ventrale du parasite (HEYWORTH, 1999).

Son fonctionnement résulte d’une force d’aspiration créée par le flux de liquide généré par le
mouvement des flagelles ventraux (LEJEUNE, 1997).

Au niveau ultrastructural, le protozoaire contient tous les organites habituels des cellules animales
a savoir: les ribosomes libres, polysomes, et réticulum endoplasmique granuleux. Elle ne renferme
ni mitochondries, ni Golgi (THOMPSON et al., 1993).

En coproscopie, cette forme est rarement observable.

Noyau
disc‘ua ventra|

Corps medians

{\'age“e,

Figure 1 : Giardia, forme trophozoite (BARON, 1996)
1.2.2.Le kyste

La forme kystique se retrouve dans le cdlon;et, et mesure 7 a 10 um de large pour 8 a 12 pm de
long (BEUGNET, 1996). Ovalaire, elle est entourée d'une coque lisse, réfringente, a double paroi et
peu épaisse.

Elle est composée deux ou gquatre noyaux selon son stade de maturité (2 dans les kystes récemment
formés, 4 dans les plus matures), et de 2 corps parabasaux en virgule. Les résidus de flagelles et de
corps médians qu'il renferme correspondent a deux trophozoites incompletement formés
(CHEESMAN, 2000).

Au niveau ultrastructural, on trouve dans le kyste de nombreuses vacuoles, des kinétosomes, des
ribosomes, des microtubules du disque, les axonémes des flagelles. Il n’y a ni Golgi, ni
mitochondries, ni réticulum endoplasmique.

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

fécales.

-
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Figure 2 : Giardia, forme kyste (BARON, 1996)

1.3. Taxonomie (BUSSIERAS et CHERMETTE ,1992)

G. duodeénalis fait partie :
- I’embranchement des Protozoaires : Organisme unicellulaire eucaryote, hétérotrophe

- Sous-embranchement des Sarcomastigophora (ou rhizo-flagellés) : présence de flagelles et/ou

pseudopodes
-Classe : Metamonada (phylum des Mastigophora ou flagellés)

- Ordre des Diplomonadida (corps paraissant dédoublé : 2 noyaux, 8 flagelles, parfois 2 axostyles,

pas de mitochondries ni de Golgi, production de kystes)
- Famille des Hexamitidés (8 flagelles)
- Genre Giardia (présence d’un disque adhésif ventral).

La récente avancee de la génétique moléculaire a méme permis de subdiviser 1’espéce en 2
génotypes : I’assemblage A et I’assemblage B (ANDREWS et al., 1989 ; HOMAN, 1992 ;
HOMAN etal., 1992 ; EY PL et al., 1993 ; THOMPSON et al., 2000).

L’assemblage A en raison de son potentiel zoonotique a une importance particuliére en médecine
vétérinaire.

On a constaté que les bovins étaient porteurs de I’espece de Giardia (assemblage A) infectieuse
pour les humains, tout comme 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).

-



Le genre Giardia est toujours l'objet d'une certaine ambiguité concernant sa nomenclature et sa
spécificité d'hote.

Aujourd'hui, on s'accorde sur I'existence de cing especes, caractérisees par un spectre d’hote
variable (ADAM, 1989 ; THOMPSON, 2000) :

- G. agilis (amphibiens)

- G. muris (rongeurs)

- G. duodenalis (nombreux mammiféres domestiques et sauvages, homme inclus)

- G. psitacci et G. ardeae (oiseaux).

Cette distinction est basée sur la forme du trophozoite, la taille relative du disque adhésif ventral
par rapport aux cellules, et la forme des corps médians (MONIS et al., 1998).

Plus récemment, une sixiéme espéce a été décrite, grace aux progres dans le domaine de la biologie
moléculaire ont permis une nouvelle approche phylogénétique, ¢’est la Giardia microti, qui infecte

les rats musqués et les campagnols (THOMPSON et al., 1993).

La plus cosmopolite de ces espéces est Giardia duodenalis, qui infecte un trés large éventail de
mammifeéres et inclut six a une douzaine (THOMPSON, 2000) de génotypes différents.

I.4. Biologie
1.4.1. Habitat :

Les trophozoites vivent dans I’intestin gréle de leur héte; les G. duodenalis vit dans la portion
duodénale a jéjunale (BOURDOISEAU, 1993 ; BEUGNET et al.,, 2000). Suivant les cas, la
distribution peut étre large (plus de 90% de I’intestin gréle), intermédiaire (50%) ou restreinte

(20% antérieurs ou terminaux de 1’intestin gréle) (BEUGNET et al., 2000).

Il semble que la localisation soit dépendante du régime alimentaire (ZAJAC, 1992 ; BARR et
BOWMAN, 1994 ; BEUGNET et al., 2000 ). Un régime riche en glucides favorise la localisation en
partie antérieure de ’intestin gréle par rapport a un régime riche en protéines (BARR et

BOWMAN, 1994).aucun parasite n’a été retrouvé au niveau stomacal, contrairement a ce qui a pu
étre mis en évidence chez I’homme (BARR et BOWMAN, 1994).

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

base des villosités sur I'épithélium intestinal, formant un véritable tapis (ZAJAC et al., 1992).

-



La fixation est permise a la fois par le disque adhésif selon un phénomene de succion entretenu par
le mouvement des flagelles, et a la fois par un mécanisme de reconnaissance cellulaire impliquant
les protéines membranaires du parasite la lectine et protéines des entérocytes la trypsine (EUZEBY,
1986 ; RIPERT, 1996 ; BEUGNET et al., 2000 ). Les trophozoites peuvent s'enfoncer dans la lamina
propria mais on ne les retrouve pas, en revanche, dans les cryptes glandulaires (BEUGNET, 2000).

Certains trophozoites se détachent et sont mobiles grace a leurs flagelles, dans la lumiére de
I'intestin gréle. Ils passent dans la partie postérieure de 1’intestin gréle ou a lieu I’enkystement
(GILLIN et al., 1989 ; GIBSON et al., 1999 ). Quelques trophozoites peuvent méme passer dans les
feces mais ils ne survivent pas tres longtemps en dehors de leur hote (BARR et BOWMAN, 1994).
Les kystes sont trouvés en majorité dans le gros intestin (LUJAN et al., 1998).

1.4.2. Nutrition et métabolisme

Le parasite se nourrit par pinocytose a partir des nutriments de 1’hote prélevés au niveau de la
membrane dorsale (BOURDOISEAU 1993; TEKWANI et MEHLOTRA 1999 ; BEUGNET et al.,
2000). Les mouvements des flagelles créent un flux liquidien permettant de repousser les
nutriments de la surface des villosités intestinales (LEJEUNE, 1997).

Le métabolisme de Giardia est anaérobie (THOMPSON et al., 1993). La principale source
d’¢énergie est le glucose mais les trophozoites sont capables d’utiliser les acides aminés de leur
environnement comme source de carbone apreés leurs conversions en dioxyde de carbone (BARR et
al., 1993 ; THOMPSON et al., 1993).

Etant incapables de synthétiser leurs acides gras, les parasites utilisent les lipides prélevés chez leur
hote (GIBSON et al., 1999)

1.4.3. Reproduction

La reproduction a lieu dans I’intestin gréle. Ou ils se multiplient de facon 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 a les 2 cellules filles qui se séparent. Il ya aussi la possibilité de I’existence

d’une reproduction sexué¢e (MELONI et al., 1995)

Les multiplications peuvent étre trés actives et le nombre de parasites obtenus trés important si les
conditions environnementales sont favorables (absence de réponse immunitaire de 1’hote,

perturbation de la flore intestinale, association avec d’autres parasites...) (BOURDOISEAU, 1993).

-
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Le génome du parasite est composé d’environ 1,2x10 paires de bases. Chaque nucléus renferme 5
chromosomes distincts (ADAM, 2000).

