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Glossaire

Acquise : Qui n’est pas congeénital.

Adénopathie : Augmentation de volumes des nceuds lymphatiquesigitie
infectieuse ou tumorale.

Aigue : Se dit d'une affection qui présente une évolutmpide.

Anatomopathologie : Science qui traite des altérations organiques mo&es par la
maladie.

Antigénique : Qui se rapporte a un antigene, qui possede lesigrép d’'un antigene.

Aqueduc de Sylvius: Canal faisant communiquer les™8 et 4™ ventricules
cérebrauxSyn.Aqueduc mésencephalique.

Ascite : Accumulation de liquide dans la cavité péritonéplr exsudation ou
transsudation.

Asthénie :Diminution des forces, affaiblissement de I'étath@&l, fatigabilité.

Autopsie : Examen d’'un cadavre et dissection de ces diffésemiganes afin d’établir
les causes de la mort.

Biopsie :  Prélevement d’'un fragment de tissu ou d’organe & faes d’examen
microspique.

Biotope : Milieu stable caractérisé par I'association dedanie et de la flore & un
moment déterminé.

Calcification : Dépo6t des sels calcaires dans les tissus qui m@etieninent pas dans
leur état normal.

Céphalée : Mal de téte diffuse ou localisé, pouvant s’exacerlseus Ieffet
d’influence extérieure ou de causes internes.

Céphalorachidien :Qui se rapporte a la téte et a la colonne vertébral
Céreébrale : Qui se rapporte au cerveau.
Chorion : C’est une couche conjonctive profonde d’'une mugelewsu d’'un tissu

séreux, qui se trouve sous I'épithélium. Le chomsh formé de fibres collagénes et
elastiques, de vaisseaux et de nerfs destinésieeass nutrition de I'épithélium.
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Choriorétinite : Inflammation simultanée de la choroide et de l&neé Syn.
Rétinochoroidite.

Coccidie : Tout sporozoaire appartenant a I'ordre des cocxidie

Colobome :toute anomalie congénitale (en particulier fissuy@@ peuvent présenter
I'ceil et les paupiéres.

Comitialité : Affection chronique, aux causes multiples, cara&tépar des crises
récurrentes dues a des décharges excessives desnggucérébraux associée
éventuellement a diverses manifestations cliniquparaclinique$yn. Epilepsie

Conception : Fécondation de I'ovule.
Convulsive : Qui est caractérisé ou marqué par des convulsions
Convulsion : Contraction violente et involontaire.

Cornée : Disque transparent enchassé dans la sclere queflampartie antérieure de
la fasse externe du globe oculaire.

Crise : Changement subit au cours de I'évolution d’'une dialadans un sens
favorable ou non.

Cytokine : Molécule sécrétée par un grand nombre de celkreparticulier les
lymphocytes et les macrophages, impliquée danéveldppement et la régulation des
réponses immunitaires.

Cytotoxique : Capacité d’'une substance ou d'une cellule spéémla détruire les
cellules de I'organisme. Une cellule est indéseapland elle est infectée par un virus,
endommagée par son vieillissement, transforméelgpaancérisation ou originaire
d’un autre individu (exemple de greffe d’organe).

Déficit : Déficience, carence.

~

Endocellulaire : qui est situé ou qui se produit a lintérieure ddumrellule ;
intracellulaire.

Endodyogénie: processus au cours duquel deux cellules fikefosment a I'intérieur
de la cellule mere.

Eruption : Apparition d’'une Iésion cutanée.
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Exantheme :Lésion cutanée qui caractérise une fievre éruptive.

Fausse-couche :Expulsion d’'un fcetus avant gu’il ne soit viabléest a-dire en
principe avant 180 jours de vie intra-utérine, gmt/en dehors de toute intervention
volontaire, locale ou généralgyn. Avortement spontané.

Fébrile : Qui est caractérisé par la fievre ; qui a de larée

Félidé : Famille de mammiféres de I'ordre des carnassielaqu@elle appartiennent le
chat, le lion, la panthere...

Foetopathie :Mal formation survenant pendant les trois premmeoss de la vie intra-
utérine en rapport avec une agression physiquanighe ou infectieuseSyn.
Embryopathie.

Giemsa : (Coloration de) : Technique de coloration de celloi de micro-organisme
au moyen d’une solution de Giemsa, colorant ligquidilisé en hématologie et en
bactériologie, composé d’'un mélange d’éosine dtlele de méthylene.

Greffe : Tissu ou organe prélevé afin de le transférer autre endroit du corps.
Hépatique : Qui se rapport au foie.

Homéotherme : Se dit des animaux a température constante, cousatrappelé « a
sang chaud ».

Humeur Aqueuse :Liquide claire qui occupe I'espace entre la coragk cristallin
(chambre antérieure de I'ceil) ; elle est sécréagdepcorps ciliaire.

Hydrocéphalie : Augmentation de la quantité de liquide cérébrodpipevoquant
une dilatation des cavités de I'encéphale.

lléon : Partie qui termine l'intestin gréle situé entr¢dginum et le gros intestin.

Immunocompétent : Se dit d’'un leucocyte, une cellule doué de propsét
immunitaires.

Immunocytochimie : Technique permettant de déceler les parties coastiés d’'un
complexe immun par des méthodes immunologiquesfapéss.

Immunodéficience : Diminution congénitale ou acquise de I'état d'imnténde
'organisme. Lorsqu’elle est marquée et durabliepfiunodéficience rend le malade
particulierement sensible aux infections opporti@siscausées par des germes
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normalement inoffensifs et qui affectent seulemdes organismes aux défenses
affaiblies.

Immunodéprimé : Qui n’a pas des réactions immunitaires normales.

Immunofluorescence : Technique immunologique dans laquelle un antigémeur
anticorps déterminé est conjugué a un colorantdksment.

Immunoglobuline : Globuline ayant des propriétés d’anticorps.

Immunosuppresseur Se dit d’'un médicament ou d’'un traitement capab&e d
diminuer ou de supprimer les réactions immunitaile@$organisme.

Intracranien : Situé ou se produit dans la crane.

Intra-utérine : Qui est situé ou qui se qui produit dans l'utérus.
Iridocyclite : Inflammation de I'lris et du corps ciliair&n. Uvéite antérieure
Itératif : Répétition involontaire, rapide de geste.

Kyste : Tumeur bénigne formée dans un organe par une aglit@itée par une paroi
et remplie d’'une substance liquide ou semi-soldl@ar un gaz.

Lysosome : Elément sphérique contenu dans le cytoplasme dashlele, entouré
d’'une membrane et contenant des enzymes, des Agdsohotamment, il participe au
meétabolisme de la cellule.

Médullaire : Qui se rapporte a la moelle (osseuse, ou épiniére).

