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Glossaire  

Amniocentèse : est une procédure qui consiste à retirer, à l'aide d'une aiguille, un peu de liquide 

amniotique (environ 20 ml). 

Apicomplexa : Phylum de protozoaires intracellulaires dépourvus d’organites locomoteurs, se 

déplaçant par glissement favorisé par l’actine. Le germe infectieux possède un complexe apical 

caractéristique. 

Apicoplaste : formation plasmidique dérivant d’un chloroplaste ancestral, présent chez les 

toxoplasmes comme chez les autres parasites du phylum des Apicomplexa. 

Bradyzoïte : forme infestante au métabolisme très ralenti présente dans les kystes tissulaires. 

Choriorétinites : Inflammation de la choroïde (membrane postérieure de l'œil pourvue de 

vaisseaux et accolée à la rétine) et de la rétine. 

Complexe apical : Structure antérieure du germe infectieux des protozoaires parasites du 

phylum des Apicomplexa, jouant un rôle très important dans la pénétration dans la cellule hôte. 

Il montre, en microscopie électronique, diverses formations : conoïde (inconstant), 

microtubules, anneau polaire antérieur, rhoptries, micronèmes, micropore. 

Conoïde : Formation tronc-conique, constituée d’éléments fibrillaires en spirale, située à 

l’extrémité antérieure des germes infectieux des Apicomplexa. Le conoïde appartient au 

complexe apical des parasites du phylum des Apicomplexa. 

Cycle évolutif : Processus biologique suivi par un parasite depuis sa naissance jusqu’à sa 

maturité et au cours duquel il passe par plusieurs états morphologiques et biologiques. Le cycle 

évolutif s’accomplit chez un ou plusieurs hôtes selon différentes modalités. 

ELISA : technique sérologique immun enzymatique pour le dosage des anticorps. 

Endodyogénie (=forme d’ENDOGENIE) : Multiplication asexuée des tachyzoites et 

bradyzoites dans les cellules des hôtes intermédiaires. C’est un bourgeonnement interne du 

noyau du parasite, qui aboutit à la formation de deux noyaux fils puis la cellule scinde son 

cytoplasme pour donner deux cellules filles. 

Hôte définitif : hôte chez lequel se déroule le processus de fécondation sexuée ; dans le cas du 

toxoplasme, les hôtes définitifs sont des félidés (chats domestiques et félidés sauvages) et la 

fécondation aboutit à l’excrétion d’oocystes non sporulés. 

Hôte intermédiaire : hôte assurant la multiplication asexuée du toxoplasme ; dans le cas du 

toxoplasme, il peut s’agir de n’importe quel animal homéotherme (mammifères ou oiseaux). 

Hydrocéphalie : est une accumulation excessive de liquide céphalo-rachidien (LCR) à  



 
 

l'intérieur des cavités du cerveau, due à une mauvaise circulation ou une absorption déficiente 

du LCR. 

In vitro (en latin : « dans le verre ») signifie un test en tube, ou, plus généralement, en dehors 

de l'organisme vivant ou de la cellule. 

Micronèmes : organelles du toxoplasme dont les produits de sécrétion (MIC) permettent 

l’attachement du toxoplasme à la cellule hôte avant la pénétration. 

Oocystes non sporulés : oocystes non infectants, émis dans les fèces des chats et autres félidés. 

Oocystes sporulés : oocystes infectants, contenant des sporocystes, assurant la persistance du 

toxoplasme dans l’environnement. 

Parasitémie : Présence de parasites (organismes qui vivent aux dépens d'un autre organisme 

vivant) dans le sang. 

PCR : technique de détection de l’ADN par amplification. 

Rhoptries : organelles présentes à la partie antérieure du toxoplasme et dont les produits de 

sécrétion (ROP) permettent la pénétration des toxoplasmes dans les cellules. 

Sporozoïtes : Forme parasitaire directement infectante pour les hôtes intermédiaires, issue de 

la division de l’oocyste par sporogonie. Chacun des deux sporocystes contenus dans l’oocyste 

mature renferme 4 sporozoïtes chez Toxoplasma gondii. 

Tachyzoïte : forme infestante de multiplication rapide intracellulaire présente lors de la 

reproduction asexuée au cours des premiers stades de l’infection ou lors des réactivations. 

Hépatomégalie : augmentation du volume du foie 

Asthénie : fatigue physique du patient, affaiblissement de l’organisme 

Splénomégalie : augmentation du volume de la rate.
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Introduction  

Toxoplasma gondii et Sarcocystis spp (Eucoccidiorida : Sarcocystidae) sont des 

parasites protozoaires qui infectent un large éventail  d'espèces animales domestiques et 

sauvages y compris l’homme. Les deux groupes de parasites appartiennent au phylum des 

Apicomplexa, et partagent une morphologie et un cycle similaires. Plus de deux milliards de 

personnes sont infectées par ces parasites dans le monde, à l’origine de problèmes de santé 

publique. L’atteinte des animaux domestiques cause des pertes économiques considérables 

(ZANG et al., 2019 ; AMAIRIA et al., 2021).  

Chez l'homme, la toxoplasmose peut entraîner de graves complications, en particulier 

chez les immunodéprimés et chez la femme enceinte (le fœtus). En effet,  de graves problèmes 

de santé pouvant conduire à l'avortement ou à la mort du foetus au cours de la phase aiguë de 

la maladie (AMAIRIA et al., 2021).  

Chez l’homme, la contamination par Sarcocystis spp peut entrainer des diarrhées légères 

qui peuvent devenir sévères en cas d’immunodépression. 

La contamination humaine par Toxoplasma gondii se fait par la consommation de 

viande d'animaux de ferme parasitée et insuffisamment cuite, le lait de chèvre non pasteurisé, 

les fruits, les légumes frais et les produits végétaux, ainsi que l'eau contaminée par les oocystes 

(NGUYEN, 2017). L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a estimé qu'environ 22% des 

infections humaines à T. gondii sont causées par la viande (OUCHETATI et al., 2021). En 

revanche, l'infection humaine par les espèces zoonotiques de Sarcocystes survient après la 

consommation de viande de porc ou de bœuf crue ou insuffisamment cuite (AMAIRIA et al., 

2021). 

Les animaux domestiques, tels que les bovins, les moutons et des chèvres utilisées 

comme sources de viande en Algérie, et d’après la littérature, les ovins, caprins et porcins sont 

les espèces les plus sensibles qui enregistrent les séroprévalences les plus élevées et constituent 

un danger potentiel pour l'homme (DECHICHA et al., 2015).  

Pour cela,  il nous a semblé important de chercher la présence des kystes parasitaires 

dans les muscles des trois espèces les plus consommées dans la région (bovins, caprins, et 

ovins).Notre travail est divisé en deux parties : la première est un état d’art sur la toxoplasmose 

/Sarcosporidiose et le parasite, les sources de contamination, et les facteurs de risque de la 

maladie. La deuxième partie est consacrée à notre travail expérimental où nous présentons notre 

méthodologie de travail,  suivie des résultats et discussion, une conclusion résume notre travail 

en répondant aux objectifs fixés. 
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PARTIE I : Synthèse bibliographique  

Chapitre I : parasite (Toxoplasma gondii / Sarcocystis spp) 

1. Historique  

Toxoplasmosa gondii a été découvert pour la première fois en 1908 à l’Institut Pasteur 

de Tunis par deux médecins Charles Nicolle et Louis Herbert Manceaux chez un rongeur 

sauvage (Ctenodactylus gondii) (WEBSTER, 2010). La même année, au Brésil, Splendore  

isole d’un lapin un parasite identique (FERGUSON, 2009). Une année après, le nom T. gondii 

fut attribué au parasite du mot grec taxon qui signifie arc et plasma qui signifie vie 

(FERGUSON, 2009). 

