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RESUME. L'émergence de la giardiose dans l'océan de la pathologie a suscité nombre de 
travaux. Nous proposons une synthèse de ceux qui ont étudié l'épidémiologie de la maladie: 
caractères des parasites, espèces et génotypes isolés chez l'Homme, modalités de la 
dissémination des éléments infectants et de la contamination, réceptivité et sensibilité des 
personnes exposées au risque. De cette étude, ressortent des mesures de prophylaxie.1 
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(1) La famille des Hexamitidés a été établie en 1880 par KENT, qui n'avait tenu compte que des six flagelles 
antérieurs des cellules végétatives (trophozoïtes) des parasites, négligeant les deux flagelles récurrents, qui 
s'échappent par l'extrémité postérieure. En 1912, MINCHIN, considérant l'existence de huit flagelles, a créé la 
famille des Octomitidés; mais la priorité appartient à la dénomination «Hexamitidés». Cependant, BRUGEROLLE 
(1975) divise les Hexamitidés en deux sous-familles: (1) Octomitinés: deux cytostomes, débouchant à la partie 
postérieure de la cellule, traversés, chacun, par un flagelle récurrent, limité par une membrane; (2) Giardiinés: pas 
de cytostome, flagelles récurrents nus. 

La giardiose est une infection entérotrope due au 
parasitisme de protozoaires flagellés du genre 
Giardia, essentiellement localisés au duodenum. 
Elle est caractérisée par un défaut d'absorption 
alimentaire entraînant l'émission d'une diarrhée 
rebelle aux thérapeutiques symptomatiques et 
pouvant se compliquer d'un syndrome anémie. 

Toute étude épidémiologique relative à une 
maladie infectieuse suppose la connaissance du 
(ou des) agent(s) de l'infection, des réservoirs de 
ces agents infectieux, de la dissémination des 
éléments contaminateurs, des modalités de la 
contamination et de la réceptivité et de la 
sensibilité des individus exposés au contage. De 
cette enquête, doivent découler quelques 
mesures de prophylaxie rationnelle. Tel sera le 
plan de notre exposé. 

A. LE GENRE GIARDIA  appartient au règne 
des protozoaires, phylum des 
Sarcomastigophora, sub-phylum des 
Mastigophora, classe des Zoomastigophora, 

ordre des Diplomonadidea, Famille des 
Hexamitidae (Hexamitidés)(1). 

La première mention des parasites de ce groupe 
a été faite par LEEWENHOEK (1681), qui en 
avait découvert dans ses propres selles 
diarrhéiques et c'est KUNSTLER, qui, en 1882, 
a créé pour ce parasite, le genre Giardia. Par la 
suite, le flagellé a été mis en évidence chez 
plusieurs espèces de vertébrés. 

(1) De la morphologie des Giardia, nous ne 
retiendrons que les caractères de diagnose des 
éléments évacués par les sujets parasités, 
malades et porteurs crypto-symptomatiques, et 
permettant le dépistage de ces porteurs de 
germes.  

(a) Les malades rejettent des formes végétatives 
des parasites, des trophozoïtes: cellules 
arrondies à la partie antérieure et effilées en 
région postérieure; mesurant de 12 à 15 mm sur 
6-8 mm; convexes sur une face, considérée 
comme la face dorsale - et portant sur la face 
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opposée, dans la partie antérieure, un disque 
adhésif, dépression cupuliforme occupant le tiers 
de la cellule et qui avait été confondu avec une 
grande bouche («Megastoma»); en arrière du 
disque adhésif, sont disposés un ou deux 
organites de structure microtubulaire: les corps 
médians (=corps parabasaux?). Cette forme 
particulière fait apparaitre les trophozoïtes sous 
l'aspect de poires lorsqu'ils sont vus par une face 
et d'une cuillère ou d'un croissant lorsqu'ils 
apparaissent de profil. La cellule est partagée 
longitudinalement par un axostyle, qui la divise 
en deux moitiés symétriques, chacune pourvue 
d'un noyau ovoïde, situé environ le 1/3 antérieur 
et contenant un volumineux nucléole allongé en 
forme de «S». Entre ces deux noyaux, se situent 
deux groupes de kinétosomes sur lesquels 
s'insèrent deux groupes de 4 flagelles, disposés 
symétriquement de part et d'autre de l'axe 
cellulaire: (a) six flagelles émanant de la partie 
antérieure du corps, bordant, à leur origine, le 
disque adhésif, puis dirigés vers l'arrière: (-) 2 
flagelles en position antéro-latérale par rapport 
au disque adhésif et croisés à leur origine; (-) 2 
flagelles en position postéro-latérale; (-) et 2 
flagelles en position postérieure; (b) deux 
flagelles récurrents, directement dirigés vers 
l'extrémité postérieure et se libérant à la pointe 
du corps. Les trophozoïtes sont facilement 
identifiables dans les selles fraîchement émises, 
où ils sont très mobiles et ils sont colorables par 
le «merthiolate-iode-formol» (MIF): coloration 
brune et par le trichrome: coloration rose-
violacé. 