Microcornée : Petitesse anormale de la cornée.

Microphtalmie : mal formation congénitale caractérisée par undgssgé anormale
des yeux.

Mosaique :Se dit d'un individu dont les cellules sont diffiétes entre elles par leurs
constitutions chromosomiques.

Moteur : Qui donne le mouvement, qui contribue a I'extérieur
Myalgie : Douleur musculaire.

Myocardie : Hypertrophie du cceur et défaillance cardiaque mp&ht progressive,
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survenant sans Iésion valvulaire ni altération améjue.

Nécrose : Mort d'une cellule ou d'un tissu organique. Elle #aduit par des
altérations du noyau et du cytoplasme de la cellévie éventuellement par des
modifications des éléments extracellulaires.

Nécrotique : qui se rapporte aux nécroses, ou atteinte de reécros

Néonatal : Qui se rapporte au nouveau-né.

Nerf : Organe en forme de cordon, transmet ou conduibflesc ou les sensations.
Névraxe :Partie du systeme nerveux comprenant I'encéphdadenabelle épiniére.
Optigue : Qui se rapporte a la vue.

Parasitémie: Présence du parasite dans le sang.

Parenchyme : Tissus fonctionnel d'un organe, généralement gl par
opposition au tissu conjonctif de soutien ou stroma

Péritonéal : Qui se rapporte au péritoine.

Péritoine : Membrane séreuse, la plus étendue du corps, msistincolore,
composée du péritoine partiel, qui tapisse les ipaabdominales et la surface
inférieure du diaphragme, et du péritoine viscagal,se réefléchit en divers points sur
les visceres, pour les envelopper complétemenor(est, intestin, ...), ou en partie
(vessie, rectum, ...).

Phénotype :Ensemble des caractéristiques corporelles d’'umdsgee. Le phénotype
est I'expression morphologique de certains élémehitsgénotype, ensemble des
caractéristiques inscrites dans le patrimoine ggmet

Pigmentaire : Qui se rapporte aux pigments, qui contient des pigm

Plasmocyte : Cellule des tissus qui ressemble au lymphocyte,t dennoyau
excentrique n’est pas segmenté et dont le cytogassh basophile, elle joue un réle
dans la synthese des immunoglobulines.

Pneumocytose : Pneumopathie grave provoqué par un  protozoaire,
Pneumocystiscarnii, qui survient surtout chez les malades traités par
immunodépresseurs ou présentant un déficit immiumitaave ; la pneumocytose est
une complication fréquente du SIDA.
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Pneumopathie : Terme générique désignant toute affection du poyradiextérieur
de celui-ci.

Prématuré : Qui arrive avant terme ; se dit d’'un enfant dondéds a la naissance est
inférieur ou égal a 2200g ou qui est né prés umege de gestation de moins de 37
semaines.

Primo-infestation : Premiere contamination de I'organisme par un agdecttieux.

Protozoose : Toute maladie parasitaire causée par des prot@soaiamoebose,
coccidiose, giardiose, paludisme, toxoplasmose, etc

Psychiatrique : Relatif & la psychiatrie.

Psychiatrie : Branche de la médecine qui traite les maladies e tloubles
psychiques.

Psychomoteurs :Qui se rapporte aux effets moteurs liées a I'agétigsychique.
Pyramidal : En forme de pyramide.

Réponses immunitaires Ensemble des mécanismes permettant a un organsie d
défendre contre une substance étrangere (antigergcant son intégrite.

Rétine : Membrane tapissant la face interne de I'ceil et exwgmit les cellules qui
permettent de capter le signal lumineux (cellulestp-réceptrices).

Rétinochoroidite : Inflammation simultanée de la rétine et de la cladmoSyn.
Chorioritinite.

Réviviscence :Faculté d’'un organisme de reprendre vie apres émmde de vie
ralentie entrainée par la dissociation (élimineuithidité ou I'eau).

Sensitif : Qui se rapporte aux sens ou aux sensations.
Sensorielle :Qui se rapporte au sens ou en sensation.

Septicémie : Etat morbide di a la dissémination par voie sargjuile germes
pathogenes provenant d’un foyer infectieux.

Séquelle :Lésion organique ou troubles fonctionnels qui [sesit aprés la fin d’'une
maladie ou un traumatisme.



Glossaire

Sérologie :Etude des tissus, et en particulier de leurs pétgsiimmunitaires.
Séronégative :Qui donne une réaction négative a un ou plusi@sts serologiques.
Séropositive :Qui donne une réaction positive a un ou plusieeststsérologiques.
Sevrage :Cessation de l'allaitement.

SIDA (Syndrome d’'lImmunodéficience Acquise) :C’est un syndrome causeé par le
VIH qui provoque une immunodéficience cellulaire ese manifeste par le
développement de différentes infections opportesistt de néoplasies a évolution
agressive.

Sidéen :Qui est atteint de SIDA ; s’emploie aussi commestatif.

Sporozoaire :Classe de protozoaire parasite des tissus et Helese

Sténose :Rétrécissement pathologique, congénital ou acquigalibre d’'un organe,
d’'un canal ou d’'un vaisseau.

Strabisme : Défaut de convergence des yeux aux axes visuelseill déviant de
I'axe de fixation.

Syndrome : Cadre clinique ou ensemble symptomatique ; ensedddesymptomes et
de signes qui constituent une entité et qui défems cliniguement un état morbide

déterminé.

Systéeme réticulo-endothélial (ou réticulo-histiocwire) : Constitué par I'ensemble
des cellules jouant un réle dans les mécanismegf@ase de I'organisme.

Tellurique : Propre a la terre.
Thérapeutique: Partie de la médecine qui s’occupe du traitemesintedadies.

Tonus : Etat de tension, légere mais permanente ; des esuaal repos, disparaissent
en cas de dénervation muscula®g. Tonus musculaire.

Transplantation : Greffe d'un organe d’un individu a un autre, av&tablissement de
la continuité vasculaire

Uvéite : inflammation de I'Uvée (c’est un tractus uvéal, gaeirapporte a la tunique
moyenne de I'ceil).



Glossaire

Vascularite : Inflammation des vaisseau®yn. Angéite.

VIH (Virus Immunodéficience Humaine) : C’est un rétrovirus qui affecte
principalement les lymphocytes TCD4 et qui est diaigresponsable du syndrome
d'immunodéficience acquise (SIDA)

Viscéral : Qui se rapporte ou qui appartient a un viscere.

Visceére : Tout organe contenu dans une cavité du corps.
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Introduction générale

La toxoplasmose est une anthropozoonose cosmoplokitea une coccidie de l'ordre
des Eimeridae, de la famille des Sarcocystidaaxoplasma gondii (Nicolle e¢ manceaux,
1909).