1.4.4. Moyens de défense

Les VSP (variant-specific surface proteins) sont des protéines de surface a expression variable.
Ces molécules forment un manteau a la surface de trophozoite (NASH T, 1992). Le nombre de

genes qui codent pour ces protéines est d’environ 150.

11 est tres rare d’observer 1’expression de plusieurs VSP sur un méme individu. Typiquement, on

en observe une seule sur chaque parasite (ADAM, 2000).

Le rble de ces protéines semble multiple. Tout d’abord, elles protégent le parasite des attaques
enzymatiques en formant une barriere (THOMPSON et al., 1993). Elles lui permettent aussi de
résister a différents mécanismes cytotoxiques de 1’hdte. Enfin et principalement, I’expression
variable permet la production d’une multitude d’antigénes a la surface du protozoaire ce qui lui
confére la possibilité de survivre dans différents hotes, méme s’ils ne sont pas de la méme

espéce (SINGER et al., 2000).

De plus, I’expression variable des protéines permet d’obtenir des individus de plus en plus
pathogenes grace a la diversité antigénique de la nouvelle population. Cela permet a la fois de
maintenir une infection chronique déja existante, a la fois d’infecter un nouvel individu

(SINGER et al., 2000).

Cependant, contrairement a ce qui se passe chez de nombreux autres parasites, la variation des
antigenes de surface ne semble pas représenter un mécanisme d’échappement a la réponse

immunitaire de I’h6te (FAUBERT, 1996).

Il a été mis en évidence chez le parasite des protéines, les cystéines, dont le rdle serait de
protéger le microorganisme contre les effets de I’oxygene. L’équipement enzymatique de
Giardia est adapté a son métabolisme anaérobie étant donné qu’il posseéde une activité oxydase

importante ainsi qu’une faible activité peroxydase (TEKWANI et al., 1999).

Le parasite est capable de neutraliser les enzymes pancreatiques et cela semble le protéger
contre le processus de digestion de I’hote (LEJEUNE, 1997).
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1.5. Cycle évolutif
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Figure 3 : Cycle évolutif de Giardia (ERLANDSEN et al., 2002)

Giardia a un cycle direct ou monoxene, et fait alterner les deux formes du parasite : le trophozoite

étant une forme de multiplication, et le kyste, forme de dissémination et de résistance.

L’infestation d’un nouvel hote se fais par I’ingestion de kystes contaminant (nourriture ou eau de
boisson souillées le plus souvent) Quelques dizaines de kystes peuvent suffire I’induction de
I’excystement nécessite un milieu le pH est compris entre 1,3 et 2,7 (GILLIN et al., 1989) lors du
passage du kyste dans 1’estomac et intestins ; il est induit par les enzymes gastriques, pancreatiques
puis duodénales (THOMPSON et al., 1999 ; BEUGNET et al., 2000).

La sortie des trophozoites 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 a 2 trophozoites immatures.
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Le désenkystement (figure4) prend généralement moins de dix minutes in vitro. La division, quant

a elle, demande au moins sept & huit minutes.

La maturation suit la phase de séparation et aura lieu dans I’intestin gréle (BEUGNET et al., 2000),
les trophozoites matures se multiplient (figure5). Certains se fixeront a la bordure en brosse des
cellules intestinales ce qui induira I’expression clinique de la maladie, d’autres poursuivront leur
chemin le long du tube digestif pour subir I’enkystement (GILLIN et al., 1987) ; Qui aura lieu
principalement dans le gros intestin.

Plusieurs facteurs tels que le pH, la concentration en sels biliaires initialement, et en acide lactique
ou en acides gras semblent intervenir dans I’activation du phénoméne (BEUGNET et al., 2000,
(GILLIN et al., 1989). La diminution du cholestérol dans I’environnement rend la membrane
plasmique perméable, ce qui induisait une cascade enzymatique a I’origine de 1’expression des
génes code pour le phénoméne d’enkystement (LUJAN et al., 1998).

Diverse modifications morphologique apparaissent alors, désorganisation du disque adhésif, les
corps médians disparaissent, trophozoite adopte une forme ovale et la paroi du kyste apparait
(LEJEUNE, 1997).

Les kystes sont alors rejetés dans le milieu extérieur ou ils peuvent survivre plusieurs mois, dans un
climat frais et humide, mais sont sensibles a la dessiccation et aux températures supérieures a 50°C
(BARR et BOWMAN, 1994).

Figure 4 : Désenkystement de Giardia, échelle 2 pm (ERLANDSEN et al., 2002)




Figure 5 : Division binaire et obtention des trophozoites.
La fleche et I'astérisque correspondent respectivement a un disque ventral et une paire de
flagelles en formation échelle Spum (ERLANDSEN et al., 2002).




Il. LA GIARDIOSE

11.1. Epidémiologie
La giardiose est une maladie cosmopolite. Elle a été mise en évidence dans des pays tres divers tels
que la Nouvelle-Zélande, la Chine, les Etats-Unis, I’Espagne ou la France (JORDAN et al., 1981 ;
TONKS etal., 1991 ; EPE et al., 1993 ; DIAZ et al., 1996 ; FRANC et al., 1997 ; BEUGNET, 1998).
Evoluant plutdt de maniére sporadique, elle peut sévir de facon épizootique chez les jeunes vivants
en collectivité (BEUGNET et al., 2000).

La prévalence est trés variable d’une étude a ’autre les taux de prévalence allant de 1 a 100 %
(Olson et al., 1995; Monis, 2004).

I1.1.1.Sources de parasites et mode de transmission

Les kystes de Giardia sont excrétés en grande quantité dans les matieres fécales des personnes et
des animaux infectés (symptomatiques et asymptomatiques) les jeunes constituant la source
majeure de kystes (BOURDOISEAU, 1993, SPAIN et al., 2001). Il semble, par exemple, que les
bovins infectés excrétent jusqu’a un million (TAYLOR et al., 1993) de kystes par gramme de féces
(CAMPBELL et al., 1990; O’Handley et COLL, 1999; O’Handley et Olson, 2006). Les kystes se

dispersent facilement dans I’environnement et sont transmissibles par la voie fécale-orale.

Le milieu extérieur est également source de kystes lorsqu’il est contaminé : I’eau de boisson et les

aliments souillés sont tres fréquemment a 1’origine de I’infection (THOMPSON, 2000).

L’environnement peut étre contaminé par des espéces domestiques ou bien par des especes
sauvages qui servent alors de réservoirs a I’infection. Certains oiseaux, certains cervidés, les
castors ou encore les lions de mer peuvent étre porteurs de kystes de Giardia duodenalis qui
peuvent ensuite contaminer les autres mammiféres (DENG et CLIVER, 1999 ; DENG et al., 2000,
MCINTYRE et al., 2000 ; WILLIAMSON et al., 2000).

Le parasite Giardia peut aussi étre présent dans les feces d’ours, d’oiseaux, de chats et d’autres

animaux, mais on ignore si ces souches sont pathogénes pour I’humain.

La transmission se fait par voie oro-fécale, suite a I’ingestion de kystes car ils sont immédiatement

infectant des leur émission.

Elle peut se faire soit par contact direct avec les selles d’un animal excréteur, soit de facon
indirecte. Le pelage des animaux ou les mouches peuvent représenter des vecteurs mécaniques
(THOMPSON et al., 1999 ; SLIFKO et al., 2000).
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11.1.2. Causes prédisposantes

11.1.2.1.Les facteurs intrinséques

Le jeune &ge est un facteur particulierement favorisant de [l'infestation Les jeunes sont
beaucoup plus touchés que les animaux &gés et sont également plus sensibles que les adultes
(BEUGNET et al., 2000 ; BOURDOISEAU, 2000 ; VILLENEUVE, 2000). Il en est de méme chez
I’homme : les enfants sont plus Le jeune age est un facteur particulierement favorisant de
I'infestation Les jeunes sont beaucoup plus touchés fréqguemment atteints que les adultes.