(b) Les porteurs crypto-symptomatiques 
évacuent des kystes ovoïdes de 10-13 mm sur 8-
9 mm, contenant: (-) deux ou quatre noyaux 
(selon leur degré de maturation), disposés au 
gros pôle de la cellule; (-) deux corps médians 
en forme de grosses virgules réfringentes; (-) 
deux groupes de kinétosomes; (-) les flagelles, 
tressés en une «cloison» longitudinale médiane 
en forme de «S». Pas de disque adhésif absent. 
La coloration par l'iode (lugol) fait apparaitre les 
kystes en jaune clair ou brun et parfois en bleu; 
les kystes colorés en bleu par l'iode sont des 
formes dégénératives. 

(2) Le cycle évolutif des Giardia est très simple: 
tous les éléments de la cellule-mère se 
multiplient par divisions binaires renouvelées, 
commençant par les kinétosomes et se 
poursuivant par les flagelles et les noyaux. Les 
cellules résultant de cette division se séparent et 

un nouveau disque adhésif se forme dans 
chacune d'elles, à partir des corps médians.  

Après un nombre variable de multiplication des 
éléments végétatifs, se forment les kystes, par 
épaississement de la paroi des trophozoïtes, 
commençant par la face dorsale de ces cellules. 
Dans les kystes, le disque ahésif disparait; et les 
noyaux se divisent, de sorte que les kystes murs 
contiennent 4 noyaux. Les kystes murs sont les 
éléments de dissémination du parasite, 
directement infectants et agents de l'infection de 
nouveaux hôtes. Dans l'intestin des individus 
réceptifs, les kystes s'ouvrent au niveau de leur 
petit pôle, sous l'effet de l'action de la trypsine et 
ils libèrent deux organismes qui vont évoluer en 
trophozoïtes. 

(c) La viabilité des Giardia est très faible en ce 
qui concerne les trophozoïtes, qui sont 
rapidement détruits dans les fèces et n'ont donc 
aucun rôle dans la dispersion des parasites. Ce 
sont les kystes qui constituent la forme de 
résistance et de dissémination des Giardia. Ces 
éléments conservent leur pouvoir infectant 
pendant au moins deux mois dans des conditions 
favorables de température et d'humidité 
(THOMPSON et al.,  1993); mais ils sont 
détruits en milieu sec (SHUVAL, 1978). Ils sont 
thermolabiles et perdent leur vitalité à la 
température de 60°C (BOECK, 1931). Il est 
intéressant de noter que le fumier des porcs, 
mêlé aux effluents d'autres espèces animales, 
inactive les kystes de Giardia, probablement du 
fait de l'activité de bactéries contenues dans les 
fèces des porcs (DENG, 1992).  
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(2) Le parasite de l'Homme a d'abord été décrit sous le binôme Cercomonas intestinalis, par LAMBL (1859). Par la 
suoite, le flagellé a été inclus dans le genre Giardia Kunstler 1882, puis dans le genre Lamblia Blanchard 1888. La 
dénomination spécifique intestinalis est incorrecte, car elle a été utilisée pour une espèce parasite d'amphibiens, 
d'où la synonimie duodenalis, suggérée par DAVAINE (1875). La désignation correcte du parasite devrait être 
Giardia lamblia Stiles 1915, mais le binôme G. intestinalis est devenu classique et il est difficile de l'abandonner 
(KULDA et al.,1996); il devient synonyme de Giardia lamblia. 