La contamination se fait par I'ingestion de crusligduillées et les viandes peu cuites
contenant des kystes tissulai(@ozette, 2005). La présence du toxoplasme n’entraine que
des manifestations discretes ou méme aucun trodisielable, si bien que 'immense majorité
des infestations passent inaper{@elvan, 1983).

La toxoplasmose est une pathologie normalement @synatique chez le sujet sain.
La forme bénigne, la plus fréquente est caraceqisd des adénopathies, de la fievre et une
asthénie, évoquant une mononucléose infecti@usdr oise-Thomas, 1993).

T. Gondii est responsable de deux types d'attentes clinigues toxoplasmose
congénitale, transmise de la mére au feetus enecasirdo-infestation maternelle pendant la
grossesse (infection materno-foetale) qui  est dglie de fcetopathies graves a types
d’hypotonie, microcéphalie, microophtalmie, chaitiaite et la réactivation d’'une infection
ancienne chez les patients immunodéprimés (lotairsde plus souvent cérébrale), ou les
patients traités par des immunosuppresseurs d'dgdque de complications grav@slloux,
2003).

Toutefois, lorsqu’elle survient en cours de grosseka toxoplasmose congénitale peut
entrainer une mort foetale importante séquélResnington et al., 2006).

La présence du parasite entraine un état de parkeanique et induit une immunité a une
éventuelle réinfectiofAlexander, 2000).

Le cycle évolutif deT.gondii comporte une phase de reproduction sexuée qui
s’effectue chez les carnivores (chats), et uneorkmtion asexuée, observée chez de
nombreux mammiféres mais aussi chez des oiseaux.

L’affection reste le plus souvent laterfRipert, 1996)

De nombreuses enquétes épidémiologiques désigaewtihde comme un vecteur

important de contamination.

La toxoplasmose sévit avec une fréquence variant foaction du climat et des
habitudes alimentaires, elle peut aussi varieraean d’'une région a l'autre dans un méme
pays. La prévalence de la toxoplasmose varie $elogine géographique et d’autres facteurs
a risque.

A Sétif, elle est de 32.6%, elle est de 50.10% oas@anting(Fendrie, 1999) et de
49%a Alger(Chouchane et al, 2006). Au Maroc (Rabat), elle est de 50.57@houchane et
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al., 2006) et de 60% environen Afrique subsahariefMifiena, 2011). En France, elle est de
43.8% (Anonyme, 2003). En Scandinavie, Grand Bretagne, Asie duSud-eAngirique du
Nord, elle est inférieure a 30%. En Amérique latimdle est supérieure a 60@¢dillena,
2011).

Ces données montrent la variabilité de la séropeaga en fonction des régions
(niveaux de vie, habitudes alimentaires et clim@i$ouchane et al., 2006).

La séroprévalences de la toxoplasmose a Tizi-Owmsaeure inconnue. Ainsi, un
travail d’enquéte sur cette parasitose nous a ktpopé a I'hdpital de Tizi-Ouzou. Nous
allons donc essayer de répondre a certaines questiQuel est la prévalence de la
toxoplasmose dans la wilaya de Tizi-Ouzou ? Queilt $es facteurs de risques les plus
impliqués dans I'acquisition de cette infection $&t Ee qu’il y a un risque pour la femme
enceinte au cours de sa grossesse ? Quelles somédemmandations et perspectives a
proposer pour diminuer les risques et complicatidons

C’est pourquoi, cette présente étude a pour butederminer la séroprévalence de la
toxoplasmose chez le sujet féminin a partir de A8 & Tizi-Ouzou et d’étudier I'évaluation
des facteurs de risques. Parmi les hypothéses qus proposons: qu'’il existerait des
symptomes déclarant la présence de la maladie eetegnombre de séropositives seraient

élevés chez les populations de femmes exposéashatscpar exemple.

Pour cela un plan de travail a été adopté :

Le premier chapitre est consacré a une étudmbibphique de la toxoplasmose cela nous
permettera de mieux introduire un second chapiliieaqra trait a la méthodologie d’étude
ainsi que les matériels et les méthodes utilisés. fdésultats obtenus seront interprétés et
discutés respectivement dans un troisieme et @uatrchapitre, puis une conclusion générale
viendra clore et récapituler l'essentiel des infations recueillies et traitées lors de notre

travail de recherche.
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Chapitre 1 :

Rappels bibliographiques sur la toxoplasmose
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Chapitre I Rappels Bibliographiques

I.1. Généralités :

La toxoplasmose est une protozoose, elle affecte la quasi-totalit¢ des mammiferes et
diverses especes d’oiseaux, ainsi que 1’homme (Euzéby, 1984). C’est une affection sans
gravité chez I’enfant et I’adulte, par contre elle est redoutable chez le feetus, le nouveau-né et
I’immunodéprimé (Zenaidi, 1992).

Diplospora bigemina, coccidie du chat est actuellement considérée comme la seule
responsable des toxoplasmoses humaines. On tend donc a remplacer son nom légitime, mais

peu familier, par celui beaucoup plus connu, de Toxoplasma gondii (Jacquemin, 1974).

1.2. Historique :

Toxoplasma gondii a été isolé pour la premiére fois sous sa forme tachyzoite en 1908,
simultanément par Nicolle et Manceaux, a I’institut pasteur de Tunis, dans les tissus d’un
rongeur Nord-Africain, le goundi (Ctenodactylus gondii) (Nicolle et Manceaux, 1909) et par
Splendore au Brésil chez un lapin (Splendore, 1909).

Toute notion concernant son cycle et son importance en pathologie humaine et animale est
alors inconnue (Alerte, 2008). Les noms de genres et d’espéces du parasite, proviennent de sa
morphologie (Taxon : arc ; Plasma : forme) et du rongeur chez lequel il a été observé. Mais ce
n’est que dans les années 1920, que les premiers cas de toxoplasmose humaine ont été décrits
tels que la toxoplasmose congénitale avec manifestations oculaires en 1923, un cas
d’encéphalite chez un enfant en 1939 et les transmissions possibles entre hotes intermédiaires
par inoculation de tachyzoites (Wolf, 1939 ; Dubey et Beatty, 1988; Derouin, 2005).

Les données sur la toxoplasmose et son épidémiologie ont été acquises treés passivement.
La mise au point des premiers tests sérologiques (Dye test par Sabin et Feldmann) dans les
années 1940 a révél¢ la forte prévalence de la toxoplasmose humaine (El Bouhali, 2012). Le
cycle biologique de ce parasite et la compréhension de son mode de transmission n’ont été
¢tablies que dans les années 1960 par Hutchison d’une part (Hutchison, 1965) et par Frenkel
et Dubey, d’autre part (Frenkel, 1973 ; El Bouhali, 2012).