Le deuxiéme facteur aussi important que le premier est celui du statut immunitaire. Si I’immunité
générale est affaiblie les individus seront plus sensibles a I’infection. C’est le cas des femelles
gestantes ou chez ’homme, des personnes atteintes du virus de I’'immunodéficience humaine
(VIH). L’infection peut aussi se déclarer plus facilement quand I’immunité locale est compromise

(BARR et BOWMAN, 1994 ; ROBERTSON et al., 2000).

Les animaux déja parasités ou atteints du syndrome malabsorption-maldigestion seront plus
prédisposé a I’infection par Giardia (LEIB et ZAJAC, 1997 ; BEUGNET et al., 2000).

Tous les facteurs de stress favorisent I’infection.

11.1.2.2.Les facteurs extrinseques

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

favoriser 1’infection.

Le mode de vie joue aussi un rble importants chez les animaux, les individus vivant en
collectivité peuvent plus facilement contracter le parasite, d’autant plus si 1’élevage est intensif
(surpopulation, taux d’humidité élevé) ou si les pratiques d’hygiéne appropriées ne sont pas bien

respecté (BOURDOISEAU, 1993 et 2000)

Chez les humains, I’infection se répand fréquemment lorsque les conditions d’hygieéne sont
défaillantes, ou quand les enfants sont regroupés. Ainsi, la maladie peut évoluer de maniere

endémique dans les creches parentales (DUPOUY et al, 1993).
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11.2. Etude clinique
11.2.1. Symptdmes

Giardia est habituellement non invasif; Les symptomes sont exprimées en moyenne une semaine
apres l'ingestion des kystes, mais La période d’incubation peut aller jusqu’a 10 semaines
(EUZEBY, 1986) L’expression des symptomes est trés variable (BEUGNET, 2000).

Le plus souvent asymptomatique, la giardiose peut entrainer des symptomes digestifs et des
troubles généraux.

L’infection peut durer des mois voire des années et certains animaux sont porteurs latents pendant
de tres longues périodes. La maladie peut évoluer sous deux formes : la premiére est aigué et assez rare
mais grave, et la deuxiéme est chronique étant plus fréquente mais bénigne (EUZEBY et al., 1986 ; LEIBE
et JAZAC, 1999 ; BEUNGUET, 2000 )

La forme aigué se traduit par des symptdmes digestifs tels que diarrhée, avec des selles aqueuses et
nauséabondes (Wolfe, 1984), des nausées, une anorexie, une sensation de géne dans la partie
supérieure de I’intestin, colite, ballonnements, douleur abdominale s’accompagnant d’une atteinte
importante de 1’état général (déshydratation-léthargie-hyporexie) (EUZEBY , 1986 ; BEUGNET,
1996 ; LEIB et ZAJAC, 1999) ces signes sont liés au syndrome de maldigestion-malabsorption
causé par le parasite (BARR et BOWMAN, 1994).

La forme chronique se caractérise par de la diarrhée qui peut étre soit continue, soit interrompue
par des périodes de rémission. Les selles sont molles a liquides, décolorées ou jaunes brillantes,
pateuses, malodorantes. La diarrhée est localisée au niveau du gréle due a la malassimilation des
nutriments (ARPAILLANGE et al., 1997).

Une colique peut apparaitre se traduisant par une augmentation modérée de 1’émission de selles
riches en mucus et en sang en nature.

Les animaux peuvent étre atteints de ténesme etant une tension douloureuse, dans la région de
I'anus, avec sensation de brllure et envie constante de déféquer. Cette tension apparait avant ou
apres I'évacuation du rectum (LEIB et ZAJAC, 1999).

Les vomissements sont rares mais peuvent étre observes de fagon aigué, chronique ou intermittente
(LEIB et ZAJAC, 1999). Dans la forme chronique, on remarque une atteinte progressive de 1’état
géneral avec amaigrissement malgré que I'appétit est conservé voire méme augmenté (LEIB et
ZAJAC, 1999) et retard de croissance chez les jeunes (BEUGNET et al., 2000). 1l est important de
signaler que les retards de croissance peuvent avoir lieu méme sans I’expression d’épisodes
diarrhéiques (ASTIAZARAN et al., 2000). Des troubles apparaissent : dus a la carence en
vitamines provoquée par la malabsorption (EUZEBY J, 1986 ; LEJEUNE, 1997).
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Il n’y a pas de syndrome fébrile associé. Les parametres biologiques restent dans les limites des
valeurs usuelles méme s’il y a tendance a I’éosinophilie et & ’anémie (LEIB et ZAJAC, 1999 ;

BEUGNET et al., 2000)

11.2.2. Lésions

Les Iésions associées a la giardiose peuvent étre variables en termes d'intensité et de localisation

précise. Elles concernent I'épithélium digestif du duodénum au jéjunum.
Macroscopiquement, on observe une enteérite catarrhale caractérisée par un abondant mucus.

A I'histologie, on décele une augmentation de la taille des cryptes et une atrophie et un
épaississement des villosités (BURET et al., 1990 ; BEUGNET et al., 2000).

L’inflammation locale se traduit par une infiltration lymphocytaire massif, avec réguliérement
présence de macrophages et granulocytes Il est possible d'observer quelques trophozoites enfouis
dans la lamina propria ainsi que par la prolifération des mastocytes dans la mugueuse intestinale
(BOURDOISEAU, 1993 ; LEJEUNE, 1997)

11.3. Pathogénie et immunité

La pathogénie de I'infection a Giardia duodenalis demeure partiellement élucidée, 1l est encore
difficile de dire si le syndrome malabsorption-maldigestion est plutét la cause ou la conséquence de
I’expression clinique de la maladie.

La sévérité des symptdmes est variable liée Divers mécanismes, intéressant directement le parasite
(la virulence des souches) aussi bien que des facteurs liés a la fragilité de I'ndte (BOUZA et al.,
2000). Etant plus sévere chez les individus dont le statut physiologique, nutritif ou immunitaire est
compromis (THOMPSON et al., 1993 ; BARR et BOWMAN ; 1994).

Certaines souches dont le pouvoir de colonisation est plus grand que d’autres et la maladie
s’exprime par des retards de croissance chez les jeunes, sans autre manifestation clinique
(ASTIAZARAN et al., 2000).

Le syndrome de malabsorption-maldigestion semble résulter a la fois d’une doble action du
parasite. Une action mécanique due au tapis de Giardia qui se forme la surface des entérocytes
jouant le réle d’une barriére physique qui geéne 1’absorption des nutriments (BEUGNET et al.,
2000).
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L’autre biochimique due aux effets de Giardia sur 1’actine F et 1’actinine-a qui altére et raccourcies
les villosités suite a un réarrangement de leur cytosquelette (TEOH et al., 2000) qui s’accompagne
d’une diminution de D’activité dissacharidasique et inhibent aussi la lipase pancréatique ce qui
explique la malabsorption des graisses (BEUGNET et al., 2000).

La différenciation des entérocytes n’est alors pas compléte (BEUGNET et al., 2000).

La surface d’échange soit diminuée et donc que I’absorption des nutriments tels que la vitamine
B12, les folates, le lactose ou bien les triglycérides soit rendue difficile (BURET et al., 1990
WILLIAMSON et al., 2000).

La diarrhée s’explique par la desquamation des cellules épithéliales 1ésions d’entérite catarrhale
observée lors de giardiose (BEUGNET et al., 2000 ; WILLIAMSON et al., 2000) et aussi que par la
perturbation des phénoménes osmotiques provoqués par la malabsorption (LEJEUNE, 1997).