En 1917 : Chaton et George Blanc ont noté la parenté morphologique des coccidies et du 

toxoplasme (KIM &WEISS, 2008). 

En 1923 : L’ophtalmologiste tchécoslovaque Janku décela le premier cas humain, il a mis en 

évidence des organismes kystiques provenant d’un nouveau-né atteint d’hydrocéphalie et de 

rétinite (AL-MALKI, 2020). 

En 1937-1938 : Wolf et Cower firent les premières expérimentations (WOLF et al., 1939). 

En 1939 : Isolement par Sabin du parasite chez un enfant mort d’encéphalopathie, et confirme 

que la toxoplasmose est causée par une seule espèce qui est : Toxoplasma gondii. C’est encore 

Sabin qui, en collaboration avec Feldman, a mis au point le diagnostic sérologique de cette 

parasitose (DAVENEL et al., 2010). 

En 1954 : Winman et Chandler ont émis l’hypothèse que la toxoplasmose peut être contracté 

en consommant de la viande insuffisamment cuite (FERGUSON, 2009). 

En 1965 : Demonts et collaborateurs discutent la transmission de la toxoplasmose d’un animal 

qui porte la forme kystique vers un individu sain par la consommation de viande parasité mal 

cuite. Et dans la même année, Hutchison met en évidence des oocystes de Toxoplasma gondii 

dans les fèces de chat (AJANA et al., 2000). 

 En 1970 : Frenkel et Miler ont observé la multiplication sexuée chez le chat avec élimination des 

formes infestantes, très résistantes les oocystes (FRENKEL et al., 1970).  

LEHMANN et al. (2003) ont démontré que les oocystes de Toxoplasma gondii peuvent se 

propager à partir du site de défécation initial par l'action de l'eau, des vers de terre et des insectes 

(DABRITZ & CONRAD, 2009). 

Actuellement différentes études de dépistage sérologique ont été réalisé sur Toxoplasma gondii 

à partir de différant tissus animal à savoir les poulets et les rongeurs (FERREIRA et al., 2018 ; 

GALEH et al., 2020). 
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Sarcocystis a été signalé pour la première fois en 1843 par Miescher comme des kystes 

filiformes blancs dans les muscles striés d'une souris domestique, sans nom scientifique. 

Pendant les 20 années qui ont suivi, le parasite a été simplement désigné comme les tubules de 

Meischer. En 1865, des structures similaires ont été découvertes dans des muscles de porc, mais 

il a fallu attendre 34 ans pour que les scientifiques aient débattu pour savoir si les espèces de 

Sarcocystis étaient des protozoaires ou des champignons. Ce n'est qu'en 1967, 124 ans après le 

premier rapport sur Sarcocystis, que les corps fusiformes ou en forme de croissant (bradyzoïtes) 

dans les sarcocystes ont été étudiés par microscopie électronique et que des organelles ont été 

observées comme celles observées dans d'autres protozoaires apicomplexanes tels que 

Toxoplasma et Eimeria (FAYER, 2020). 

2. Agent pathogène  

2.1. Définition  

  Toxoplasma gondii est un protozoaire ubiquitaire et cosmopolite à développement 

intracellulaire obligatoire, ce qui signifie que c’est un eucaryote unicellulaire qui survit en 

vivant dans les cellules hôtes (KOCHANOWSKY & KOSHY, 2018). Il infecte l’homme et 

pratiquement tous les animaux à sang chaud, y compris les mammifères et les oiseaux (AL-

MALKI, 2020). Ce parasite présente des formes congénitales, et des kystes qui peuvent 

s'installer dans divers organes du corps, y compris le cerveau, le cœur, ainsi que les poumons 

(NAYERI et al., 2020). 

Sarcocystis spp est un protozoaire intracellulaire formant des kystes avec un cycle de 

vie obligatoire à deux hôtes, peuvent entraîner une sarcocystose musculaire chez l'hôte 

intermédiaire et une sarcocystose intestinale chez l'hôte définitif (ZAINALABIDIN et al., 

2021) .Ce sont des coccidies, de type kystogène, ont un cycle hétéroxène obligatoire avec un 

hôte intermédiaire herbivore ou omnivore et un hôte définitif carnivore ou omnivore qui 

peuvent être trouvé non seulement dans les tissus des mammifères, y compris les humains, mais 

aussi les reptiles et les oiseaux (ZAINALABIDIN et al., 2021). 

2.2. Taxonomie  

     Selon CALERO-BERNAL & GENNARI. (2019), le genre Toxoplasma gondii 

/Sarcocystis spp prend la classification suivante : 

 Embranchement : Protozoa  

  Phylum : Apicomplexa  

 Classe : Sporozoea  

 Sous-classe : Coccidia  
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  Ordre : Eucoccidiida  

 Sous-ordre : Eimeriina  

 Famille : Sarcocystidae  

  Sous-famille : Toxoplasmatinae  

 Genre : Toxoplasma / Sarcocystis 

 Espèce : gondii / spp 

2.4. Morphologie  

Selon AL-MALKI. (2020), les Sarcocystidae présentent au cours de leur cycle vitale 

trois stades infectieux : 

 Les tachyzoites (en groupes) : formes végétatives, 

 Les bradyzoites (en kystes tissulaires) : formes de résistances tissulaires, 

 Les sporozoïtes (en oocystes) : les formes de résistances dans le milieu extérieur. 

2.4.1. Tachyzoites (Trophozoïtes) 

Le tachyzoïte (Tachos : vitesse en grec) est la forme végétative de Toxoplasma gondii / 

Sarcocystis qui possède une vie parasitaire très active, et la capacité de se diviser rapidement 

dans toute cellule de l'hôte intermédiaire et dans les cellules épithéliales non intestinales de 

l'hôte définitif (TORREY & YOLKEN, 2013). Il se présente sous forme de croissant, mesure 

environ 6 à 8 µm de long sur 3 à 4 µm de large avec une extrémité antérieure effilée et une 

extrémité postérieure arrondie (Figure 1) (AL-MALKI, 2020). 
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Le tachyzoïte contient un anneau polaire, plusieurs organites dont des microtubules, une 

mitochondrie, un réticulum endoplasmique lisse et rugueux, un appareil de Golgi, des 

ribosomes, des micropores, un apicoplaste et un noyau bien défini situe vers l'extrémité 
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Figure 01 : Ultrastructure du tachyzoïte de Toxoplasma gondii /sarcocystis spp 

(AJIOKA et al., 2001). 
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postérieure ou dans la zone centrale de la cellule, dont la chromatine est distribuée dans tout le 

noyau et le nucléole (TORREY & YOLKEN, 2013). Ce parasite pénètre dans les cellules 

nucléées de l’hôte et prend une forme ovoïde et devient entouré d’une vacuole parasitophore 

(VP). Le tachyzoïte se multiple par un processus de reproduction asexuée appelée 

endodyogénie, jusqu'à ce que la cellule soit remplie de parasites en formant un pseudoukyste 

(FANELLI et al., 2020).  