En 1969, ces mémes auteurs démontrent le role du chat comme hote définitif et la
contamination d’hdtes intermédiaires faisant intervenir des oocystes (Alerte, 2008), et
permettant alors de comprendre les circonstances de contamination des herbivores et de
décrire le cycle de ce parasite (Hutchison, 1965 ; Frenkel, 1969 ; Derouin, 2005).

Depuis, d’énormes progrés dans le diagnostic immunologique et parasitologique ont

permis de préciser 1’épidémiologie et 1’évolution clinique selon le terrain. Les deux derniéres
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décennies ont ét¢ marquées par le souci de maitriser la transmission materno-feetale, (El
Bouhali, 2012). Plus récemment, Hutchison a montré le cycle coccidien typique, ¢’est-a-dire
une schizogonie et une gamogonie dans la muqueuse intestinale du chat contaminé par le

toxoplasme et qui se terminait par la production d’oocystes (Derouin, 2005).

1.3. Epidémiologie de la toxoplasmose :

La toxoplasmose est cosmopolite, sa prévalence augmente avec 1’age et varie en fonction
de I’environnement, des habitudes alimentaires, les conditions climatiques et le niveau socio-

¢conomique (Anofel, 2014).

1.3.1. Répartition géographique mondiale :

La toxoplasmose touche un tiers de la population mondiale. Selon les continents, 20 a
80% des individus sont infectés (Dubey, 1998). On observe également une différence de
répartition d’un pays a un autre sur un méme continent. Ces différences sont essentiellement
liées aux conditions d’hygienes, aux habitudes alimentaires (consommation de viande crue),
aux conditions climatiques (les pays chauds et humides sont propices aux infections alors que
la prévalence est faible voir quasi nulle dans les pays froids ou secs).Elles sont en rapport
avec I'importance de la population féline et des méthodes d’¢levage des animaux
domestiques (Dupouy- Camet et al., 1993).

L’affection apparait donc ubiquitaire lorsqu’on évalue sa séroprévalence dans les
populations humaines ainsi que pour de nombreuses especes animales (Ripert, 1996). La
prévalence est élevée en Europe, particulierement en France, autour de 58%, en Amérique du
Sud (51 a 72% selon les pays) et dans certains pays d’Afrique (54 a 77%). En revanche, elle
est faible dans les pays Anglo-Saxons (15% aux Etats-Unis) et en Asie (4 2 39%) (Rorman et
al., 2006).

1.3.2.Le cas de I’Algérie :

Une ¢tude préliminaire a été faite sur la toxoplasmose chez la femme enceinte dans le
secteur sanitaire de Sétif, ou ils ont étudié I’influence de deux facteurs de risques : la présence
de chats et la consommation de viande peu cuite (Chouchane, 2006).

Parmi les 748 sérums examinés, les résultats sérologiques ont montré 32,6% de cas

positifs et 67,4% de cas négatifs.
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Parmi les femmes séropositives, 61 déclarent posséder un chat, soit une proportion de
25%, contre seulement 17,2% chez les femmes séronégatives. Ce qui donne un risque de 1,6
fois plus importantes.
La notion de consommation de la viande peu cuite est rapportée par 66 des femmes
séropositives, représentant 27% des cas.
La séroprévalence de la toxoplasmose est de 32,6%. Ce n’est donc pas une maladie rare

(séroprévalence > 5%) (Chouchane, 2006).

1.4.Etude de Toxoplasma gondii :

1.4.1. Définition :

Le toxoplasme, Toxoplasma gondii est un sporozoaire coccidiomorphe intracellulaire,
parasite du chat. La forme asexuée évolue dans les tissus de tous les homéothermes, oiseaux
et mammiferes y compris ’homme, déterminant la toxoplasmose et revét un caractere sévere
au cours de la toxoplasmose cérébrale ou congénitale (Jacquemin, 1974). Le parasite est
compos¢ d’un noyau et d’un cytoplasme limité par une membrane (Fig.1) (Dupouy -Camet

et al., 1993).

Fig.1: Ultrastructure de Toxoplasma gondii (G x400) (Afssa, 2005).

1.4.2.Classification :

D’apres Lévine (1988), Toxoplasma gondii est rattaché au phylum des Apicomplexa
(présence d’un complexe apical caractéristique, permettant 1’entrée dans les cellules hotes), il
appartient a I’ordre des Coccidiidae, a la famille des Sarcocystidae et a la sous-famille des

Toxoplasmatinae. En plus du genre Toxoplasma, cette sous-famille comporte également les
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genres Besnoitia, Hammondia et Neospora (Alerte, 2008). On doit sa classification actuelle a

Barta en 2001 (Lévine, 1988).

1.4.3.Morphologie et biologie :

Les toxoplasmes parasitent les animaux a sang chaud et sont endocellulaires. Ils
peuvent coloniser n’importe quel type de cellules, mais on les rencontre surtout au niveau du

systeme réticulo-endothélial et du névraxe (Ripert, 1996).

1.4.3.1._ Morphologie :
Le toxoplasme existe sous trois formes évolutives selon I’hote (Fig. 2).
e Le tachyzoite ou trophozoite libre.

o Le kyste tissulaire contenant la forme bradyzoite qui résulte du cycle asexué du

parasite.

e L’oocyste issu du cycle sexué chez le chat.

|
|
|
|

Pseudokyste Kvste

Fig.2 : Les différentes formes de 7. gondii chez I’hdte intermédiaire (Bourdeau, 1993).

e Le tachyzoite :
Présent chez I’hote intermédiaire, le tachyzoite est piriforme, arqué, 1’extrémité
antérieure est effilée et I’extrémité postérieure est arrondie. Il mesure 5 a 10um de long pour 3
a 4um de large (Ripert, 1996). Il est endocellulaire dans les macrophages, il a une

multiplication rapide par endoduogénie d’ou le terme de tachyzoite.
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Il se développe dans les cellules du systéme réticulo-histiocytaire.ll est entouré par une
pellicule tri-membranaire constituée de plasmoléme et du complexe membranaire interne. La
paroi externe est rompue par la microspore.

Au microscope optique, apres coloration au May -Grunwald Giemsa (MGG), on observe un
cytoplasme bleu pale et un noyau ovoide excentré et rouge foncé (Fig.3) (Ripert, 1996 ;

Pelloux, 2003; Dao, 2006).

Fig.3 : Tachyzoites colorés au May-Grunwald Giemsa (G x400) (Derouin, 2005).

e Lekyste:

Il est encore appelé bradyzoite ou cystozoite, semblable au tachyzoite mais plus petit ;
les toxoplasmes présentent un métabolisme trés ralenti a I’intérieur de cette forme (Ripert,
1996).