B. LES RÉSERVOIRS DE PARASITES sont 
l'Homme lui-même et diverses espèces de 
vertébrés.  

Cette notion nous amène à considérer la 
taxinomie du genre Giardia. TIBAYRENC et al. 
(1991) considèrent les Giardia comme 
procédant d'un clonage, de sorte que le concept 
biologique d'espèce ne s'appliquerait pas à ce 
genre. Cependant, ANDREWS et al. (1989) 
observent des différences dans l'équipement 
enzymatique de ces parasites, qui, ajoutées aux 
différences morphologiques mentionnées ci-
dessous, peuvent servir de cadre à la définition 
d'espèces. Si FILICE (1952) reconnaissait plus 
de 40 espèces de Giardia, en fonction de leurs 
hôtes possibles, le nombre de ces espèces est, 
aujourd'hui, limité à six, différenciées 
morphologiquement par la forme générale du 
corps, la longueur du disque adhésif ventral 
caractéristique des trophozoïtes et la disposition 
des corps médians: (1) G. agilis, des amphibiens 
(têtards): cellule longue et étroite, en forme de 
larme; disque adhésif égal au 1/5 du corps; deux 
corps médians disposés obliquement, longs et 
claviformes; (2) G. muris, des muridés: corps 
arrondi, court et large; disque adhésif plus long 
que la moitié du corps; deux corps médians 
courts et ovalaires, disposés parallèlement à l'axe 
de la cellule; (3) G. ardeae, du héron bleu 
Ardeas herodias: corps arrondi, disque adhésif 
plus petit que la moitié du corps et porteur d'une 
encoche; corps médians e forme de griffes et 

disposés transversalement; flagelles caudaux 
rudimentaires; (4) G. psittaci, des oiseaux 
psittacidés; corps piriforme; corps médians en 
forme de griffes; (5) G. microti, des microtidés 
(campagnols, rat musqué); (6) G. intestinalis de 
l'Homme et de nombreux mammifères(2). Ces 
trois dernières espèces sont morphologiquement 
identiques à G.ardeae et ne se différencient 
morphologiquement que par des caractères ultra-
structuraux: (-) plus ou moins grand 
développement d'une lèvre cytoplasmique 
enveloppant le disque adhésif, le bourrelet 
ventro-latéral, rudimentaire chez G. psittaci; (-) 
présence d'un disque adhésif dans les kystes de 
G. microti.  

L'Homme et les mammifères ne sont réceptifs 
qu'à l'espèce Giardia intestinalis (=Giardia 
lamblia), au sein de laquelle ont été identifiés 
plusieurs génotypes (cf. infra). La différence 
entre G. intestinalis et G. ardeae est plus grande 
que celle séparant les génotypes de G. 
intestinalis entr'eux, ce qui laisse à penser que 
G. intestinalis et G. ardeae ont évolué 
parallèlement à la séparation évolutive des 
mammifères et des oiseaux, après que le parasite 
des oiseaux a pu passer chez les mammifères. 
Cette hypothèse reçoit une vérification si on 
considère que les espèces G. ardeae et G. 
intestinalis sont plus proches l'une de l'autre que 
de G. muris: en effet, les muridés ont divergé 
des autre mammifères plus récemment que des 
oiseaux. 
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(3) Mais la sérologie n'a pas grande valeur pour séparer les génotypes, en raison de la variation antigénique 
constatée chez les Giardia (cf. trypanosomes). 

Comme nous l'avons précédemment indiqué, 
l'espèce G. intestinalis n'est pas homogène et on 
y a mis en évidence plusieurs génotypes, révélés 
par. (a) l'analyse des zymodèmes (NASH et al., 
1985; HOMAN et al., 1992); (b) les analyses des 
acides nucléiques: (-) PCR; (-) poymorphisme de 
longueur des fragments de restriction de l'ADN 
coupé par un enzyme (RFLP) (De 
JONCKHEERE et al., 1990; EY et al., 1993); (-) 
comparaison quantitative des séquences de 
petites subunités de l'ARN ribosomal (rARN) 
18S (MONIS et al., 1999); (-) gènes de la triose 
phosphate isomérase et de la glutamate-
déhydrogénase (MONIS et al., 1996)(3). Ces 
méthodes ont d'abord permis l'identification de 
trois génotypes (NASH et al, 1985; WALLIS et 
al., 1996): génotypes 1, 2 et 3, que 
MARYHOFER et al. (1995) ont intégré dans les 
sept génotypes (A à G) établis par eux: 1 est 
devenu A1; 2 est devenu A2; 3 est devenu B (cf. 
ADAM, 2001). En fonction de leur origine, on 
distingue, chez G. intestinalis (cf. THOMPSON 
et al., 2000 et ADAM, 2001): (a) deux groupes 
européens: (a) une lignée «polonaise»: 
génotypes A; (b) et une lignée «belge»: génotype 
B3; ces deux lignées diffèrent encore par la 
présence, chez la première, de deux doubles 
brins d'ARN, absents chez la seconde (De 
JONCKHEERE et al., 1984). THOMPSON et al. 
(2000) considèrent ces deux groupes génétiques 
comme majeurs chez les mammifères européens; 
(b) deux groupes nord-américains: lignée 1/2 et 
lignée 3; (c) deux groupes australiens: A et B. 