2.4.2. Bradyzoites  (forme de résistance dans les tissus à croissance lente) 

          Le terme bradyzoïte (Brady : lent) la forme de Toxoplasma gondii / Sarcocystis dont la 

structure est très proche de celle des tachyzoites mais de plus petite taille, se divise lentement 

et s'enkyste dans les tissus de l’hôte (TORREY et al., 2013). Il s’en distingue par une taille plus 

petite et une forme plus mince, des rhoptries plus denses, un noyau subterminal et des granules 

de stockage d’amylopectine (Figure 2) (AL-MALKI, 2020). Les kystes sont la forme de 

contamination principale des carnivores, que l'on trouve généralement allongés dans les cellules 

musculaires ou moins sphéroïdes dans les cellules du cerveau, ou les tissus oculaires, ils 

mesurent de 15 à 100 μm de long et leur paroi  très fine pour toxoplasme, cependant les 

sarcocystes peuvent atteindre jusqu’à 2650 μm, la largeur jusqu’à 160 μm et l’épaisseur de la 

paroi jusqu’à 8,8 μm. Toxoplasma gondii / Sarcocystis sont doublée d’un matériel granuleux 

osmiophile, renferment des dizaines a des centaines de bradyzoites (DARDE & PEYRON, 

2012). Ils sont très résistants aux attaques enzymatiques, la température inférieure à 40°C, 

l’acidité gastrique mais sont détruites par la congélation à -20°C (SCHUMACHER et al., 2021). 

 

                                          -A-                                                       -B- 

Figure 02 : Ultrastructure d’un bradyzoïte Toxoplasmique (A) et Sarcocystis (B) (AFSSA, 

2005 ; FAYER, 2020). 
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2.4.3. Oocystes  

  L’oocyste est la forme de résistance dans le milieu extérieur, retrouvé dans les fèces des 

hôtes définitifs infectés (chat et félidés sauvages), il issu de la reproduction sexuée qui se 

déroule dans l’intestin grêle de chat (MERCIER et al., 2010). Il est ovoïde mesure de 9 à 11 

µm de large sur 11 à 14 µm de long, après sporulation, il contient deux sporocystes mesurant 9 

à 12 µm de long pour 7 à 8 µm de large (Figure 03) (GALEH et al., 2020). Ces deux sporocystes 

hébergent chacun quatre sporozoïtes infectants et un résidu oocyste.  

Les oocystes résistent dans le milieu extérieur aux températures extrêmes, aux agents 

de désinfection et détergent et n’est pas détruit par l’acidité gastrique grâce à la structure 

complexe de sa paroi (LINDSAY & DUBEY, 2020). 

 

- A -                                                                - B - 

Figure 03 : Oocystes non sporulés (A) et  Oocystes sporulés (B) (AFSSA, 2005). 

3. Cycle évolutif  

Toutes les coccidies ont un cycle asexué et un cycle sexué, aboutissant à la production 

d'un stade résistant à l'environnement, l'oocyste. Chez Sarcocystis et Toxoplasma, les cycles 

asexué et sexués se produisent dans des hôtes différents, alors que chez Isospora, les deux 

cycles peuvent se produire dans le même hôte (DUBEY et al., 2009). 

Toxoplasma gondii est un parasite coccidien très courant chez différentes espèces 

animales et possède un cycle de vie complexe et unique (AL-MALKI, 2020). Il comprend une 

reproduction asexuée qui se déroule dans différents tissus chez les homéothermes (mammifères, 

oiseaux), appelés « hôtes intermédiaires », ainsi qu'une reproduction sexuée, qui s’effectue dans 

l’épithélium digestif du chat et d’autres félidés (hôtes définitifs) (Figure 04) (SOLEYMANI, 

2020).  
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Les Sarcosporidiens sont des parasites protozoaires intracellulaires avec un cycle de vie 

d'hôte intermédiaire-définitif basé sur une relation proie-prédateur, dont les stades asexués se 

développent chez les hôtes intermédiaires après avoir ingéré le stade oocyste à partir des 

matières fécales de l'hôte définitif et se terminent par la formation de kystes intramusculaires 

(sarcocystes). Les sarcocystes dans la viande consommée par un hôte définitif initient des stades 

sexuels dans l'intestin qui se terminent par des oocystes excrétés dans les selles (FAYER, 2020).  

3.1. Cycle chez l’hôte définitif  

Chez l’hôte définitif (HD), Toxoplasma gondii / Sarcocystis passe par des phases 

sexuelles et asexuelles tout en résidant le long de la paroi intestinale (ZHANG et al., 2019). 

L’hôte définitif (le chat ou plus généralement, les félidés) s’infecte soit après ingestion 

d’oocystes matures souillant la terre, les végétaux ou l’eau douce d’une part, soit d’autre part 

par carnivorisme en ingérant des kystes (renfermant des bradyzoites) qui évoluent rapidement 

en tachyzoites (CALERO-BERNAL & GENNARI, 2019).  

Les tachyzoites se différencient ensuite en mérozoïtes dans les cellules épithéliales 

intestinales de l’hôte définitif qui se multiplient par schizogonie (reproduction asexuée), suivie 

d’une différenciation en gamètes mâles et femelles qui permet la réalisation d’un cycle sexué 

(KOCHANOWSKY & KOSHY, 2018). La fécondation donne naissance, dans la lumière 

intestinale, à des oocystes immatures  (non sporulés) qui sont excrétés dans  les fèces du chat, 

et  subissent une maturation par sporulation dans le milieu extérieur (oocystes sporulés) 

(DARDE & PEYRON, 2012). 

3.2. Cycle chez l’hôte intermédiaire  

Chez l’hôte intermédiaire (HI), après ingestion des oocystes sporulés  présents dans 

l’environnement ou de kystes présents dans les tissus, suivie d’une libération des sporozoïtes 

ou des bradyzoites dans la lumière intestinale, ces derniers se différencient  en tachyzoites 

(ROBERT & DION, 2020). Le tachyzoïte est une forme haploïde à réplication rapide qui se 

dissémine dans l'hôte en gagnant la circulation lymphatique puis sanguine et sur laquelle, est 

généralement dirigée la réponse immunitaire (KOCHANOWSKY & KOSHY, 2018). 

 Dans certains tissus et types de cellules, après une phase de parasitémie (différenciation 

des tachyzoites en bradyzoites), une forme à réplication lente qui produit des kystes qui 

contiennent de nombreux bradyzoites et semblent échapper à la réponse immunitaire, 

permettant ainsi à Toxoplasma gondii / Sarcocystis d'établir une infection persistante pendant 

toute la vie de l'hôte (DARDE & PEYRON, 2012).  
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Chez l’homme, le parasite s’enkyste et persiste dans le cerveau et dans les muscles 

squelettiques et le muscle cardiaque (KOCHANOWSKY & KOSHY, 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                           -A-                                                                                  -B-   

Figure 04 : Cycle de vie et modes de transmission A : Toxoplasma gondii et B : cycle des 

principales espèces de Sarcosporidiens (AL-MALKI, 2020 ; FLANDRIN, 2014). 