Les kystes sont des amas de trophozoites latents entourés d’'une membrane protectrice.
IIs ont un volume de 10 & 100um de diamétre contenant 2 a 3 milles bradyzoites. Leur forme
varie selon le siége, ils sont sphériques lorsqu’ils siegent dans le tissu nerveux et ovoides dans
le tissu musculaire (Fig.4).

Les kystes sont également présents chez I’hote intermédiaire, siégeant préférentiellement
dans des organes pauvres en anticorps : le cerveau, 1’ceil, le ceeur.

Ils résistent aux anticorps circulants, a 1’acidité gastrique mais ils sont détruits par la
congélation continue (Dao, 2006). La transformation des tachyzoites en bradyzoites et de la
vacuole parasitophore en kystes est un phénomene qui intervient trés rapidement deés 48h en
culture cellulaire et des le sixiéme jour apres I’infection dans la toxoplasmose expérimentale

de la souris.




Chapitre I Rappels Bibliographiques

La persistance de ces kystes entretient une immunité cellulaire qui prévient en principe
toute réinfection. Les kystes peuvent rester longtemps sans causer de dommage a 1’organisme

mais leur rupture peut entrainer des séquelles graves (Pelloux, 2003 ; Dao, 2006).

Fig.4 : Coupe anatomo-pathologique d’un Kyste de 7. gondii dans la viande (Gx400)
(Dardé, 1992)

® L’oocyste :

L’oocyste est le résultat de la reproduction sexuée chez I’hdte définitif. Il est de forme
ovoide de 15um de long et 10um de large. Sa maturation s’effectue sur le sol donnant deux
sporocystes contenant 4 sporozoaires chacun.

L’oocyste constitue la forme de résistance et la forme d’infestation. C’est la seule forme de
contamination pour les herbivores (Dao, 2006).

Les oocystes sont ¢liminés sous forme non sporulée avec les excréments de I’hdte
définitif (Fig.5), ils mirissent dans le sol et représentent la forme de résistance dans le milieu
extérieur (Ripert, 1996). IIs peuvent rester infestant pendant des mois voire des années dans

le sol humide a des températures glaciales (Dao, 2006).

Fig.5 : Oocyste non sporulé (2 gauche) et oocyste sporulé¢ contenant deux sporocystes (a

droite) (G x400) (Dardé, 1992).
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e La structure moléculaire de 7. Gondii :

T. Gondii est une véritable mosaique antigénique composée de plus d’un millier de
molécules dont quelques-unes sont connues. On distingue les antigénes somatiques
(membranaires et cytoplasmiques) et les antigénes métaboliques. Leur analyse fait appel a la
technique de Western blott (Hafid et al., 1994).

Les principales molécules de surface du parasite sont 4 protéines : P30, P43, P35 et
P22 (Ripert, 1996). La protéine P30, protéine majeure membranaire (de poids moléculaire
30 KD) est la plus abondante, représentant 5% des protéines totales de 7. gondii (Ripert,
1996) ; Dao, 2006) ; Elle est spécifique du stade tachyzoite et induit une réponse immunitaire
rapide et constante au cours de la primo-infestation toxoplasmique et de la toxoplasmose
congénitale (sécrétion d’anticorps de classe M, A, E, G anti-P30) (Partanen, 1984 ; Godard,
1990; Huskinson,1990).

Les antigénes métaboliques sont sécrétés puis excrétés par le parasite et constituent la

majorité des circulants (90%) (Cesbron-Delawetal, 1993 ; Ripert, 1996).

1.4.3.2.Biologie du toxoplasme :

L’évolution biologique du toxoplasme, fort complexe, est actuellement en grande
partie précisée (Jacquemin, 1974). Le chat est le réservoir animal principal et méme 1’hote
définitif ; ’'ingestion de formes kystiques aboutit a la formation de gamontes (Proust, 1981).

La réaction de I’organisme produit des anticorps antitoxoplasmique qui lysent les
formes libres et incitent celles des zones protégées en partie comme le cerveau, rétine et
muscles, a s’enkyster dans leur cellules hote aprés s’étre multipliées activement : c’est la
phase chronique des kystes cellulaires (Jacquemin, 1974).

C’est surtout a ce stade de diffusion tissulaire que le parasite est capable de traverser la
barricére placentaire. D’une part, elle entraine la toxoplasmose congénitale, a n’importe quelle
étape de la gestation. D’autre part, la dépression des défenses immunitaires peut provoquer
chez ’homme la réviviscence des formes kystiques tissulaires. Il peut devenir contaminant a
la suite d’ingestion de viande crue chez I’homme et chez le chat qui devient ainsi excréteur

d’oocystes (Proust, 1981).

1.5.Cycle de développement du parasite :

Les toxoplasmes sont des protozoaires qui présentent un cycle de développements a deux

hétes, produisant chacun un stade infestant particulier (Fig.6) (Anofel, 2002).

11
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Héte défntif
felide

par grefon transplacentaire

/

Réactvation - : sz
des bradyzoites ——-—o &
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Transmission / \ Transmissicn

Fig.6: Cycle évolutif de T.gondii (Dao, 2000).

I.5.1. Cycle sexué (Monoxéne) :

L’hote définitif s’infecte apres ingestion d’oocystes matures souillant la terre, les végétaux
ou I’eau douce. Il peut s’infecter également par carnivorisme en dévorant de petits rongeurs
ou des oiseaux contenant des kystes.

Les oocystes et les kystes correspondent a des formes de résistances et de dissémination
du parasite, car ils protégent les parasites contenus dans ces formes du milieu extérieur.

Les sporozoites (contenus dans les oocystes) ou les bradyzoites (contenus dans les kystes)

¢voluent rapidement en tachyzoites qui est un stade parasitaire caractérisé par une

12
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prolifération et une dissémination rapide. Ceux-ci se différencient ensuite en mérozoites dans
I’épithélium de I’iléon de I’hote définitif.

Les mérozoites se multiplient par schizogonie, processus au cours duquel les noyaux
parasitaires se divisent dans un méme cytoplasme. La schizogonie aboutit a la libération des
parasites. Aprés leur libération, les mérozoites se différencient en gamontes (microgametes
males et macrogametes femelles) et initient le cycle sexué.

Les gamontes sont localisés dans les cellules épithéliales de 1’iléon, contre les villosités
intestinales. Le macrogamete femelle est sphérique et contient un noyau au centre. Le
microgaméte male est ovoide. Lors de la microgamétogenése, le noyau du microgamete male
se divise et produit 10 a 21 noyaux. Les microgamontes peuvent ainsi produire jusqu’a 21
microgametes qui utilise leur flagelles pour aller a la rencontre des macrogametes matures.