Dans la lignée polonaise, les parasites du 
génotype A1 sont observés chez l'Homme, le 
castor, le chat, les lémuriens, le mouton, les 
bovins, le chien, le cheval, le porc, l'alpaca; ceux 
du génotype A2 ne sont rencontrés que chez 
l'Homme et le castor. Dans la lignée belge, le 
génotype B parasite l'Homme, le castor, le 
cobaye, le chien, les microtidés et divers singes; 
les génotypes C et D infectent le chien; le 

génotype E a été isolé chez les ruminants et le 
porc; le génotype F, chez le chat et le génotype 
G, chez le rat (cf. ADAM, 2001). 

Ainsi peut-on constater que plusieurs génotypes 
de G. intestinalis se trouvent potentiellement 
chez l'Homme et chez diverses espèces de 
mammifères, domestiques et sauvages.  

D'où l'hypothèse d'une origine zoonosique 
possible de la giardiose humaine, qui serait 
surtout le fait de la lignée A1. Les réservoirs 
animaux du parasite, porteurs de G. intestinalis, 
pourraient en rejeter des kystes dans les eaux 
résiduaires (BOREHAML et al., 1990; 
ERLANDSEN, 1994). En cette matière, les avis 
sont très partagés. BEMRICK et al. (1988) et 
FELL (1998) considèrent que la giardiose est le 
plus souvent d'origine humaine, mais KIRNER 
et al. (1978) et NAVIN et al. (1985), ont bien 
montré la coexistence d'anadémies de giardioses 
de l'Homme et de l'infection des castors. Pour 
CLARK (1998), les isolats d'origine humaine et 
ceux des autres mammifères sont identiques. 
Cependant, des méthodes fines d'analyse de 
l'ADN (MELONI et al, 1989), notamment l'étude 
de l'empreinte génétique basée sur la répétition 
des minisatellites (UPCROFT et al., 1990; VAN 
KEULEN et al., 1998), font apparaître des 
variations entre des souches de Giardia d'origine 
animale et humaine (ARCHIBALD et al., 1991). 
Mais même si on a pu remarquer une 
hétérogénéité génétique (et antigénique) entre 
des isolats provenant de l'Homme et des isolats 
d'origine animale, ces différences ne sauraient 
être considérées comme une preuve de la 
spécificité des Giardia, car elles existent aussi 
parmi des souches isolées chez un même 
individu parasité, chez l'Homme comme chez 
des singes et chez des rongeurs (JONCKHEERE 
et al., 1990; NASH et al., 1990; UPCROFT et 
al., 1994; MAYRHOFER et al., 1995; MONIS, 
1998). 
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(4) OLSON et al. (2000) proposent une vaccination du chien et du chat pour diminuer l'évacuation des kystes: 
utilisation d'une protéine de 56 kDa, extraite des trophozoïtes; cette vaccination détermine, lors d'infections, la 
formation de CD4 auxiliaires et une augmentation des plasmocytes porteurs d'IgA et IgG et l'élimination des 
parasites. 

D'ailleurs, STRANDEN et al. (1990) puis 
MAJWESKA (1994) ont démontré la possibilité 
pour des souches d'origine animale (bovins, 
ovins, porc, cobaye, castor

 
et même rat) 

d'infecter l'Homme. Réciproquement, de 
nombreuses espèces animales sont réceptives à 
des souches humaines de G. intestinalis: cf. 
BURET et al. (1990) et LU et al. (1996); ces 
auteurs s'opposent à CHOCHILLON et al. 
(1990), qui n'ont pu infecter la souris avec des 
souches d'origine humaine, confirmant ainsi les 
observations de CAMPBELL et al., 1990). Mais 
si des animaux sont infectés par des Giardia 
d'origine humaine, peuvent-ils être sources 
d'infection pour l'Homme ou ne sont-ils que des 
hôtes accidentels du parasite (FAUBERT, 
1988)?  

Chez les ruminants, les isolats appartenant au 
génitype E sont propres à ces animaux, tandis 
que les isolats du génotype A1 peuvent infecter 
l'Homme. 