4. Différentes modes de contaminations   

Le mode de transmission de la maladie dans un environnement de survie varie en 

fonction des caractères physiques et des structures des populations d'hôtes définitifs et 

intermédiaires d'un groupe à l'autre (Figure 04) (ZHANG et al., 2019). Cependant, la 

consommation d'aliments contaminés par Toxoplasma gondii / Sarcocystis spp, de végétaux, 

l'eau, et les kystes musculaires présents dans la viande insuffisamment cuite, ainsi que 

l'infection congénitale sont les voies les plus courantes de transmission de la maladie 

(SOLEYMANI, 2020).   
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4.1. Chez l’homme  

La contamination dépend du mode de vie et des habitudes alimentaires, l’homme peut 

être contaminé par diffèrent modalités (PAUL et al., 2018). 

4.1.1. L’ingestion  

La voie orale reste la principale voie de contamination chez l’homme. Celui-ci peut être 

contaminé par ingestion de tachyzoites, de bradyzoites ou d’oocystes sporulés (FANELLI et 

al., 2020). 

a. Kyste  

La transmission peut se produire par l'ingestion de kystes tissulaires (bradyzoites) 

présents dans viande insuffisamment cuite (en particulier le porc, de mouton et de bœuf), ou 

encore en consommant du lait non pasteurisé d’animaux infectés (JONES et al., 2009). 

b. Tachyzoites  

L’ingestion de tachyzoites est rare, elle n’est possible que chez le nouveau-né, lorsque 

sa mère est elle-même nouvellement infectée (MENDEZ & KOSHY, 2017). Celle-ci peut en 

effet transmet ces formes parasitaires dans le lait et contaminer ainsi son enfant lors de 

l’allaitement (SOLEYMANI, 2020).  

c. Oocystes  

L’Homme s’infecte également par ingestion d’aliments (crudité, fruit, salade) ou de 

boissons souillées par des oocystes sporulés, provenant des déjections du chat (TORREY & 

YOLKEN, 2013). Ainsi que par une hygiène insuffisante des mains après la manipulation de 

terre (jardinage) ou lors d’un contact de la litière souillée des chats, manipulation des viandes 

ou des végétaux par des ustensiles des cuisines infecte également augmente la contamination 

(PAUL et al., 2018). 

4.1.2. Transmission transplacentaire du fœtus  

          Le tachyzoïte circulant est la seule forme parasitaire capable de franchir la barrière 

placentaire (MARQUES et al., 2020). Cependant, ce passage ne peut avoir lieu que lors de la 

primo-infection de la mère), dont la  gravité de l'infection du fœtus est donc en fonction du 

stade de la grossesse au moment de la contraction de la toxoplasmose (ROBERT et al., 2009).  

 4.1.3.  Greffes d’organes et transfusion  

         A l’occasion d’implantation d’un organe ou de moelle osseuse d’un donneur infecté 

chez un receveur immunodéprimé, les tachyzoites sont responsables des rares des cas de 

contamination, ce dernier reste exceptionnel du fait de la parasitémie chez un sujet récemment 

infecté (MARQUES et al., 2020). 
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4.2. Chez les animaux  

D’une part les herbivores contractent généralement la maladie par ingestion des 

végétaux ou de l’eau contaminés par des matières fécales de chats ou de félidés sauvages 

contenant des oocystes après avoir sporulés dans le milieu extérieur à des conditions favorables 

(humidité, températures) (SCHUMACHER et al., 2021). D’une autre part les carnivores, se 

contaminent par l’ingestion de viande contenant des kystes à bradyzoites (LINDSAY & 

DUBEY, 2020). 
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Chapitre II : Toxoplasmose/Sarcosporidiose 

1. Définition  

La toxoplasmose est une parasitose cosmopolite dont l’agent pathogène est un 

protozoaire intracellulaire : Toxoplasma gondii (GALEH et al., 2020). Elle est souvent bénigne, 

asymptomatique chez des individus immunocompétents, alors qu’elle peut être à l’origine de 

troubles sévères chez des sujets immunodéprimés ou lors de contamination congénitale  

(JONES & DUBEY, 2010). 

La sarcosporidiose est une maladie parasitaire causée par des espèces du genre  

Sarcocystis, qui sont des  parasites protozoaires intracellulaires répandu dans le monde entier 

(PRAKAS et al., 2019). Cette maladie protozoaire peut entraîner des pertes économiques dues 

à la baisse des taux de production (SUN et al., 2021). 

2. Aspect clinique  

2.1. Toxoplasmose  

D’après (DARDE et al., 2018), la maladie se décline en trois entités cliniques : 

 La toxoplasmose acquise post-natale du sujet immunocompétent. 

 La toxoplasmose du sujet immunodéprimé. 

 La toxoplasmose congénitale qui peut être à l’origine de fœtopathies graves. 

a. Toxoplasmose acquise du sujet immunocompétent  

Le terme toxoplasmose acquise signifie que la contamination est faite après la naissance. 

Cette forme souvent asymptomatique, peut présenter seulement une augmentation du volume 

des ganglions pendant une huitaine de jours (AFSSA, 2005 ; ANOFEL, 2014 ; HILL et al., 

2005 ; AL-MALKI, 2020). La mise en place de la réponse immunitaire permet le passage à la 

phase chronique de la maladie  (AFSSA, 2005 ;  DARDE et al., 2018). 

Selon HILL et al., (2005), les 3 formes cliniques de toxoplasmose qui peuvent être 

observés chez les individus immunocompétents sont :  

 La toxoplasmose ganglionnaire qui est caractérisée par une adénopathie (volumineuse, 

indolore, et élastique) ; une asthénie (intense et prolongée) ; et une fièvre modérée et parfois 

des myalgies. 

 Les atteintes oculaires: peuvent être contemporaines ou retardées de plusieurs années par 

rapport à la date de contamination, correspondant à une rétinochoroïdite avec déficience 

visuelle (Figure 5) ainsi qu’une réactivation locale de kystes résiduels de la primo-infection.  

 Formes sévères: Elles présentent des atteintes cutanées, viscérales, hépatiques, 

myocardiques, péricardiques, pulmonaires ou neurologiques. 
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Figure 05 :Toxoplasmose : aspect au fond d’œil d’une rétinochoroïdite cicatricielle                        

(DARDE et al., 2018) 

b. Toxoplasmose chez les immunodéprimées  

Chez les patients immunodéprimés, la toxoplasmose est une infection opportuniste dont 

l’encéphalite (fièvre, céphalées, troubles de la conscience, signes de focalisation) est la 

manifestation la plus importante (AL-MALKI, 2020). Chez des patients présentant un déficit 

très profond de l’immunité, la dissémination hématogène de Toxoplasma gondii (parasitémie) 

peut conduire à des localisations viscérales diverses (poumon, foie, cerveau, œil, cœur) 

(DARDE & PEYRON, 2014).  

Chez les transplantés d’organe contaminés par un greffon contenant des kystes de 

Toxoplasma gondii, on observe un rejet fébrile, se compliquant rapidement d’une dissémination 

ou d’une focalisation cérébrale(HILL et al., 2005).  

Les descriptions classiques distinguent les formes localisées des formes disséminées. 