La fixation du parasite favorise la sécrétion du mucus. De plus, la réduction de la surface
d’échange de la bordure en brosse a 1’origine des selles molles observées lors de giardiose clinique
(LEJEUNE, 1997).

Les Giardia perturbent également la sécrétion biliaire ainsi que les processus métaboliques
(BEUGNET et al, 2000, JIMENEZ et al, 2000) et favorisent la prolifération bactérienne (RIPERT,
1996 ; BEUGNET et al., 2000).

I1.4. Réponse immunitaire de I’hote

La réponse immunitaire est complexe et implique des mécanismes & la fois cellulaires et humoraux.
De nombreuses études ont été réalisées chez la souris qui sert de modéle expérimental dans ce
domaine.

L’importance des mécanismes humoraux, par ’intervention des différentes immunoglobulines de
classes A, G et M sont impliquées ainsi les patients atteints d’hypogammaglobulinémie déclarent

une giardiose clinique chronique (FAUBERT, 1996).

Les antigénes sont représentés par les protéines de surface localisées au niveau du disque adhésif
et des flagelles (NASH, 1992).

Selon les antigeénes, certains anticorps ont une activité cytotoxique directe alors que d’autres
nécessitent 1’activation du complément (FAUBERT, 1996) comme les IgM qui permettent
I’élimination des trophozoites par ce procédes (WILLIAMSON et al., 2000). Les IgA ont des
actions une locale par empécher 1’attachement du disque adhésif aux cellules intestinales et 1’autre
systémique car elles activent la phagocytose des parasites par les macrophages (HEYWORTH et
al, 1999 ; LEIB et ZAJAC 1999; WILLIAMSON et al., 2000).
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Les lymphocytes T sont également impliqués dans la réponse immunitaire de 1’hote et sont
essentiels pour lutter contre une manifestation aigué de la maladie (SINGER et NASH, 2000).
L’antigene est présenté a la population cellulaire de lymphocytes T CD4+ et CD8+ varie au niveau
de la lamina propria. L’interféron y semble pouvoir activer le phénoméne de la phagocytose des
trophozoites par les macrophages (FAUBERT, 1996).

Le role des cellules telles que les monocytes ou les neutrophiles a été démontreé in vitro ces cellules
interfeérent avec 1’adhérence des trophozoites (VILLENEUVE, 2000).

La réponse immunitaire de 1’hdte implique donc a la fois des mécanismes humoraux faisant
intervenir des anticorps et a la fois des mécanismes cellulaires dépendant des lymphocytes T.

11.5. Diagnostic

11.5.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique demeure difficile et aléatoire, bien que certains signes, comme une
stéatorrhée, une diarrhée chronique sur plusieurs jours a semaines entrecoupée avec des selles
marneuses et malodorantes avec des phases de rémission, puissent orienter le praticien vers une
giardiose surtout chez les jeunes (BEUNGUET, 1996)

Cependant, comme aucun signe n’est pathognomonique de 1’affection, il faudra tenir compte des
autres maladies pouvant s’exprimer cliniquement par des symptomes similaires (ARPAILLANGE,
1997)

Les examens de laboratoire sont indispensables a I’établissement d’un diagnostic définitif.
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11.5.2. Diagnostic de laboratoire :(mise en évidence du parasite)

Mise en évidence du parasite dans les selles par ’examen directe d’une petite quantité de selles
fraiches sur une lamelle on ajoute une goutte de sérum physiologique puis recouvrir d’une lamelle.

On observe au microscope au grossissement X40.

Des colorants tels que le Lugol ou le M.L.F. (merthiolate, iode, formol) permettent de faciliter

I’observation des parasites On peut reconnaitre les trophozoites par leurs mouvements rapides

(BEUGNET, 2000).

Cependant, comme les trophozoites sont des structures fragiles, cette méthode permet rarement leur

mise en évidence.

Les kystes peuvent également étre observés mais la technique de concentration augmente la
probabilité de les mettre en évidence (BEUGNET et al., 2000)

La flottation consiste mélangé les selles et le liquide dense (ex : sulfate de zinc) pour les diluer, on
tamise sur une passoire pour éliminer les gros débris, éléments parasitaires qui vont donc se

rassembler dans la pellicule se formant en surface.

Une lamelle est posée sur le tube préalablement remplis de facon a obtenir un ménisque convexe.
Ensuite, on laisser repose le tube 10 minutes la lamelle est récupérée et posées telle qu’elle sur une

lame pour I’observation au microscope.

.
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Figure 6 : coproscopie par flottation (BEUGNET, 2000)




La sédimentation consiste & mélanger les féces a du sérum physiologique formolé a 7%, a les
tamiser puis a les placer dans des tubes a centrifuger (10 ou 15 ml). La moitié des tubes est remplie

avec ce mélange tandis que I’autre moitié est complétée avec de 1’éther.

Les tubes sont agités puis mis a centrifuger (5 minutes a 3000 tours par minutes). Seule le culot est
récupéré a I’aide d’une pipette Pasteur puis observé au microscope entre lame et lamelle.
L’utilisation du Lugol est aussi possible lors de la sédimentation qui teinte en orangé les kystes de

Giardia.
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Figure 7 : coproscopie par sédimentation (BEUGNET, 2000)




La mise en évidence du parasite peut se faire aussi dans le liquide d’aspiration duodénal ce type de
prélévement donne de bonnes résultats mais la méthode est moin facile se fais soit pas endoscopie

digestive, ou pendant une laparotomie.

Le liquide aspiré est le jus duodénal ou bien de sérum physiologique injecte dans le tube digestif
puis (BEUGNET et al., 2000).

Le prélévement est ensuite centrifugé et on recherche cette fois plutdt les trophozoites mobiles que
les kystes issus du culot de sédimentation (ZAJAC, 1992 ; LEIB et ZAJAC, 1999). On peut aussi
identifie le parasite sur le résultat de biopsie des parois digestives (BEUGNET et al., 2000).

11.5.3.Diagnostic immunologiques

Peut se faire soit par mise en évidence des antigénes, par l’utilisation des kits commercialisés (ex :
ELISA) permettant de détecter les antigénes de Giardia présents dans les selles chez 1”’homme
mais ils ne semblent pas trés intéressants chez les animaux en raison de leur colt élevé (BARR ET
BOWMAN, 1994). lIs présentent une excellente sensibilité et spécificité (BOONE et al., 1999 ;
GARCIA et al., 2000).

L’immunofluorescence peut étre utilisée dans par les anticorps monoclonaux spécifiques d’especes
qui portent la fluorescence avec I’avantage de pouvoir utiliser des prélevements congelés

(CAMPBEL et FAUBERT , 1994; FEDORKO et al., 2000).

Les techniques d’immunoélectrophorése, de fixation du complément ou bien encore par des
méthodes immunochromatographiques (BEUGNET et al., 2000; GARCIA et al., 2000).
L’identification de I’ADN de certains Giardia par techniques de type PCR.

La mise en évidence d’une réponse sérologique par ’ELISA et consiste a mettre en évidence les
IgG ou les IgM. La recherche d’IgM semble plus intéressante car ces anticorps disparaissent apres

le traitement alors que les 1gG persistent comme réponse non spécifique.
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11.6. Traitement

Le mode c’action des médicaments se repose sur les changements morphologiques qui avaient lieu
juste avant la mort du parasite in vitro et la mesuré 1’activité de la thymidine pour définir les
concentrations minimales inhibitrices de certaines molécules mais on s’oriente d’avantage vers
I’inhibition de 1’adhérence plutdt que vers la mort cellulaire du protozoaire. De plus, une méthode
colorimétrique a permis de quantifier I’activité anti-Giardia de certaines molécules. D’excellente

sensibilité, cette méthode a ¢été utilisée pour corroborer 1’efficacit¢ du métronidazole, de la

furazolidone et du tinidazole (THOMPSON, 1993 ; KANG et al., 1998).