En ce qui concerne le chien, les travaux de 
CASTOR et al. (1990), de HAY et al. (1990) et 
de TONKS et al. (1991) excluent cet animal de 
la liste des réservoirs possibles de l'infection de 
l'Homme. Telle est aussi l'opinion de MONIS et 
al. (1998) et de HOPKINS et al. (1999), qui ont 
révélé des différences d'ordre génétique entre les 
souches canines du parasite et les souches 
isolées chez les autres animaux et chez l'Homme 
- et ce bien que THOMPSON et al (1990) ne 
considèrent pas ces différences comme un 
obstacle à la transmission à l'Homme du parasite 
du chien (cf. les travaux de YONG et al., 2000). 
AVEDISSIAN (1998) a pu infecter des chiens 
avec des kystes d'origine humaine et même si les 
animaux n'ont pas extériorisé des symptômes de 
giardiose, ils ont permis le développpement du 
parasite. En vérité, MONIS et al. (1998) sur la 
base des analyses de séquence de l'ADN, ont 
isolé, chez le chien, les deux génotypes C et D, 
précédemment signalés et HOPKINS et al. 
(1997) ont vérifié que la grande majorité des 
isolatsde G. intestinalis d'origine canine (8 sur 9) 
sont différents de ceux qui, proviennent de 
l'Homme. On peut donc, sur ce point, conclure à 
la possibilité, mais à la rareté d'une infection de 
l'Homme d'origine canine.  

Quant au chat, il est une source possible de 
Giardiose humaine  (STRANDEN et al., 
1990)(4).  

Le rôle de réservoir, joué par les castors 
(«Castor fever») apparait vraiment démontré, 
bien que, pour LINDSAY et al. (1999), la 
découverte du parasite chez les castors n'autorise 
pas à faire de ces animaux des sources de 
Giardia intestinalis pour l'Homme. L'infection 
giardienne des castors a une incidence variable 
avec les régions (FAUBERT, 1988). Au cours 
d'une anadémie observée dans le Nevada (USA) 
un castor a été trouvé dans un réservoir 
alimentant un réseau de distribution d'eau 
«potable» (NAVIN et al., 1985) et c'est sur ce 
critère de la transmission entre hôtes vivant dans 
un même biotope, que ISAAC-RENT et al. 
(1993) reconnaissent le rôle du castor. 
FAUBERT (1988) observe, chez les Giardia 
isolés de l'Homme, comme chez les Giardia 
provenant des castors, le même caractère 
intermittent de l'évacuation de kystes. De plus, 
UPCROFT et al. (1989) et McINTYRE et al. 
(2000) ont révélé l'identité karyotypique de 
différentes souches de Giardia isolées de 
l'Homme et de divers animaux, dans une même 
région.  

On peut donc conclure, à côté de la transmission 
inter-humaine, à un caractère 
anthropozoonosique possible de la giardiose et 
THOMPSON et al. (2000) concluent de leur 
étude que les Giardia à potentialités 
zoonosiques appartiennent surtout au groupe A, 
précédemment défini. 

En zones rurales, un rôle prépondérant est 
dévolu aux bovins et, en zones forestières, aux 
castors et peut-être, aux USA, aux cervidés: le 
cerf de Virginie, Odocoileus virginanus: (cf. 
RICKARD et al., 1999) jouerait un rôle 
important en la matière. Chez les bovins, 
l'infection affecte surtout les veaux de 4 à 5 
mois, puis elle diminue avec l'âge; dans tous les 
cas, elle est particulièrement fréquente dans les 
étables mal tenues; aux USA, elle est maximale 
en été (WADE et al., 2000) et en automne.  
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Cependant, le plus souvent, c'est la 
transmission inter-humaine qui est à la base de 
l'infection (KASPRZAK et al. (1989). Dans tous 
les cas, la teneur des fèces en kystes est parfois 

très élevée: de l'ordre de 105 par gramme. Un 
individu adulte peut évacuer jusqu'à 700.000.000 
de kystes par jour (JAKUBOWSKI et al., 1979). 

C. LA DISSÉMINATION DES KYSTES 
s'accomplit par les matières fécales de l'Homme 
et des animaux parasités, surtout celles des 
jeunes veaux. Ainsi, l'épandage de lisiers et de 
fumiers non assainis peut-il entraîner la 
pollution des prairies. De même, on trouve des 
kystes vivants dans les effluents non traités, 
notamment les effluents d'abattoirs Dans les 
eaux usées, on peut compter jusqu'à 88.000 
kystes par litre (WALLIS et al., 1996) et la 
pollution de ces effluents est maximale en été et 
automne. SCHWARTZBROD et al. (1987) et 
LUDWIG et al. (1999) ont bien mis en évidence 
une relation étroite entre les eaux usées et la 
fréquence de la giardiose et des autres infections 
intestinales dans les régions peu policées. Les 
boues résiduaires résultant du traitement des 
efluents sont, aussi, contaminées. D'une enquête 
réalisée au Canada par WALLIS et al. (1996), il 
ressort que 73% des échantillons de boues non 
traitées renferment des kystes de Giardia, avec 
des teneurs de l'ordre de 850 à 19.000 par kg 
(SYKORA et al., 1991; SOARES et al., 1994 in 
THIRIAT, 1998). La pollution des eaux 
résiduaires est, aussi, importante; en France, elle 
est maximale en février-mars et minilmale en 
novembre (GASSMANN et al., 1991). 