Pour les formes localisées, la localisation cérébrale, la plus fréquente, Figure 6 (A), se manifeste 

par un abcès, de la fièvre, des céphalées, un déficit moteur ou sensitif, et des troubles 

psychiatriques (PAUL et al., 2018).  

La localisation oculaire chez les patients immunodéprimés (SIDA principalement) se 

manifeste par une grande variété de lésions cliniques, de type rétinochoroïdite uni-ou 

multifocales ou diffuses (baisse d’acuité visuelle, et d’une rougeur oculaire, Figure 6 (B) 

(NAYERI et al., 2020). 

La localisation pulmonaire chez des patients profondément immunodéprimés se 

caractérise par une pneumopathie fébrile dyspnéisante évoquant la pneumocystose (NAYERI 

et al., 2020).Les formes disséminées sont dues à la dispersion du parasite par voie hématogène 

et s’observent dans différentes localisations : musculaires, cutanées, hépatiques et digestives 

(AFSSA, 2005). 
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Figure 06 :A :Toxoplasmose de l ’immunodéprimé : Abcès cérébral et B : toxoplasmose de 

l’immunodéprimé : Choriorétinite toxoplasmique (DARDE & PEYRON, 2014). 

c. Toxoplasmose congénitale (TC) 

La toxoplasmose congénitale est une embryofoetopa-thie grave secondaire à une primo-

infection maternelle par Toxoplasma gondii en cours de grossesse. En effet, la mère présente 

rarement des symptômes d’infection, elle présente une parasitémie temporaire infectant le fœtus 

(BACHI et al., 2019). La fréquence et la gravité de l’atteinte fœtale dépend essentiellement de 

la virulence de souches et de la barrière placentaire dont l’efficacité dépend de l’âge de la 

grossesse (NAYERI et al., 2020).  

Le placenta est peu perméable aux tachyzoites au début de la gestation, mais devient 

plus perméable pendant la grossesse, les taux de transmission semblent bien corrélés avec le 

flux sanguin placentaire ; le risque d'infection fœtale atteint environ 15% pour le premier 

trimestre, 30 % au cours de deuxième trimestre et 60% au cours du troisième trimestre, pour 

atteindre 90% dans les dernières semaines de grossesse (GALEH et al., 2020). 

 Contamination précoce (1er trimestre de grossesse)  

 Il s’agit d’une toxoplasmose congénitale majeure : encéphalo méningomyélite 

toxoplasmique (LABOUDI et al., 2021). Elle est devenue très rare depuis la mise en 

place du dépistage au cours de la grossesse. Cette forme très sévère peut entraîner : 

 La mort in utero ou dans les mois suivants la naissance. 

 Une modification de la taille de crâne (hydrocéphalie externe)  

 Des signes neurologiques (des convulsions, des troubles du tonus, une modification des 

réflexes et des troubles végétatifs). 

 Des calcifications intracrâniennes. 

 Des signes oculaires (choriorétinite, microphtalmie) (PAUL et al., 2018).  
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 Contamination intermédiaire (2ème trimestre de grossesse)  

D’après (PARIS, 2009), lorsque la transmission du parasite de la mère a son fœtus se 

produit au cours de cette phase, deux formes sont possibles :  

 La Forme viscérale, caractérisée par un ictère néonatal avec hépato-splénomégalie (Figure 

7), des hémorragies, des muqueuses et des atteintes digestives aigues de type œsophagite 

ou ulcère hémorragique.  

 La forme dégradée ou retardée est reconnue à la naissance de l'enfant suite à une 

contamination plus tardive au cours de la grossesse dont les signes sont : un retard 

psychomoteur; une choriorétinite; des crises convulsives ou une macrocéphalie (PARIS, 

2009). 

 

Figure 07 : Toxoplasmose congénitale : nouveau-né avec hépato-splénomégalie 

(DARDE & PEYRON, 2014). 

  Formes inapparentes ou infra cliniques (3ème trimestre de grossesse)  

Ce sont des formes sérologiques car seule la sérologie prouve l’infection chez les 

nouveau-nés.  Par  contre, elle peut se manifester très tardivement à l’adolescence ou chez le 

jeune adulte par des atteintes oculaires type choriorétinite avec diminution permanente de 

l’acuité visuelle (ESCOTTE-BINET et al., 2019). 

2.2. Sarcospridiose   

 Chez l’homme  

L’homme peut être un  hôte définitif et intermédiaire de certaines espèces de 

Sarcocystes, dont l’infections à Sarcocystis spp en tant que hôte définitif entraîne :des 

symptômes intestinaux et des maux de ventre tels que des diarrhées passagères et des maux 

d'estomac, bien que la plupart des infections passent inaperçues (RUBIOLA et al., 2021). 

Cependant, l'infection en tant que hôte intermédiaire provoque des symptômes graves, tels que 

des myalgies multiples et des symptômes neurologiques (DOI et al., 2021).  
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 Chez l’animal  

Les symptômes de la sarcosporidiose  varient selon les hôtes et dépendent de l'espèce 

parasitaire et de l'état du système immunitaire de l'hôte (PESTECHIAN et al., 2021).  l'infection 

par le parasite du genre sarcocystis entraîne une sarcocystose intestinale, musculaire et cérébro-

spinale.(DOI et al., 2021). En outre, les autres symptômes potentiels peuvent être une perte de 

poids, l'anorexie, la fièvre, l'anémie, l'avortement chez (bovins, les porcs et les moutons ) 

(PESTECHIAN et al., 2021; HUANG et al., 2019). 

3. Transmission de la mère vers le fœtus 

La transmission au fœtus survient principalement chez les femmes qui font une infection 

primaire pendant la grossesse (AHN et al., 2019). Une transmission congénitale peut survenir 

chez des femmes enceintes présentant une infection chronique réactivée en raison de leur état 

d’immunodéficience (PAQUET & YUDIN, 2010).  

Le placenta demeure infecté pendant la durée de la grossesse et il est considéré comme 

réservoir fournissant des organismes viables au fœtus, peu perméable aux tachyzoites au début 

de la gestation, mais devient plus perméable pendant la grossesse (AHN et al., 2019).  

Le risque de transmission et la gravité de la maladie évoluant en sens inverse en fonction 

du terme de la grossesse (Figure 08). En cas de séroconversion en début de grossesse, le risque 

de transmission est faible (< 5 %) mais la maladie est grave à ce stade ; en fin de grossesse, le 

risque est élevé (> 70 %) mais la maladie est plutôt bénigne ou latente (ALAA & AL-

SANDAQCHI, 2017). 

 

Figure 08 : Risque de transmission de la mère vers le fœtus et gravité de l’atteinte de l’enfant, 

en fonction de la période de primo-infection de la mère (ANOFEL, 2014). 
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4. L’immunité  

 L’infection à Toxoplasma gondii induit :  

 -Une réponse immunitaire spécifique de type cellulaire, qui est marquée par l’activation des 

macrophages, les premiers effecteurs de cette réponse (SAFARPOUR et al., 2019). Ces derniers 

produisent de l’interleukine 12 (IL-12) et du TNF (Tumor Necrosis Factor), L’IL-12 active les 

cellules Natural Killer (NK) et les lymphocytes T qui produisent de l’interféron γ, L’IFN γ et 

le TNF agissent ensuite en synergie pour détruire les tachyzoites présents dans les macrophages 

(LIMA & LODOEN, 2019). 