La quinacrine est utilisée dans le traitement de la giardiose humaine. Elle agit sur le matériel

génétique en se fixant a ’ADN et en provoquant I’inhibition de la synthése d’acide nucléique

(THOMPSON, 1993).

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

(THOMPSON et al., 1999).

Paromomycine elle est intéressante pour en cas de gestation dans lequel de nombreuses molécules
sont contre-indiquées (ZAJAC, 1992 ; BEUGNET et al., 2000).

nitro-imidazoles. (Meétronidazole) tue sélectivement les microorganismes anaérobies, il se
métabolise en dérivés cytotoxiques qui se fixent aux acides nucléiques et aux protéines (LEIB et
ZAJAC, 1999).

Permet la régression des symptomes ainsi que I’arrét de 1I’excrétion des kystes et (REDDY et al.,

1992 ; BEUGNET et al., 2000).

Benzimidazoles est utilisés pour le traitement des helminthoses, provoque le détachement des
trophozoites des cellules épithéliales et il inhibe la polymérisation de la tubuline, composant du
cytosquelette des parasites (LACEY, 1990 ; THOMPSON, 2000).

L’utilisation combinée de quinacrine et de métronidazole s’est révélée plus efficace que chaque
traitement realise individuellement. Cette association semble présenter un intérét dans le traitement

de giardioses persistantes malgré les thérapeutiques habituelles (ZAJAC, 1992).
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11.7. Prophylaxie

Le respect des régles d’hygi¢ne générale est essentiel pour éviter la contamination d’animaux sains
par désinfection des locaux, dépistage des animaux atteint par des examens coproscopiques de
I’état parasitaire des animaux, ces mesureurs sont les mémes que lors des entérites néonatales

infectieuses (RINGS, 1996)

Les animaux vivant en collectivité sont les plus exposés a I’infection Pour éviter que la maladie ne
se propage dans 1’¢levage (BOURDOISEAU, 1994 et 2000) on procéde a 1’isolement et le
traitement des nouveaux arrivants, le traitement systématique de tous les animaux de 1’élevage

(malades et porteurs sains).

Le traitement des femelles autour de la mise bas pour diminuer le risque de la transmission a la
descendance , et aussi réduire I’excrétion des kystes et contamination de I’environnement et

séparation des elevages laitiers (RINGS, 1996).
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I11. Giardiose humaine et potentiel zoonotique

II1.1.La Giardiose chez ’homme

L’homme comme de nombreux mammiféres domestique et sauvages est affecté de Giardia
duodenalis responsable de la giardiose humaine, et présente une grande variabilité des
manifestations cliniques et de la sévérit¢é des symptomes, La maladie touche
préférentiellement les enfants en bas age soit vivant en creche, soit vivant dans des conditions
d’hygiéne assez mauvaises (cas des pays sous-développés) (THOMSON, 1993).

Giardia duodenalis est la premiere cause de gastro-entérite parasitaire dans le monde
(FURNES, 2000)

La transmission se fait par voie oro-fécale (ADAM, 2001) a partir d’eau ou d’aliments
souillés (BRASSEUR, 2002) ou par contacts inter humains (mains sales ou objets contaming).
L’homme se contamine par I’ingestion des kystes, environ 10 kystes ou un trophozoite sont
capables d’initier I'infection (TRULLARD, 2002), les personnes immunodéprimées sont plus
sensibles a I’infection (LEBER et NOVAQUE, 2001).

Les voyageurs sont particulierement exposés suite a I’ingestion d’eau de boisson contaminée
(ADAM, 2001 ; GARDNER et HILL, 2001).

Cliniquement, la maladie s’exprime principalement par des symptomes digestifs. Elle est
considérée comme la cause la plus fréquente de diarrhée provoquée par I’ingestion d’eau
souillée (SLIFKO et al., 2000).

Comme chez les animaux, la diarrhée peut étre subaigué ou chronique intermittente ou
durable, les selles sont liquides ou pateuses, renfermant un mucus mais non hémorragique
(EUZEBY, 1986 ; RIPERT, 1996) se prolonge plusieurs mois et rebelles aux traitements non
spécifiques (EUZEBY, 1986).

D’autres symptbmes peuvent étre observés tels des troubles hépatobiliaires, céphalées,
troubles neurovégétatifs, anorexie, fiévre, fatigabilité, crampes abdominales, nausée et
flatulence ont pu étre décrits chez certains malades (THOMSON, 1993). Chez les jeunes, on
observe fréquemment des troubles de la croissance (GARDNER, 2001).

Giardia duodenalis peut aussi étre ’origine de réaction d’hypersensibilité alimentaire, de
synovites ou arthrites (OLSON et al., 2000), le diagnostic repose sur des techniques de mise
en évidence du parasite dans les selles.

Les kits de diagnostic sont désormais plus utilisé (techniques immunologiques) et remplacent

peu a peu le diagnostic coproscopique dans les laboratoires des hopitaux en raison de leur

-



rapidité et de leurs excellentes sensibilité et spécificité (BOONE, 1999 ; GARDNER et HILL,
2001).

Le traitement repose habituellement sur ’emploi du métronidazole chez les adultes comme
chez les enfants, mais de fréquents échecs thérapeutiques ont générer de 1’apparition des
souches reésistantes.

Ces molécules ne doivent pas étres administré chez les femmes enceintes pendant le premier
tiers de la grossesse.

L’emploi de paromomycine est alors courant (GARDNER et HILL 2001). D’autres
molécules comme la furazolidone, la quinacrine ou 1’albendazole sont efficaces (GARDNER
et HILL 2001).

111.2. Potentiel zoonotique

Le potentiel zoonotique a longtemps été controversé car les premieres études moléculaires
montraient une différence entre les souches humaines et animales (GASSER, 1990 ;
ARCHIBALD et al., 1991 ; BEMRICK et ELARDSEN, 1998 ).

Aujourd’hui, le potentiel zoonotique est de moins en moins discuté. En raison des différentes
techniques d’analyse et de caractérisation moléculaires de Giardia ont démontraient et
confirmaient la similitude génétique et moléculaire des souches a 1’origine de la maladie chez
I’homme et chez I’animal (CAPON et al., 1989 ; MELONI et al., 1995 ; EY, 1996) et par
conséquent la possibilité de transmission zoonotique (COKLIN et al., 2007).

Il @ notamment ét¢ démontré que tous les individus de 1’espéce Giardia duodenalis isolés
chez I’homme ainsi que chez d’autres mammiferes pouvaient étre distingués en 2 génotypes :
I’assemblage A et 1’assemblage B (MONIS et al., 1998 ; THOMPSON et al., 2000 ; YONG,
2000).

Le plus grand risque zoonotique provient des souches de Giardia duodenalis appartient
I’assemblage A (THOMPSON, 2000) le risque étant d’une moindres importance chez les
souches appartenant a I’assemblage B (TRAULLARD, 2000).

Les kystes de Giardia isolés chez les veaux appartient donc a deux goures I’assemblage Al est
le groupe génétique Bétail et semble étre le plus couramment rencontré, ainsi des études
réalisé en Australie et au Canada ont montré que 20% des veaux étaient infecté de Giardia
duodenalis d’assemblage A (O’HANDLEY et al., 2000)

Une autre étude réalise en Hollande a démontré que 55% des veaux ont été infecte de Giardia
duodenalis d’assemblage A (HUETINK et al., 2001).
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|.1.0Objectif

La giardiose est peu étudiée en raison de la difficulté du diagnostic et de la méthode
coprologique de mise en évidence des kystes et des trophozoites.(XIAO et FENG ,2001)
Malgré son impact économique et son caractere zoonotique cette maladie reste sous estiméee
en médecine vétérinaire surtout en filiere bovine. (BAROUDI et al. ; 2014)

Cette étude a pour but de rechercher Giardia sp. dans quelques élevages de bovins
appliquant une prophylaxie rigoureuse dans la wilaya de Tizi Ouzou, en utilisant une méthode

coprologique de référence ; réalisée au laboratoire de parasitologie de ’ENSV.