La submersion des terrains agricoles peut 
entraîner la pollution des cultures maraîchères 
par des kystes de Giardia. Cependant, la 
végétation exerce sur les kystes un effet 
protecteur, leur évitant l'action létale des 
variations de température et d'humidité. De plus, 
les parasites peuvent être revêtus d'une couche 
de sol qui les protège, jusqu'à ce qu'un processus 
d'érosion (pluies, piétinement) les découvre et 
que le ruissellement les disperse. Ainsi peuvent 
être souillés les végétaux cultivés sur des 

terrains fertilisés par des eaux résiduaires et des 
boues d'épandage.  

Dans la nature, les eaux de ruissellement 
disséminent le contage Dans les ruisseaux, c'est 
la partie située en aval des fermes d'élevage qui 
est la plus riche en parasites et particulièrement 
à la saison des vélages (ONG et al., 1996), ce 
qui témoigne de l'importance des pollutions 
d'origine bovine.  

Les eaux de ruissellement sont surtout 
dangereuses quand elles procèdent de fortes 
précipitations, qui désagrègent les fèces et en 
libèrent les kystes. Elles peuvent polluer les 
nappes superficielles, surtout si leur 
ruissellement est rapide - et les nappes 
phréatiques voisines, surtout si la pente des 
terrains est faible et le ruissellement lent, ce qui 
permet une meilleure imprégnation des sols. 

Les eaux destinées à la consommation sont 
exposées à la pollution, qu'elles soient prélevées 
en surface ou dans des nappes phréatiques. Dans 
les eaux de surface, les taux de pollution varient 
de 7 à 100% et la teneur en kystes de ces eaux 
est comprise entre 2 et plus de 3.000 par litre 
(THIRIAT,1998). Des kystes sont observés dans 
21% des échantillons d'«eaux brutes» (non 
encore assainies) et ils persistent dans 18% des 
échantillons d'eaux assainies («eaux finies»); 
mais la plupart des prélèvements ne renferment 
pas plus de deux kystes pour 100 litres 

Dans les régions littorales, la pollution peut 
atteindre la mer, qui sert parfois d'exutoire pour 
les stations d'épuration côtières; il en résulte la 
contamination des estuaires et des parcs de 
conchyliculture et on trouve des kystes dans les 
hémocytes et les branchies de mollusques 
dulçaquicoles: clams (Corbicula fluminea) et 
euryhalins: huîtres (Crassostrea virginica) et 
moules (Mytilus galloprovincialis) (GRACZYK 
et al., 1999). Ces mollusques peuvent être des 
sentinelles de la pollution du milieu et, 
consommés crus, sont des vecteurs possibles de 
contamination pour l'Homme: on a compté 

jusqu'à 1,3 X103 par individu pollué. 
 

(5) 

                                            
(5) Cependant, les kystes ne s'ouvrant que dans le duodenum, seuls les endoscopes utilisés pour le tubage 
duodénal peuvent être dangereux et non le matériçel servant à la colonoscopie. 
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D. LA CONTAMNATION DE L'HOMME  
par Giardia intestinalis procède de modalités 
différentes selon l'origine des parasites.  

(a) Dans le cas d'une origine zoonosique, ce 
sont essentiellement des parasites d'origine 
bovine et ovine, qui sont à l'origine de la 
pollution. La contamination résulte: de 
phytophagie, carpophagie, malacophagie et 
d'hydropinie.  En matière d'hydropinie, ce ne 
sont pas seulement les eaux sauvages de surface 
qui peuvent être vectrices de kystes, mais aussi 
les eaux finies, celles que distribuent les réseaux 
d'adduction urbains et des cas d'anadémies liées 
à la consommation de ces eaux ont été signalés, 
aux USA (WRIGHY et al., 1976), en Grande 
Bretagne (ORMISTON et al., 1942) et divers 
pays.  