La fécondation des macrogametes femelles par les microgameétes males donne naissance a
des oocystes immatures qui sont libérés dans la lumicre intestinale puis éliminés dans
I’environnement par millions, avec les féces du chat. Les oocystes rejetés immatures sont non
sporulés, ils subissent leur maturation apres leur excrétion dans le milieu extérieur.

La sporulation aboutit a la formation de 8 sporozoites infectieux. Les oocystes sont tres
résistants en milieu humide, tant aux agents physiques ou chimiques qu’aux bactéries et aux

champignons (Dubey et al., 1972).

1.5.2. Cycle asexué (Dixéne) :

Chez les hotes intermédiaires, 1’infection se fait essentiellement par voie orale, par
I’ingestion soit d’oocystes matures provenant d’aliments souillés, soit de kystes contenus dans
les viandes infectées peu ou pas cuites. Aprés digestion de la paroi des oocystes ou des kystes
dans I’estomac et dans le duodénum, les formes parasitaires infectantes, sporozoites ou
bradyzoites, sont libérées et se différencient rapidement en tachyzoites.

Ceux-ci se disséminent dans 1’organisme par voie sanguine et lymphatique, ce qui
correspond a la phase aigue de la maladie. Capable d’infecter tous les types cellulaires, les
tachyzoites gagnent les différents tissus tels que les muscles et le SNC (Systéme Nerveux
Central).

A T’intérieur des cellules, le parasite se multiplie par endodyogénie, processus au cours
duquel deux cellules filles se forment a I’intérieur de la cellule mére. La cellule hote est

ensuite lysée, libérant des tachyzoites.

13
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Cette forme est également capable d’infecter le fcetus, en cas de contamination primaire
d’une femme au cours de sa grossesse. Cette courte phase proliférative est rapidement
controlées par le systtme immunitaire de 1’hote, et aboutit a la formation de kystes localisés
dans les organes les moins accessibles par le systéme immunitaire (les muscles, le SNC, les
yeux,...).

Le bradyzoite est le stade de multiplication ralentie du parasite. Le kyste toxoplasmique
demeure intracellulaire. Ces particularités structurales (paroi €paisse) rendent les kystes et
donc les bradyzoites qu’ils contiennent, inaccessible aux traitements antitoxoplasmiques
(Dubey et al., 1998).

La paroi du kyste peu se rompre a la mort d’une cellule hote et les bradyzoites se
retrouvent alors libres dans le milieu extracellulaire. Selon le statut immunitaire de 1’hote, ils
seront détruits par le systéme immunitaire ou réinfecteront les cellules voisines.

La persistance des kystes dans 1’organisme entretient la réponse immunitaire, notamment

cellulaire, qui prévient une réinfection (Dubey, 1997).

1.6.Anatomo-pathologie et réponse immunitaire de I’hote :

I.6.1.Anatomo-pathologie :

Toxoplasma gondii se développe dans les cellules du systéme réticulo-histiocytaire. 1
peut donc provoquer des lésions dans pratiquement tous les tissus; ceux qui sont
principalement atteints sont : le systéme nerveux central, la rétine, les ganglions et les
muscles.

Chez le feetus, le toxoplasme provoque des foyers de vascularite avec nécrose et
réactivations cellulaires dans le cerveau. Ces lésions évolueront vers des calcifications qui
pourront entrainer une hydrocéphalie par sténose de I’aqueduc de Sylvius.

Au niveau oculaire, la maladie peut entrainer des rétinochoroidites de gravité variable
et potentiellement récidivantes (Fortier et al., 2000 ; Bhopale, 2003).

Les toxoplasmes une fois libérés des cellules du systéme histio-monocytaire
envahissent les cellules adjacentes diffusant ainsi dans tout I’organisme. Le foie est le premier

organe atteint, les toxoplasmes se multiplient dans les hépatocytes. Les cellules lymphoides,

les poumons, le cerveau, le tissu musculaire et la rétine sont ensuite le siege de la

multiplication (Fig.7) (Bessiéres et al., 2008)
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Fig.7 : Kyste de T.gondii dans les myocytes (G x400) (Anofel, 2002).

Cette phase de dissémination dure environ 1 a 2 semaines chez un sujet
immunocompétent. C’est a ce stade que le toxoplasme peut se localiser dans le placenta. Les
tachyzoites libres se raréfient car ils sont lysés deés qu’ils sont libérés de la cellule infectée.
En revanche dans les organes pauvres en anticorps le passage de cellule en cellule se poursuit.

Dans la phase chronique, les bradyzoites demeurent intracellulaires a 1’intérieur des
kystes. Ils continuent a s’y multiplier, puis entrent dans un état de quiescence qui dure de
nombreuses années. Ce phénomene est a 1’origine des Iésions observées dans 1’infection

congénitale (Azzenberg, 2007).

1.6.2.La réponse immunitaire de ’hote :

1.6.2.1.Réactions immunologiques au niveau intestinal :

Au niveau intestinal, ou se situe le premier contact du parasite avec son hote,
I’immunité repose sur un triple mécanisme.

Premierement, I’action des immunoglobulines de Classe A (IgA), sécrétés par les
plasmocytes du chorion de la muqueuse inhibent le processus d’invasion des cellules hotes et
le développement intracellulaire des parasites.

Deuxi¢mement, on a ’action cytotoxique des entérocytes activés par 1’interféron
gamma (INF-y) et des lymphocytes intra-épithéliaux associés aux classes d’antigéne de
différenciation 8 (CD8).
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Troisiemement, le phénoméne de rejet, par le processus de prolifération des
lymphocytes T (LT) et sécrétion par ces derniers des cytokines actives sur les parasites
(Euzéby, 1984).

Les interférons et le facteur nécrosant des tumeurs (TNF) agissent en synergie pour
activer les macrophages. Ces derniers limitent la multiplication du parasite en augmentant la
production de radicaux libres et du monoxyde d’azote (NO), avant la mise en place de

I’immunité cellulaire spécifique (Guillaume, 2009).

1.6.2.2.L immunité cellulaire spécifique :

Le facteur majeur de résistance dans la lutte contre le toxoplasme fait intervenir les
LT, les macrophages et les cellules Natural Killer (NK) (Pavia, 1986 ; Ripert, 1996). Selon
Denkers (1996), elle serait suscitée par un ou plusieurs « super-antigenes » de T.gondli,

activateur de plusieurs familles de cellules.

e Les lvmphocytes T :

La proportion de LT auxiliaires de phénotype Classe d’antigéne de différenciation
4(CD4) et cytotoxique de phénotype CD8 varie au cours de la toxoplasmose. Les CD8
préedominant en phase aigué alors que les CD4 sont nombreuses a la phase chronique de la
maladie (Herion et al., 1993).