 -Réponse humorale (production d’anticorps), les IgM produites une semaine après la 

contamination et persistent enverront un an (témoins d’une infection récente), les IgG produites 

secondairement après deux semaines de la contamination et persisteront durant toute la vie de 

l’individu (SAFARPOUR et al., 2019). 

Les IgA sont les anticorps protecteurs produits au niveau des muqueuses qui ont un rôle 

particulièrement important dans la limitation de l’infection des entérocytes par le toxoplasme 

(KASPER, 2004). La mise en place de cette réponse immunitaire permet de lutter contre la 

prolifération du parasite et contre une réinfection mais ne permet pas d’empêcher la formation 

de kystes tissulaires (RIMINGTON et al., 2004). 

 5. Diagnostic  

 Le diagnostic conventionnel de l'infection à Toxoplasma gondii, repose, selon le 

contexte clinique et le statut immunitaire du patient (AL-MALKI, 2020). Les tests sérologiques 

sont les plus utilisées pour la détection d'anticorps(AC) anti-Toxoplasma IgM et IgG et/ou sur 

la recherche directe du parasite ou de son ADN (VILLENA & LACHAUD, 2019). 

5.1. Chez l’immunocompétent   

  Le diagnostic est uniquement sérologique. Le titrage des IgG et des IgM spécifiques 

permet de définir le statut immunitaire du patient (séropositif ou séronégatif) et éventuellement 

d'estimer la date de la contamination (PAQUET & YUDIN, 2018). 

5.2. Chez l’immunodéprimé  

C’est la mise en évidence du parasite qui permet le diagnostic, cela peut se faire selon 

(HAS, 2017) par : 

 L’utilisation de la Polymerase Chaine Reaction (PCR) ; 

 Inoculation à l’animal (l’identification des anticorps dans le sang de l’animal l’inoculation 

des produits pathologiques) ; 
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 Coloration optique ou marquage avec des anticorps monoclonaux à partir de n’importe quel 

prélèvement biologique (liquide broncho alvéolaire [LBA], liquide céphalorachidien 

[LCR], sang périphérique, moelle osseuse...) ; 

 La biopsie cérébrale (après l’échec de traitement anti toxoplasmique) ; 

 La sérologie (contamination par greffon). 

5.3. Diagnostic chez la femme enceinte  

 Selon (PARIS, 2009), le diagnostic doit se faire en période anténatale, à la naissance et 

par un suivi de l'enfant.  

5.3.1. Diagnostic prénatal (anténatal) 

D’après (VILLENA & LACHAUD, 2019), le diagnostic prénatal pour détecter si le 

fœtus  est contaminé in utero dans le but d’établir un traitement précoce visant à diminuer les 

séquelles de la toxoplasmose congénitale, qui repose sur un suivi échographique mensuel 

jusqu’à l’accouchement pour rechercher des signes évocateurs de toxoplasmose congénitale 

(dilatation ventriculaire, microcéphalie et hépatomégalie) et une amniocentèse pour la mise en 

évidence du parasite dans le liquide amniotique. 

5.3.2. Diagnostic néo-natal  

A la naissance, chez le nouveau-né, le diagnostic doit impérativement comprendre : 

  Un examen neurologique complet (fond d’œil et des radios du crâne face et profil) ;  

 Une sérologie à la rechercher d’anticorps (IgG, IgM, et IgA) synthétisés par le nouveau-né 

s’il est infecté ; 

 Le western-blot (différenciation d’anticorps transmis par la mère de ceux synthétisés par le 

nouveau-né ) (GUECHI & HAMRIOUI, 2017). 

5.3.3. Diagnostic postnatal  

La majorité des enfants atteints de toxoplasmose congénitale naissent avec une forme 

subclinique. D’une façon systématique, l’échographie transfontanellaire suivie d’une IRM en 

cas de doute sur une atteinte cérébrale. Le bilan comprend également un examen du fond d’œil 

à la recherche d’une choriorétinite (VILLENA & LACHAUD, 2019). 

6. Traitement  

Il existe peu de médicaments indiqués, et validés, pour le traitement de la toxoplasmose. Il s’agit 

principalement de : 

• La spiramycine (Rovamycine®) 

• L’association pyriméthamine-Sulfadoxine (Fansidar®) 

• L’association pyriméthamine-sulfadiazine (Malocide®-Adiazine®) (DARDE et al., 2018). 
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La toxoplasmose acquise postnatale chez l’immunocompétent hors grossesse, 

généralement guérit spontanément et ne nécessite pas de traitement. En cas d’asthénie 

importante le traitement classique associe la spiramycine (La Rovamycine®) à l’acide 

ascorbique pendant un mois (BRENIER-PINCHART, 2003). 

Chez les personnes immunodéprimées, différents antiparasitaires peuvent être 

administrés pendant 4 à 6 semaines, le traitement classique de première intention est 

l’association pyriméthamine-sulfamides en ajoutant systématiquement de l’acide folinique ; 

Clindamycine, hydroxynaphtoquinone, clarithromycine pour les patients atteints de SIDA ; Le 

Fansidar® (Pyriméthamine + Sulfadoxine) pour traiter les choriorétinites et greffes de moelle 

et Cotrimoxazole ou la Pyriméthamine les transplantations cardiaques (HAS, 2017). 

Les femmes enceintes sont traitées avec la spiramycine dès que la sérologie détecte 

l’infection récente et si les tests pratiqués sur le fœtus sont négatifs, une simple surveillance 

échographique et sérologique mensuelle est entreprise, cela pour limiter le risque de passage 

transplacentaire du parasite, s’ils sont positifs.Les traitements les plus actifs reposent sur 

l’association de sulfamides et de pyriméthamine (Malocide®-Adiazine®) ou Fansidar® 

(DARDE et al., 2018). 
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Chapitre Ⅲ : Contaminations et facteurs de risques 

1. Contamination  

Toxoplasma gondii /Sarcocystis spp est l’un des plus important agents pathogènes qui 

envahit et prolifère dans les cellules nucléées des animaux à sang chaud (MARQUES et al., 

2020). L'infection des animaux peut être une source d'infection pour l'homme (ALAA & AL-

SANDAQCHI, 2017). 

En dehors de la transmission fœto-maternelle, l’homme contracte l'infection à 

Toxoplasma gondii /sarcocystis spp en mangeant de la viande mal cuite contenant des kystes 

tissulaires ou en ingérant des aliments ou de l'eau contaminés par des oocystes 

(KOCHANOWSKY & KOSHY., 2018).          

L’ingestion de kystes tissulaires provenant de viande insuffisamment cuite est une 

source importante de transmission horizontale à l'homme, ainsi que la consommation de fruits 

et légumes frais est de plus en plus considérée comme une source possible de transmission 

d'oocystes, car ce stade du parasite peut persister et rester infectieux dans le sol et l'eau pendant 

longtemps (MARQUES et al., 2020). 

On peut simplifier, en disant qu’il existe actuellement deux sources de contamination, 

soit par ingestion de viande parasitée, soit par ingestion d’oocystes dispersées dans 

l’environnement (KOLÖREN & DUBEY, 2020).