(b) Dans le cas de contagion interhumaine, les 
kystes évacués étant immédiatement infectants, 
la contamination se réalise selon les modalités 
habituelles des infections liées au péril fécal ou 
résulte de pratiques homosexuelles. Dans les 
hôpitaux, elle peut procéder de l'utilisation de 
matériels d'exploration pollués(5) et, en règle 
générale, de toutes les manipulations effectuées 
avec des mains souillées.  

L'ingestion accidentelle d'eau des piscines 
publiques est une autre modalité de 
contamination, consécutive à des «accidents 
fécaux».  

De même, les eaux de mer dans lesquelles se 
déversent des égoûts sont exposées à la pollution 
et on a observé des cas de giardiose chez des 
baigneurs ayant nagé dans des estuaires ainsi 
souillés (BOREHAM et al., 1990). 

Enfin, une contamination directe par contact 
avec un substrat contenant des kystes est 
possible, comme l'ont révélé les observations de 
DOBY et al. (1979, 1983), HEAP et al. (1991) et 
de SEHGAL et al. (1991): infection contractée 
par des égoûtiers. 

Le rôle des mouches coprophages dans la 
dissémination des kystes de Giardia, évoqué par 
RENDTORFF et al. (1954) ne parait pas très 
important. 

E. LA RECEPTIVITE DES INDIVIDUS  est 
essentiellement liée à des défauts d'hygiène: 
hygiène générale (désinfection des mains et des 
instruments de cuisine et de vaisselle) et hygiène 

alimentaire. Dans les régions tropicales et 
subtropicales, chaudes et humides, où les règles 
d'hygiène sont souvent négligées ou mal 
appliquées, les risques d'infection sont 
particulièrement élevés: cf. le syndrome 
«Diarrhée des Voyageurs» (LUDWIG, 1999).  

La giardiose peut aussi avoir un caractère de 
maladie professionnelle, non seulement chez les 
égouttiers (cf. supra), mais aussi chez le 
personnel des fermes d'élevage bovin, exposé au 
contact avec les déjections de ces animaux, 
particulièrement des veaux et chez les 
travailleurs chargés de la collecte et du 
traitement des eaux usées et des boues 
nrésuduaires.  

F. LA SENSIBILITE DES SUJETS 
RECEPTIFS dépend: (a) de l'importance de la 
contamination. GILMOUR et al. (1996) situent 
le seuil de risque d'infection par hydropinie à 3-5 
kystes pour 100 litres d'eau. ROSE et al. (1991) 
considèrent comme possibles des anadémies de 
giardiose liées à des taux de pollution de 0,6 à 
21 kystes pour 100 litres, tandis qu'une 
contamination inférieure à 0,2 kyste pour 100 
litres serait sans danger. La dose minmale 
infectante est de 10 à 100 kystes (ADAM, 1991; 
WALLIS et al., 1996); (b) du génotype des 
parasites: PAINTILIA et al. (1999) et HOMAN 
et al. (2001) ont montré, par l'analyse 
isoenzymatique et par l'amplification aléatoire 
de fragments d'ADN (RADP) que les Giardia 
intestinalis: du groupe groupe A sont les agents 
d'une giardiose à diarrhée intermittente, tandis 
que ceux du groupe B déterminent une infection 
avec diarrhée persistante; bien que ces 
différences soient minimisées par THOMPSON 
(2001), parce qu'elles sont fondées sur des 
déclarations subjectives des malades, les 
observations de HOMAN sont les premlières à 
relier une pathogénicité des Giardia au génotype 
des parasites. qui (c) des capacités 
réactionnedlles des individus: les enfants de 
moins de cinq ans, dont le système immunitaire 
est encore immature sont plus sensibles que les 
individus adultes et non observe souvent des 
anadémies de giardiose dans les écoles 
maternelles; de même, la giardiose est beaucoup 
plus fréquente chez les veaux de 4-5 mois que 
chez les bovins adultes (HUETINK et al., 2001) 
et ces animaux sont d'importantes sources de 
parasites pour l'Homme. Chez l'Homme, on 
signale des épidémies parmi les enfants des 
écoles maternelles, âgés de é à 5 ans. Au 
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contraire, les nourrissons allaités par leur mère 
ne sont pas infectés et cette particularité est liée 
à la présence, dans le lait maternel, de 
substances anti-parasitaires non spécifiques 
(GILLIN, 1987) ou de substances empêchant 
l'adhérence des trophozïtes à l'épithélium 
duodénal (CROUCH et al., 1991). Chez les 
individus adultes, l'infection s'atténue après 3 à 5 
mois et elle ne persiste guère au-delà d'une 
année; elle ne se maintient que chez les sujets 
immuno-déprimés. En effet, l'infection par G. 
intestinalis est génératrice de réactions 
immunitaires et notamment de la production 
d'anticorps: anticorps circulants de type IgG et 
IgM et d'IgA intestinaux; ces derniers 
neutralisent une protéine parasitaire de 20 kD et 
inhibent la fixation des parasites, entraînant leur 
évacuation. Cette action des IgA n'est efficace 
que chez les individus bénéficiant de bonnes 
capacités réactionnelles de nature cellulaire, 
dépendant des lymphocytes T; c'est la 
diminution de ces lymphocytes qui entraîne la 
persistance de la giardiose chez les personnes en 
état de carence immunologique (GOTTSTEIN et 
al., 1991).  