Durant la phase aigué, la cellule dendritique sécréte de I’interleukine-12 (IL-12), qui
active les LT-CD4, ceux-ci sont subdivisés en lymphocytes T helperl (Thl) et LT helper
2(Th2).

Les Th1 produisent I’IL-12 et surtout I’INF-y, qui favorise I’action cytotoxique de LT-
CD8 et des macrophages, qui sécretent du TNF et du NO. L’IL-10 est produite par les
cellules de type Th2. Cette cytokine a une activité anti-inflammatoire, I’IL-10 inhibe le
processus de présentation de I’Ag par les cellules présentatrices d’antigénes (CPA), inhibe la
production des cytokines a activité cytotoxique produits par les LT, et la production
d’effecteurs inflammatoires par les macrophages (Guillaume, 2009).

Durant la phase chronique, les lipoxines (LXAA) ont une action anti-inflammatoire,
inhibent la migration des cellules dendritiques et la synthese de I’IL-12. Au cours de cette
phase, I'immunité maintient les parasites sous forme quiescents et empéche leur réactivation
(Ripert, 1996 ; Guillaume, 2009).
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e J.es macrophages :

Ils constituent la cible privilégiée de la multiplication des toxoplasmes. Leur
stimulation par I’IFN-y leur permet de détruire les tachyzoites intracellulaires ou de limiter
leur multiplication grace a des mécanismes oxygénodépendants ou oxygénoindépendants
(DenKers, et al., 1993)

Les macrophages produisent de I’IL-12 et du TNF. L’IL-12 active les cellules NK et les
LT qui produisent de I’'INF-y. L’INF-y et le TNF agissent ensuite en synergie pour détruire
les tachyzoites présents dans les macrophages (Hunter et al., 1995).

Chez les immunocompétents, les toxoplasmes entretiendraient la stimulation du systeme
immunitaire et seraient éliminés. Ils seraient également a I’origine de la formation de

nouveaux kystes asymptomatiques (Ripert, 1996).

1.6.2.3.L’immunité locale et humorale :

Les Ac circulants sont des marqueurs de I’infection toxoplasmique et permettent ainsi le
diagnostic de cette maladie. Ils représentent ainsi un moyen de défense de I’organisme contre
le parasite (Rizvi et al, 1993). L’infection par 7. gondii induit également une réponse
humorale entrainant la production d’Ac.

Les IgM sont produites, environ une semaine aprés la contamination et persistent au
maximum un an, elles sont donc les témoins d’une infection récente. Quant aux IgG, elles
sont produites secondairement une a deux semaines apres la contamination et persistent
durant toute la vie de I’individu.

Enfin, les IgA qui sont les Ac protecteurs produits au niveau des muqueuses ont un réle
particulierement important dans la limitation de I’infection des entérocytes par le toxoplasme
(Kasper, 2004).

La mise en évidence de la réponse immunitaire permet de lutter contre la prolifération du
parasite en exercant sur les tachyzoites une action lytique, en présence de complément,
favorisant ainsi la fusion vacuole parasitophore-lysosome, avec destruction consécutive des
parasites (Euzéby, 1984 ; Bessiéres, 2008), et contre une réinfection mais ne permet pas
d’empécher la formation de kystes tissulaires (Alerte, 2008).

Les LT-CD8 exercent une activité cytotoxique contre les cellules infectés par T.gondii.
Ces LT sont présentent au niveau de I’épithélium intestinal et contribuent sans doute a
I’immunité locale (Haras, 1996 ; Yamamoto, 2000 ; Guillaume, 2009).
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1.7. La contamination :

La toxoplasmose est due & la transmission du parasite, 7. gondii, susceptible d’infecter de
nombreuses espéces animales et I’lhnomme.

1.7.1.La contamination chez le chat : Le chat se contamine soit par:

e Ingestion du parasite 7. gondii et cela selon deux processus :

v Ingestion d’oocystes sporulés véhiculés par des aliments végétaux ou par I’eau
souillée : cycle court sans hote intermédiaire.

v Ingestion des kystes végétatifs contenus dans les tissus des animaux (prédation,
alimentation carnée) (Fig.8): cycle long, avec hote intermédiaire (en cas de

cannibalisme).

Fig.8 : Contamination du chat par prédation (www.Conseils-veto.Com)

Cependant I’infection par des kystes végétatifs est plus efficace pour la contamination du
chat que celle des oocystes sporulées parce que le chat s’infecte le plus souvent par I’ingestion
des proies infectées (Souris), et il contracte I'infection a partir du sevrage, dés qu’il devient
capable de chasser. Les chats errants sont plus exposés a I’infection que les chats
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domestiques, ces derniers sont nourris d’aliments industriels alors que les chats errants se
nourrissent de souris, des oiseaux et d’autres animaux.
e Soit par transmission transplacentaire de tachyzoites lors de primo-infection de la
meére pendant la gestation (Euzéby, 1984).
Dans tous les cas, le chat n’est pas immédiatement infectant car les oocystes rejetés
par I’animal doivent séjourner un certain temps (24-48h) dans le milieu extérieur pour étre
infectants car ils sont émis non sporulés. Donc I’infection directe a partir du chat ne se réalise

pas.

1.7.2.La contamination chez ’homme :

La contamination de I’nomme peut se produire de trois fagons :

v Infection oro-digestive (ingestion de viande) ou sont inclues des formes kystiques ;
ingestion d’aliments (eau, fruits et Iégumes crus) souillés par la terre, consommes crus
OU peu cuits.

v Transmission materno-feetale.

v Contaminations accidentelles (greffe d’organes infectés, risque de laboratoire lors
d’un travail sur une culture de toxoplasmose).

Tous les muscles des viandes comestibles peuvent étre atteints ainsi que les viscéres et

c’est la contamination a I’état cru ou peut cuit de ces tissus (viande saignante, foie,

cervelle) qui assure I’infection toxoplasmique de I’homme (Euzéby, 1984).

1.7.2.1.Contamination apreés la naissance (Enfants / Adultes) :

Dans la grande majorité des cas, la contamination est assurée par les bradyzoites des
kystes, ingérés avec des viandes animales insuffisamment cuites ou crues. Elle se fait aussi
par la consommation d’oocystes matures (contenant les sporozoites) se trouvant dans les
aliments souillés, ou lors de la manipulation de la litiere de chat. Ce mode est lié a des
conditions d’hygiéne précaires. Cette contamination est dite exogéne (Dao, 2006) ou
contamination directe (Ripert, 1996).

e Contamination par greffe d’organes (Coeur) :

Les organes peuvent contenir des Kystes et contaminer un receveur soumis a une
thérapeutique immunodépressive préparatoire et de ce fait, exposé aussi au phéenomene de

« reviviscence », s’il héberge lui-méme des kystes. La surveillance sérologique devra étre
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rigoureuse, et les patients sont soumis a une thérapeutique antitoxoplasmique spécifique
préventive, avant, pendant et apres la greffe (Moulinier, 2003).