1.1. Toxoplasmose / Sarcosporidiose animale 

 Toxoplasma gondii /sarcocystes spp est capable de provoquer une maladie grave chez 

les animaux, pouvant provoquer de grandes pertes, notamment chez les moutons et les chèvres, 

arrêt précoce de la gestation et la reprise de cycle sexuels, la mort fœtal, la momification, 

l'avortement, la mortinatalité et la mort néonatale représentent les principales formes de 

toxoplasmose/Sarcocystose chez ces deux espèces animales (LABOUDI et al., 2021).  

 Des épidémies sporadiques et étendues de Toxoplasmose/Sarcocystes sont observées 

chez le lapin, les oiseaux et d'autres animaux domestiques et sauvages (KOLÖREN & DUBEY, 

2020). Les animaux qui survivent à l'infection hébergent des kystes tissulaires, et peuvent 

transmettre l'infection par Toxoplasma gondii /sarcocystes spp aux consommateurs (HILL et 

al., 2005). 

1.1.1. Animaux domestiques 

  Les animaux domestiques  représentent les hôtes intermédiaires du parasite, et la 

contamination de ceux-ci à de lourdes conséquences aussi bien sur le plan sanitaire, 

qu’économique et épidémiologiques (LABOUDI et al., 2021). En effet, la consommation de 
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viande parasitée reste le principal mode de contamination de l’homme (MARQUES et al., 

2020). 

Chez les animaux infectés expérimentalement, le parasite se localise préférentiellement 

dans le cerveau et dans certains muscles striés, comme le cœur, le diaphragme ou la langue 

(MENDEZ & KOSHY, 2017). Par contre, chez les animaux infectés naturellement et sur les 

pièces de boucherie, destinées à la consommation humaine, la fréquence d’isolement du parasite 

est très variable. 

 La prévalence des kystes tissulaires de Toxoplasma gondii /Sarcocystis spp  est très 

élevée chez le mouton, la chèvre et le porc, elle est beaucoup moins chez d’autres animaux 

comme les bovins, les volailles et les chevaux (KOLÖREN & DUBEY, 2020). 

 La toxoplasmose/Sarcosporidiose chez ces animaux domestiques est un bon indicateur 

de la prévalence de Toxoplasma gondii /sarcocystis spp dans l'environnement (GALEH et al., 

2020). L'amélioration des pratiques d'élevage et la sensibilisation accrue aux risques de la 

viande insuffisamment cuite ont entraîné une diminution de la prévalence de la toxoplasmose 

/Sarcosporidiose humaine dans le monde entier (KIM & WEISS, 2008). 

 Le nombre de kystes de Toxoplasma gondii /Sarcocystes spp dans la viande des 

animaux destinés à la consommation humaine est très faible, par ailleurs, les variations 

régionales de la séroprévalence sont liées à la fois aux conditions climatiques, qui peuvent ou 

non favoriser la survie des oocystes, et à des facteurs tels que les pratiques religieuses, 

culturelles et socio-économiques de chaque région (LABOUDI et al., 2021). 

1.1.2. Animaux sauvages  

Les animaux sauvages sont à prendre en compte dans l’épidémiologie de la 

toxoplasmose. A part les félidés, qui sont des hôtes définitifs du parasite, la plupart des animaux 

sauvages représentent des hôtes intermédiaires du parasite (TORREY & YOLKEN, 2013). On 

peut alors les considérer comme des facteurs de dispersion du parasite, et également comme 

des agents de contamination humaine, par consommation de leur viande (SCHUMACHER et 

al., 2021). 

Selon GALEH et al., (2020) on peut classer les mammifères sauvages en trois 

catégories : 

 Les mammifères terrestres carnivores, qui se contaminent par ingestion de kystes ; 

 Les mammifères terrestres herbivores, qui se contaminent par ingestion d’oocystes ; 

 Les mammifères marins, qui se contaminent par ingestion d’oocystes. 



 

21 

 

 Ces mammifères jouent donc un rôle important dans la transmission de l'infection aux 

félidés et à d’autres animaux, ainsi que dans la dissémination de l'infection dans 

l'environnement et le risque d'infection humaine (GALEH et al., 2020). 

Les rongeurs sont des hôtes intermédiaires et jouent un rôle important dans la 

transmission de ces parasites. Leurs cerveau est le principal organe d'enkystement et de 

persistance du parasite (MENDEZ & KOSHY, 2017). Ils sont considérés comme des réservoirs 

et des porteurs de la maladie et la principale source d'infection pour leurs petits, leurs prédateurs 

(en particulier les félidés) et d'autres carnivores (GALEH et al., 2020). 

 La transmission directe de ces parasitoses par des rongeurs (les rats et les capybaras) à 

l'homme peut se produire lorsqu'ils sont consommés comme gibier (FANELLI et al., 2020). En 

outre, il a été démontré que des animaux tels que le bétail et les porcs, qui sont économiquement 

importants, peuvent accidentellement ou intentionnellement manger des petits rongeurs vivants 

ou leurs carcasses et peuvent ainsi être infectés par la digestion de kystes tissulaires sans 

l'intervention d'hôtes définitifs (GALEH et al., 2020). 

1.2. Toxoplasma / Sarcocystes dans l’environnement  

  Les humains et les autres animaux à sang chaud peuvent être infectés en avalant 

accidentellement des oocystes de Toxoplasma gondii /Sarcocystis spp libérés dans 

l'environnement, excrétés avec les fèces par les chats domestiques et d'autres félidés dans (le 

sol, l'herbe, les aliments, l'eau ou ailleurs) (HILL et al., 2005). L'ingestion d'un seul oocyste 

peut être suffisante pour infecter un hôte intermédiaire (ESCOTTE-BINET et al., 2019). De 

plus, ces oocystes peuvent être concentrés par les mollusques et les poissons (KOLÖREN & 

DUBEY, 2020). 

  Le chat domestique est probablement la principale source de contamination pour 

l’homme, car la formation d'oocystes est très importante, et les chats sont extrêmement 

communs. La large distribution des oocystes dans les environnements humains ainsi que leur 

viabilité élevée dans le sol constituent une source de préoccupation pour la santé publique 

(HILL et al., 2005). L’évaluation de l'étendue de la contamination du sol par les oocystes de 

Toxoplasma gondii/sarcocystes spp est essentielle pour prévenir cette maladie (ESCOTTE-

BINET et al., 2019). Des études récentes montrent une grande variation géographique de cette 

infestation liée aux différentes conditions climatiques (FANELLI et al., 2020). L’ampleur 

potentielle de la contamination de l'environnement par les oocystes de Toxoplasma 

gondii/sarcocystes spp est donc impressionnante. Ce que l'on ignore, ce sont les effets possibles 

de ces oocystes sur l’homme (TORREY & YOLKEN, 2013). 
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1.2.1. Rôle du chat  

Le chat, hôte définitif du parasite, joue un rôle clé dans l'épidémiologie de Toxoplasma 

gondii (GALEH et al., 2020). Il est le seul hôte qui peut excréter des oocystes résistants aux 

conditions de l'environnement. La séroprévalence ainsi que l’excrétion des oocytes chez cet 

animal varient en fonction de certains facteurs, comme l’âge, son mode de vie et son 

alimentation, (KOLÖREN & DUBEY, 2020). 