1.2.Répartition géographique des régions de prélévements
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Figure 8 : Répartition géographique des régions de prélevements




TableauOl Répartition des prélévements dans la région suivie

Nombre d’élevages Nombre de prélévements
Fréha 1 5
Timizart 1 S)
Ouguenoun |1 2
Boghni 2 6
Ait Mendes | 1 4
Ain Zaouia | 2 10
Bouzeguene | 2 5
Makouda 1 5
Total 11 42

1. Matériel et méthodes
11.1.Matériel

I1.1.1Matériel utilisé pour les prélevements

— Flacons stériles pour contenir les prélevements de matiéres fécales.

— Etiquettes pour I’identification des prélévements.

— Gants.

— Bichromates de potassium a 5%.

— Glaciére pour le transport des prélévements au laboratoire.

— Chaque prélevement est accompagné d’informations nécessaires liées a cette étude

I1.1.2.Matériel du laboratoire (matériel utilisé dans la technique d’enrichissement)

-Verre a pied conique
-Tubes coniques
-Centrifugeuses
-Pipette pasteur

- Lames porte-objet
-Lamelles

-Pissette

-Microscope optique.

*




11.1.3.Réactifs

-Formol a 10%( 100ml du formol pur dans 900ml d’eau distilée)
-Ether diéthylique
-Lugol

11.2.Méthodes

11.2.1.Protocole de prélevements

Les prélevements de matiéres fécales ont été effectués des leur emission spontanément, ou
apres excitation de 1’orifice anal(voire annexe), dans des récipients hermétiquement fermées
et étiquetées. Les animaux sont 4gés de 2 mois a 6 ans, diarrhéiques ou non, ont fait 1’objet
d’un prélevement. Les selles ont été acheminées a I’Ecole Nationale Supérieur Vétérinaire

d’Alger, et conservées a + 4°C jusqu’a leur analyse parasitologique.

Chaque prélevement a ¢été identifié d’abord sur D’étiquette de la boite, suivi des
renseignements individuels suivants; age de I’animal, sexe, race, diarrhéique ou non,
consistance des matiéres fécales, odeur et couleur. Ensuite une fiche de renseignements qui

concerne | élevage est établie, comportant les éléments suivants est établie:

- Adresse, type d’élevage, vaccination ou non contre les agents responsables des diarrhées
néonatales, administration de vermifuges, désinfection, isolement des veaux a la naissance,

fréquence du changement de la litiere, mélange de classes d age, source de |'abreuvement.

Les matieres fécales sont mises dans les flacons stériles mélangés avec 20 ml de bichromates
de potassium.

Les prélevements sont identifié et conservé a +4°c puis mets dans une glaciére.

11.2.2. Technique de laboratoire
Technique de Ritchie simplifiée par Allen et Ridley (1970) (voire annexe)

C’est une technique polyvalente réalisée sSystématiquement, pour chaque prélévement
diarrhéique ou pas.

Principe :

C’est une méthode diphasique (physico-chimique), qui met en jeu la balance hydrophile-

lipophile du parasite. Elle découle de celle de Telemann (1908) qui diluait la selle dans un

-



mélange égal d’éther et d’acide chlorhydrique. Elle permet la concentration d’une faible

quantité de parasites dans un grand volume de matieres fécales

Mode opératoire :

1.

© © N o 0o bk~ o

11.
12.
13.

14.

Mettre une quantité de selles (5 grammes) dans le verre a pied conique (on considére
2

Ajouter % de formol & 10% (3fois la quantité des selles; le formol va diluer et
stabiliser les formes parasitaires)

Meélanger jusqu'a homogeénéisation

Laisser sédimenter quelques minutes (environ5- 10 minutes)

On distingue deux phases le surnageant et le culot, on s’intéresse au surnageant
Verser 9 ml du liquide du surnageant dans un tube conique

Ajouter 1/3du volume en éther voir 3 ml (surnageant +éther =12ml)

Bien mélanger en agitant le tube pendant une minute

Centrifuger pendant 5 minutes a 3000 tours/ minute

. Apres centrifugation on aura 4 phases de bas en haut :

- un culot dans lequel sont concentrées les formes parasitaires

- une couche aqueuse formolée

- un anneau contenant les gros débris

- une couche éthérée et chargée de graisses

Jeter le surnageant et garder le culot

Une goute du culot est prélevé a 1’aide d’une pipette pasteur et déposé sur une lame.
Soit elle est recouverte directement d’une lamelle ou aprés avoir rajouté une goute de
lugol pour colorer les kystes de Giardia en orange

La lecture se fait a I’aide du microscope optique au grossissement X40

.



I11. Résultats et Discussion :

111.1.Résultat global dans la région suivie :

Photol : Kyste de Giardia sp. grossissement (X40) coloration lugol (Amensour, 2016)

3



Photo2 : Kyste de Giardia sp. Grossissement (X40) examen directe(Amensour,2016)

Tableau 2 : fréquence de Giardia sp. dans la région suivie

Résultats | Nombre de Nombre de résultats Pourcentage %
prélevements positifs
Régions
Fréha 5 0 0%
Timizart 5 0 0%
Ouguenoun 2 0 0%
Boghni 6 1 16.67%
Ait Mendes 4 0 0%
Ain Zaouia 10 0 0%
Bouzeguene 5 1 20%
Makouda 5 0 0%
Total 42 2 4.76%
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Figure 9 : Fréguence de Giardia sp dans les régions de la wilaya de Tizi Ouzou

Les résultats du tableau 1 ainsi que I’histogramme 8 montrent que sur 42 prélévements
collectés dans 11 élevages, seulement 2 échantillons se sont révélés positifs au Giardia soit
un pourcentage de 4.76%. Parmi les 11 élevages 2 sont infectés par le parasite.

Notre résultat rejoint XIAO et HERD (1994) qui estiment que la prévalence de Giardia
duodénalis chez les bovins peut aller de 1 a 51.6%, la moyenne est de 40% estimée par
TRAUT et al. (2004).

Des résultats plus importantes sont trouvés en Australie, soit 58% lors de 1’étude réalisée par
O’HANDELEY et al .(2000) . BURET et al.( 1990) au Canada trouvent une prévalence
(10.4%) ce qui est proche de la notre. Notre prévalence est inférieure a celle retrouvée par
BAROUDI (2005) dans la région d’Alger qui était de 23.56% . Les variations dans les
résultats retrouvés peuvent étre expliquées par le nombre d’échantillon qui différe d’une étude
a une autre, | origine des isolats, les conditions d’¢levage, I’intermittence de I’excrétion des
kystes, mais aussi par la variété des techniques et méthodes utilisées pour le diagnostic (Feng

et Xiao, 2011). De plus, le taux faible retrouvé dans notre étude pourrait étre expliqué par la




vermifugation réguliére effectuée dans les élevages suivis. Cette vermifugation est

majoritairement effectuée a base de dérives de Benzimidazole, ces derniers ont montré leur

efficacité dans le traitement de la giardiose, notamment le fenbendazole (Bareille et Fournier,

(2010).

111.2.Fréquence de Giardia sp. en fonction de I’age

Tableau 3 : Prévalence de I’infestation par Giardia sp. selon I’age

Age des bovins

Nombre d’examens
coprologiques

Nombre de cas positifs

Pourcentage %

effectués
60j 4 1 25%
60j-89j 5 0 0%
90j-119j 2 0 0%
120j-149j 0 0 0%
150j-179j 1 0 0%
180j-1ans 5 0 0%
lans-2ans 4 1 25%
2ans-3ans 5 0 0%
4ans 4 0 0%
Plus de 4ans 10 0 0%

<




B Nombre d’examens coprologiques
effectués

Nombre des bovins

B Nombre de cas positifs

Age des bovins

FigurelO : Distribution de I’infestation de Giardia sp selon I’age

La détermination de I’age des bovins n’est que approximative, aucun registre de naissance
n’est disponible pour confirmer 1’exactitude de 1’age des bovins, toutes les informations sont
fournis verbalement par les éleveurs.