Le r6le de I’organe transplanté dans la transmission du toxoplasme a été établi et le
receveur est presque toujours infecté par I’organe recu d’un donneur séropositif. Si le
receveur est lui-méme séropositif, il peut présenter une réactivation sérologique
asymptomatique. Et s’il est seronégatif, il développe une infection toxoplasmique primaire
grave. Il est donc impératif de connaitre I’état sérologique du donneur et du receveur et

d’effectuer des controles intégratifs apres la greffe (Ripert, 1996).

1.7.2.2. Contamination congénitale (Embrvon / Feetus) :

Selon Moulinier (2003), chez la femme enceinte, la contamination embryonnaire ou fcetale
peut intervenir par voie transplacentaire uniquement pendant la phase de parasitémie qui dure
8 a 12 Jours a condition :

% Que la femme développe une primo-infection toxoplasmique et ne transmette
donc que des parasites et pas ou tres peu d’Ac spécifique (ce qui exclut une
contamination par reviviscence de kyste quiescents),

¢+ Que I’infestation intervienne apres la conception,

s Que le placenta soit suffisamment développé pour que soit établie la
communication entre sang maternel et embryonnaire et que les tachyzoites
puissent parasiter le placenta, y créer des foyers lésionnels d’ou la parasitose ;

et diffuser dans un second temps vers I’embryon ou le feetus.
La transmission est rare pendant le premier trimestre (avant le 4°™°mois) mais plus

grave, parce que la maladie provoque des fausses couches et une mort feetale. Elle pourra
alors évoluer pendant toute la durée de la grossesse et le nouveau-né naitra le plus souvent
prématuré porteur de séquelles viscérales graves (cerveau, eil).

La transmission est plus fréquente au cours du deuxieme trimestre et surtout en fin de
grossesse. Dans ce dernier cas, le nouveau-né naitra souvent en phase parasitemie ou en début
de diffusion de la parasitose (maladie généralisée, et la thérapeutique sera efficace). Donc plus
la contamination de la mére est précoce, plus les chances de transmission sont faibles, mais

les conséquences sont plus graves (séquelles) (Fig.9) (Moulinier, 2003).
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Le risque de passage foetal augmente avec I'age de la grossesse mais la
gravité des lésions diminue

lére trimestre

Fig.9: Risque de I’atteinte feetale et gravité des lésions (Bhopale, 2003).

Les nouveau-nés infectés au 3*™trimestre sont le plus souvent asymptomatiques a la
naissance. Néanmoins, une évolutivité a long terme est possible. Plus de 80% des enfants
asymptomatique a la naissance et non traités ont au moins une lésion de chorioritinite a long
terme. C’est pourquoi la sérologie d’une femme séronégative pendant toute la grossesse est
justifiée, y compris jusqu’a 3-4 semaines apres I’accouchement afin de dépister les formes
tardives d’infection maternelle, et de permettre une surveillance, voire un traitement néonatal

(Anonyme, 2006).
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1.8. Etude clinique :

La toxoplasmose humaine se présente sous trois formes cliniques et d’importance bien

différentes :

% La toxoplasmose acquise, chez une personne ayant des défenses immunitaires
normales, en générale inapparentes ou sans gravité.

% La toxoplasmose congénitale qui peut étre a I’origine de fcetopathies graves, due a
I’infection de I’embryon ou du feetus d’une femme enceinte séronégative, non
protégee, car n’ayant jamais été en contact avec le toxoplasme.

s La toxoplasmose de I’'immunodéprimé, telles que les personnes atteintes du
syndrome d’immuno déficience acquise (SIDA) ou les personnes greffées et traitées

par des médicaments immunodépressifs.

1.8.1. La toxoplasmose acquise de ’immunocompétent :

D’apres Paris (2009), elle est le plus souvent asymptomatique, et une sérologie positive
témoignant d’une infection ancienne est mise en évidence a I’occasion d’examens
systématiques. La toxoplasmose aigue bénigne ne concerne que 15 a 20% des patients et se
manifeste par la triade : Adénopathies, Fiévre, Asthénie.

e Les Adénopathies constituent le symptome le plus constant (90%des cas). Elles
sont non douloureuses, non inflammatoires et de localisation principalement

cervicale. Elles peuvent persister plusieurs mois, voire un an (Fig.10).

Fig.10 : Adénopathie cervicale chez un sujet immunocompétent (Bhopal, 2003).
e La Fiévre est modérée, inconstante (moins de 50% des cas), réalisant une
fébricule quotidienne qui peut durer plusieurs semaines.

e L’Asthénie va persister plusieurs semaines apres la disparition des Adénopathies.
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Des Myalgies et un exantheme fugace peuvent étre associés et la guérison est spontanée.

Certaines souches de 7. gondii sont tout a fait susceptibles de provoquer chez
I’immunocompétent des manifestations plus graves, identiques a celle de la toxoplasmose des
immunodéprimeés. Ces cas trés rares, ont été décrits en Amérique du Sud, notamment au
Brésil et en Guyane Francaise. Des souches d’origine animales, mal adaptées a I’homme, sont

incriminées et ont pu parfois étre isolées (Paris, 2009)

1.8.2. La toxoplasmose congénitale :

La toxoplasmose congénitale est la conséquence du passage du parasite de la mere au
feetus a travers le placenta. Chez I’homme, la date approximative de ce passage peut étre
déterminée en faisant appel a un ensemble de technique immunologique (Ripert, 1996).

Il'y a trois formes de toxoplasmose congénitale :

1.8.2.1. La toxoplasmose grave (précoce) :

Les séquelles de la toxoplasmose sont parfois dramatiques, se représentent sous forme de
calcifications intracraniennes (Fig.11), souvent multiples et bilatérales, corticales ou
profondes, souvent péri ventriculaires, dues a la calcification des granules nécrotiques du
parenchyme qui, selon la localisation, sont décelables seulement par la radiologie ou bien se
révelent par des crises convulsives, troubles du tonus, signes pyramidaux, troubles
psychomoteurs, une hydrocéphalie et surtout une microcéphalie (Rousset, 1995).

Quand les kystes toxoplasmiques sont localisés au niveau de I’eeil, il y’a une
microphtalmie ou une chorioritinite qui peut se reactiver plusieurs années apres la naissance,

une microcornée et colobomes du nerf optique (Lariviére et al., 1987).

ANOFEL
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Fig.11 : Calcification intracranienne toxoplasm