G. Toutes les données ci-dessus évoquées 
devraient nous conduire à la formulation de 
données rationnelles de PROPHYLAXIE de la 
cryptosporidiose, mais nous ne ferons 
qu'effleurer ce chapitre, qui reste en dehors de 
notre sujet. 

(a) La prophylaxie offensive, comportant 
l'inactivation des ookystes, n'est pas toujours 
fiable, car ces éléments sont très résistants aux 
agents de destruction, physiques et chimiques, 
utilisés pour l'assainissement des eaux de 
consommation et les moyens d'assainissement 
utilisés dans les stations de traitement ne sont 
pas toujours parfaitement efficaces. A la sortie 
des filtres, l'eau finie peut encore renfermer des 
kystes (Le CHEVALLIER et al., 1991, 1992, 
1995). Quant aux agents chimiques, ils ne sont 
pas absolument fiables: la chloration 
(hypochlorite de sodium à 5%, chloramine à 3 % 
et même à 10%) n'altère pas totalement la 
vitalité des kystes (PAYMENT et al., 1999); 
l'ozonation n'est active qu'à des concentrations 
plus de 100 fois supérieures à celles qu'exige la 
destruction des bactéries (JURANEK, 1995). 
Cependant, l'usage successif de l'ozone et du 
chlore (monochloramine) exerce un effet 
synergique favorable. L'irradiation par les rayons 

ultra-violets a donné à BRANDONISIO et al. 
(1993) des résultats intéressants. 

(b) En conséquence, c'est sur une prophylaxie 
défensive qu'il faut insister. Il importe que les 
personnes sensibles ne s'exposent pas aux 
risques de contamination liés au péril fécal, en 
tenant compte de ce que les kystes évacués par 
les porteurs de parasites sont infectants dès leur 
émlission: éviter la consommation de végétaux 
consommés crus et exposés à la pollution: 
saldes, fruits poussant au ras du sol; les végétaux 
pollués ne peuvent pas être assainis par les 
désinfectants chimiques utiisés à des 
concentrations compatibles avec la conservation 
de leurs qualités organoleptiques. De même, il 
faut éviter la consommation d'eau de puits ou 
d'eau sauvage non stérilisée par la chaleur et 
même, parfois, en périodes d'inondation, d'eau 
du robinet (qu'il faudra assinir par ébullition); 
éviter les baignades dans les eaux de surface et 
même dans les piscines collectives. L'AFNOR 
(Association Française Normalisation) va 
jusqu'à recommander aux techniciens de 
laboratoire de grandes précautions, lors de 
l'analyse des eaux, voire de s'abstenir de 
procéder à ces anlyses. Quant au personnel des 
fermes d'élevage, il faut lui assurer l'usage de 
gants jetables, comme il faut fournir des 
vêtements étanches aux employés des stations 
d'épuration  

Dans les hôpitaux, il faut assurer une bonne 
désinfection des endoscopes utilisés pour le 
tubage duodénal: stérilisation par la chaleur ou 
par l'action de radicaux oxygénés lbres, formés, 
sous vide, dans une chambre à plasma, par 
ionisation de l'eau oxygénée (VASSAl et al., 
1998).  

 

REZUMAT 

Aspecte privind epidemiologia giardiozei 
umane 

EmergenŃa giardiozei în oceanul patologiei a 
suscitat multe lucrări. Propunem o sinteză a 
celor care au studiat epidemiologia bolii: 
caractere ale paraziŃilor, specii şi genotipuri 
izolate la om, modalităŃi de diseminare a 
elementelor infectante şi a contaminării, 
receptivităŃii şi sensibilităŃii persoanelor 
expuse riscului. Din acest studiu, reies 
măsurile de profilaxie. 
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