Les échantillons sont répartis selon 1’age par tranches ; les veaux de 2 mois sont regroupées
dans une seule tranche, puis la répartition se fait par tranche de 3 mois d’intervalle, puis d’un
an, puis les plus agées sont groupées dans une tranche concernant les bovins ayant plus de 4
ans .

Le tableau 3 et I’histogramme 10 montrent que les cas positifs au Giardia sp. sont retrouvés
chez un jeune de deux mois et un adulte de deux ans, au dela tous les échantillons sont
négatifs. Selon I’étude menée par HUETNIK et al.( 2001), la haute prévalence est retrouvée
chez les jeunes bovins ayant de 4 a 5 mois d’age.

D’aprés QUILZ et al. (1996) et OLSON et al .(1997), les jeunes sont les plus touchés par
Giardia sp.
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I11.3.Fréquence de Giardia sp. en fonction du statut clinique:

Tableau 4 : Fréquence de Giardia sp. en fonction du statut clinique

Régions Nombre | Nombr | Nombr | Nombr | Nombr | Pourcentag | Nombr | Pourcentage
d’exame |edecas |edeSD |ede e de e % e de %
ns positifs SND SD+ SND+

Fréha 5 0 1 4 0 0% 0 0%

Timizart 5 0 2 3 0 0% 0 0%

Ouguenoun |2 0 1 1 0 0% 0 0%

Boghni 6 1 1 5 1 100% 0 0%

Ait Mendes |4 0 0 4 0 0% 0 0%

Ain Zaouia 10 0 3 7 0 0% 0 0%

Bouzeguene |5 1 2 3 1 50% 0 0%

Makouda 5 0 1 4 0 0% 0 0%

Total 42 2 11 31 2 18% 0 0%

SD : selles diarrhéique.

SD+ selles diarrhéique positifs au Giardia sp.

SND : selles non diarrhéique.

SND+ : selles non diarrhéique positifs au Giardia sp.
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Figure 11: Fréquence de Giardia sp. en fonction du statut clinique

Dans le cas de notre étude et comme le montre le tableau 4 et I’histogramme 11, les ¢léments
parasitaires ne se sont retrouvés que dans les selles diarrhéiques. En effet, les deux cas positifs
révélés dans notre étude sont isolés de 11 selles diarrhéiques soit 18%.

Cependant, la fréquence de Giardia sp. dans les selles non diarrhéiques est possible, voire
plus fréquent que dans les selles diarrhéiques. En effet, d’aprés BAROUDI (2005),
I’existence de Giardia sp. séparément ou en association avec d’autres protozoaires est
possible aussi bien dans les selles diarrhéiques que dans les selles non diarrhéiques. Selon
I’étude de BIORKMANI et al.( 2003), en Suéde, les résultats positifs apparaissent tant bien
dans les selles diarrhéiques que dans les selles non diarrhéiques avec une proportion de 23 a
24% chez les veaux diarrhéiques et de 7 a 29% chez les veaux non diarrhéiques. RUSKA
RIMHAMEN-FINNE (2006) retrouve Giardia sp. avec des fréquences de 23 a 24% chez les
animaux sans diarrhée contre 7 a 29% chez les animaux avec diarrhée. Une prévalence de
8.6% dans les selles diarrhéiques et 9.7% dans les selles non diarrhéiques ont été révelées par
HEUTIK et al. (2001), aux Pays bas.




Ces resultats confirment que la présence de Giardia n’est pas systématiquement accompagnée
de symptdmes cliniques, bien que dans cette enquéte les deux cas de Giardia sont isolés

d animaux présentant de la diarrhée.

Ces porteurs asymptomatiques, jouent un role important dans la contamination d’autres
animaux, ainsi ils constituent un réservoir au parasite.

Ainsi, la giardiose est souvent asymptomatique et la sévérité de 1’expression clinique dépend
de I"état sanitaire de I"animal (nutrition, coinfection), la charge parasitaire ainsi que le
génotype en cause (Feng et XIAO, 2008 ; BAROUDI et al., 2013).
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I11.4.Fréquence de Giardia sp. en fonction du type d’élevage (laitier ou allaitant) :

Tableau 5 : fréquence de Giardia sp. en fonction du type d’élevage (laitier ou allaitant)

Régions Nombre Nombre de | Nombre de | Nombre de | Pourcentag | Nombre Pourcentag
d’examens | prélevemen | prélevemen | prélevemen | e % des des e % des
ts ts ts prélevemen | prélevemen | prélevemer
d’¢levage | d’¢levage | d’¢levage |ts ts ts
laitier allaitant laitier d’élevage | d’élevage | d’élevage
positifs laitier allaitant allaitant
positifs positifs positifs
Fréha 5 5 0 0 0% 0 0
Timizart 5 0 5 0 0% 0 0
Ouguenoun | 2 2 0 0 0% 0 0%
Boghni 6 4 2 1 20% 0 0%
Ait 4 0 4 0 0% 0 0%
Mendes
Ain Zaouia | 10 4 6 0 0% 0 0%
Bouzeguen | 5 1 4 0 0% 1 25%
e
Makouda |5 0 5 0 0% 0 0%
Total 42 16 26 1 6.05% 1 3.85%
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Figure 12 : Fréquence de Giardia sp. en fonction du type d’élevage.

Les élevages sont divisées en deux types : les élevages laitiers dont les veaux sont séparés de

leurs méres, et les élevages allaitants concernent ceux du type a viande ou mixte ou les veaux

sont sous leurs meres. Sur la totalité des prélévements 38% appartient a des élevages laitiers,

tandis que 62% sont issus des ¢élevages allaitants. Le tableau 5 et I’histogramme 12 montrent

que Giardia sp. existe aussi bien dans les élevages du type laitier, avec une prévalence de

6.05%, que dans les élevages allaitants avec une prévalence de 3.85%. Selon des études

menées par O’HANDLEY et al.(1999) et par XIAO et HERD (1994), en Europe, dans des

élevages laitiers, une fréquence de 80 a 100% de Giardia duodénalis a été signalée .

Tandis que dans 1’étude réalisée en France par TRAULLARD (2002) a montré que le taux de

positivite dans les élevages laitiers était de 68.8% contre 91.8% dans les elevages allaitants.

La fréquence de Giardia duodénalis dans les élevages allaitants est nettement supérieure a

celle en élevages laitiers ou les veaux sont séparés de leurs méres, ceci diminuera le contact

des veaux avec leurs méres, ces derniéres peuvent étre infectées asymptomatiquement et

constitueraient alors des réservoirs de Giardia duodénalis.




I11.5.Fréquence de Giardia sp. en fonction des conditions d’hygiéne :

Les élevages dont les principales régles d’hygiéne sont respectés : élevage de bonne hygiene.

Les élevages dont les reégles d’hygiéne ne sont pas respectés : élevage de mauvaise hygiéne.

Tableau 6 : fréquence de Giardia sp. en fonction des conditions d’hygiéne.

Nombre de Nombre de Pourcentage | Nombre de Nombre de Pourcentage
prélevements | prélevements | % des prélevements | prélevements | % des
d’¢élevage de | d’élevage prélevements | d’élevage de | d’élevage de | prélévements
bonne bonne d’¢levage mauvaise mauvaise d’¢élevage
hygiéne hygiéne bonne hygiéne hygiéne mauvaise
positifs hygiéne positifs hygiéne
positifs positifs
Fréha 5 0 0% 0 0 0%
Timizart 5 0 0% 0 0 0%
Ouguenoun 2 0 0% 0 0 0%
Boghni 4 0 0% 2 1 50%
Ait Mendes 4 0 0% 0 0 0%
Ain Zaouia 10 0 0% 0 0 0%
Bouzeguene 1 0 0% 4 1 25%
Makouda 5 0 0% 0 0 0%
Total 38 0 0% 6 2 33.3%
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Figure 13 : Fréquence de Giardia sp. en fonction des conditions d’hygiéne.

Le respect des régles d’hygiene est un facteur de variation trés important dans plusieurs
pathologies, en particulier dans le cas des parasitoses, notamment la giardiose. La prévalence
de giardia est liée aux bonnes conduites d’élevage, a savoir le respect de 1’essentiel des régles
d’élevage comme c’était le cas dans la plupart des élevages visités durant cette enquéte, dont
les éleveurs affirment qu’ils tiennent compte des conseils données pas les vétérinaires
praticiens et exposent leurs satisfactions des résultats obtenus. Le tableau 6 et I’histogramme
13 montrent la fréquence de Giardia sp. dans les élevages avec de bonne conditions
hygiéniques et ceux dans de mauvaises conditions hygiéniques. Sur 42 prélevements ; 38 se
sont réalisés dans les fermes en bonne hygiene, au sein desquelles aucune analyse ne s’est
révélée positive au Giardia, tandis que les deux prélevements positifs retrouvés dans cette
¢tude sont isolés de 6 prélevements réalisés dans les fermes d’une mauvaise hygiéne, soit
33.3%. Ceci montre clairement que I’hygiéne est un facteur influencant 1’apparition de

I’infection a Giardia sp. dans les élevages de bovins. Notre résultat rejoint ceux de FENG et




XIAO (2011) qui signalent des taux de prévalences elevés dans les élevages de bovins ou les

conditions d’entretien sont mauvaises

D’aprés TRAULLARD (2002), ’augmentation de la prévalence dans les mauvaises

conditions d’hygieéne est expliquée par la présence dans le milieu extérieur d’ une grande

charge parasitaire, qui est due a I’excrétion de kystes par les animaux infectés, qui serait a

I’origine de I’augmentation du risque d’infestation de nouveaux individus.

111.6.Fréquence de Giardia sp.en fonction du sexe

Tableau 7 : Fréquence de Giardia sp. en fonction du sexe

Sexe | Nombre de Nombre de Pourcentage | Nombre de Nombre de Pourcentage
prélevements | prélevements | %des prélevements | prélevements | %des
males males positifs | prélevements | femelles femelles prélevements
males positifs positifs femelles
Régions positifs
Fréha 0 0 0% 5 0 0%
Timizart 1 0 0% 4 0 0%
Ouguenoun |0 0 0% 2 0 0%
Boghni 2 1 50% 4 0 0%
Ait Mendes | 2 0 0% 2 0 0%
Ain Zaouia | 6 0 0% 4 0 0%
Bouzeguene |1 0 0% 4 1 25%
Makouda 2 0 0% 3 0 0%
Total 14 1 7.14 30 1 3.33
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Figure 14 : Fréquence de Giardia sp. en fonction du sexe.

Les résultats de cette enquéte, montrent que Giardia sp. est présent aussi bien chez les males
que chez les femelles, avec une fréquence similaire pour les deux sexes. Sur 14 males
prélevés 1 seulement est positif au Giardia soit 7.14%, et sur 30 échantillons prélevés sur des
femelles 1seul aussi qui s’est révélé positifs soit 3.33%. Les travaux concernant I'influence du
sexe sur la prévalence de Giardia chez les bovins sont manquants. Le résultat de la présente
étude suppose que le sexe des bovins n’influe pas sur la prévalence de I’infestation par

Giardia (tableau 7 et histogramme 14).




Conclusion

Ce travail montre que Giardia existe dans la région de Tizi Ouzou, avec une fréquence faible
(4,76 %) mais rejoint certains travaux effectués dans d autres régions du monde. Ce faible
taux de prévalence retrouvé est expliqué, par le nombre d échantillon qui est réduit et la
fréquence de prélevement qui dans le cas de la recherche de Giardia devrait étre effectuée 3
fois consécutifs et a 48 heures d'intervalle, en raison de |'excrétion intermittente de Kystes.
Aussi, il est fort possible que les bonnes conditions d élevage constatées dans la majorité des
élevages suivis, a fait diminuer de la fréquence de ce parasite, ce dernier est connu détre
répandu dans les élevages de mauvaise conduite. Notre résultat suppose qu’une bonne
prophylaxie jouerait en défaveur de ce protozoaire.

D autres travaux de suivi, dans la méme région et avec un échantillonnage plus important
sont nécessaires, afin d"évaluer la prévalence réelle de cette parasitose a




Annexe

Excitation de ’orifice
anal

1. Déposer quelques
grammes de selles (3 a
5g) dans un verre a pied
conique

2. Verser dans le verre a
pied un volume d’eau
formolée a 10% 2 a 3
fois supérieur a celui
des selles

3. Agiter a I’aide d’un
agitateur en acier
jusqu’a I’obtention
d’une dilution
homogéne




4. Laisser décanter
quelques minutes pour
éliminer les gros débris

5. aspirer avec une 6. ajouter un volume
pissette une partie du d’éther correspondant a
surnageant dans un 1/3 du V¢

tube conique (2/3 V)

7. agiter le tube vigoureusement
pendant 1 minute

8. centrifuger a 3000tours/min
pendant 5 minutes

Apres centrifugation, le contenu du tube se répartis en 4
couches qui sont de haut en bas :

-Une couche éthérée chargée en graisses.

-Une couche épaisse sous forme d’anneau constitué de gros
débris.

-Une couche aqueuse.

-Un culot dans lequel se sont concentrés les éléments

| parasitaires.




9. Jeter énergiquement le
surnageant et récupeérer le culot.
Prélever une goutte de ce
dernier a I’aide d’une pipette
pasteur, la déposer sur une lame
pour réaliser un frottis et laisser
sécher a I’air

Mode opératoire de la méthode de Ritchie simplifiée (photos originales)
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Résumé

Dans la période allant de novembre 2015 a avril 2016, une étude a été menée, portant la
recherche du parasite flagellé Giardia sp., dans quelques élevages en bonnes conditions ,
situées dans la région de Tizi Ouzou . Durant laquelle, 42 prélévements de matiéres fécales
de bovins, de différentes classes d’ages, issus de 11 élevages ont été prélevés. A 1'issue
desquelle, une faible fréquence de Giardia sp. a été retrouvée dans ces élevages 2/42 soit
4.76% . Les deux cas positifs sont détectés dans les élevages en conditions d élevage
médiocres. L’age des animaux n apparait pas influencer sur la prévalence du parasite, les
L’évaluation de la positivité n’a révélé aucune influence du sexe. Ce travail montre que
I"application d une prophylaxie rigoureuse pourrait diminuer de I'incidence de la giardiose
dans les élevages.

Mots-clés: Recherche, Giardia sp., bovins , prophylaxie , Tizi-ouzou
Abstrat

In the period from November 2015 to April 2016, a study was conducted, to research the
flagellate parasite Giardia sp., in some farms in good condition of breeding, in the region of
Tizi Ouzou. During which, 42 samples of feces of cattle, with different ages, from 11 farms,
were collected. After analyses , a low frequency of Giardia sp. was found in these farms 2/42
or 4.76%. The two positive cases were detected on farms in bad farming conditions.

The age of animals seems not influencing on the prevalence of the parasite, the positive cases
of Giardia were found in one animals of 2 years and another 2 months-old . Besides, there
was no influence of the sex . This work shows that the application of rigorous prophylaxis
could reduce the incidence of giardiasis in farms.
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