                        D’après (CALERO-BERNAL & GENNARI, 2019), les taux d'infection chez les chats 

sont déterminés par le taux d'infection des populations aviaires et de rongeurs locaux, car les 

chats sont censés s'infecter en mangeant ces animaux, donc la contamination du chat peut se 

faire soit par : 

 Ingestion de bradyzoites, ou kystes, contenus dans une proie infectée ; 

 Ingestion de tachyzoites, contenus dans une proie atteinte d’une forme aigue de 

toxoplasmose ou des abats contaminés ; 

 Ingestion d’oocystes sporulés, présents dans le sol ou dans les végétaux. 

 Les chats sauvages et les chats en liberté appartenant à des particuliers contribuent 

également à la propagation d'agents pathogènes tels que Toxoplasma gondii /Sarcocystis spp  

aux humains et au bétail, ainsi qu'au maintien de réservoirs pour la faune sauvage (DABRITZ 

& CONRAD., 2009). Ils sont infectés par ces parasites lorsqu'ils commencent à chasser des 

oiseaux ou des petits mammifères infectés, ainsi que par des chats voisins qui défèquent dans 

son jardin ou son aire de jeu (TORREY & YOLKEN, 2013). 

        Une contamination naturelle généralisée de l'environnement est possible puisqu'un chat 

peut excréter des millions d'oocystes qui peuvent survivre dans des conditions difficiles, après 

avoir ingéré qu’un bradyzoïte ou un kyste tissulaire (HILL et al., 2005). Plusieurs études 

expérimentales ont montré que l’élimination des oocystes dans les fèces variait avec la nature 

des éléments infectant le chat et que cette élimination n’est que transitoire, entre 7 à 20 jours 

(TORREY & YOLKEN, 2013). Cependant, compte tenu de l’immunité acquise à la suite d’une 

première infection ce sont avant tout les jeunes chatons qui ont accès aux rongeurs et aux 

oiseaux qui sont excréteurs d’oocystes (DABRITZ & CONRAD., 2009).  

Des réexcrétions sont toujours possibles, et à tout âge qui reste un aspect important de 

l'épidémiologie de Toxoplasma gondii /Sarcocystes spp (JONES et al., 2009). De plus, des 

études récentes ont démontré une nouvelle excrétion lors de réinfections après l'application 

expérimentale d'un traitement immunosuppresseur comme les corticoïdes (CALERO-

BERNAL & GENNARI, 2019). 



 

23 

 

 1.2.2. Contamination de l’eau  

La plus grande épidémie de toxoplasmose/Sarcosporidiose clinique enregistrée chez 

l'homme a été épidémiologique ment liée à l'eau potable provenant d'un réservoir d'eau 

municipal, ce dernier était supposé être contaminé par des oocystes de Toxoplasma gondii 

/Sarcocystis spp excrétés par des couguars (Felis concolor) (HILL et al., 2005). De plus, 

l'infection chez les mammifères aquatiques indique une contamination et une survie des 

oocystes dans l'eau de mer (COLE et al., 2000).  

1.2.3. Contamination du sol 

           Les oocystes sporulés survivent pendant de longues périodes dans la plupart des 

conditions environnementales ordinaires et difficiles pendant des mois et même des années dans 

un sol humide (COLE et al., 2000). Les oocystes présents dans le sol peuvent être transmis 

mécaniquement par des invertébrés tels que les mouches, les cafards, les bousiers et les vers de 

terre, qui peuvent répandre les oocystes dans l'alimentation humaine et animale (HILL et al., 

2005). De plus en plus le sol est reconnu comme une source importante d'infection par 

Toxoplasma gondii /Sarcocystes spp chez l'homme (HILL et al., 2005).  

           Étant donné que les chats ne défèquent pas au hasard, mais choisissent plutôt des endroits 

avec de la terre meuble pour couvrir leurs excréments, les jardins, les aires de jeux pour enfants 

avec de la terre meuble, et surtout les bacs à sable, sont des sites privilégiés (TORREY & 

YOLKEN, 2013). 

1.2.4. Contamination des végétaux  

            Les oocystes peuvent rester viables pendant de longues périodes dans l'environnement 

et résister aux traitements chimiques et physiques actuellement appliqués dans les usines de 

traitement de l'eau, notamment la chloration et le traitement à l'ozone, ce qui ouvert la voie à 

une sensibilisation croissante liée à l'eau potable et à la consommation de fruits et légumes crus 

en tant que voies possibles de transmission des oocystes (MARQUES et  al., 2020) . 

Les matrices d'eau et d'aliments peuvent être accidentellement contaminées par des 

oocystes environnementaux et la consommation de fruits et légumes crus peut-être une source 

d'infection par Toxoplasma gondii /Sarcocystis spp chez l’homme (MARQUES et al., 2020). 

2. Résistance des formes infectantes  

 2.1. Résistance des kystes 

         Ceci est probablement dû aux conditions climatiques requises pour la sporulation et la 

survie des oocystes, l'humidité et les températures modérées jouant un rôle important 

(FANELLI & al., 2020). Une congélation adéquate (moins12°C pendant au moins 24 h) 
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inactive et tue généralement les kystes de Toxoplasma gondii /Sarcocystis spp dans la viande 

(JONES & al., 2009). Les kystes tissulaires sont tués par la congélation de la viande pendant 

plusieurs jours à des températures inférieures à zéro (0°C) ou par une cuisson complète de la 

viande (SCHUMACHER & al., 2021). Toutefois, des kystes de Toxoplasma gondii 

/Sarcocystes spp sont restés viables pendant 111 jours à la température de 6,7°C, température 

que les vitrines de viande congelée n’atteignent pas, et si la viande n'est pas suffisamment 

congelée, les kystes peuvent rester viables (FANELLI & al., 2020). 

 2.2. Résistance des oocystes :  

        Les oocystes maintenus expérimentalement à 48°C dans de l'eau de mer ou de l'eau douce 

sont restés viables pendant 24 et 54 mois, respectivement (TORREY &YOLKEN, 2013). De 

plus les oocystes sporulent dans l'eau de mer et restent infectieux pendant 1,5 an à température 

ambiante (LINDSAY & DUBEY, 2020). Ces variations ont été observées dans différentes 

études et zones géographiques et ont été influencées par de nombreux facteurs, notamment 

l'abondance des hôtes définitifs et intermédiaires, la variabilité de la transmission verticale ou 

de la sensibilité à l'infection entre les espèces, les différences de conditions climatiques et les 

facteurs environnementaux (par exemple, la boue et l'eau) affectant la sporulation et la survie 

des oocystes (SCHUMACHER et al., 2021). Selon la situation, certains de ces facteurs ont joué 

un rôle plus important que d'autres dans la variation de la séroprévalence de l’infection 

(GALEH et al., 2020). 

3. Facteurs de risques d’acquisitions de la toxoplasmose/sarcosporidiose 

   Plusieurs études ont évalué un ensemble complet de facteurs de risque pour l'infection 

à Toxoplasma gondii /Sarcocystes spp tels que l’ingestion de viande crues ou insuffisamment 

cuite, notamment de porc et d'agneau et de volaille ; les activités liées au sol, y compris le 

jardinage et le lavage des fruits ou des légumes (KIM & WEISS, 2008), la consommation de 

lait de vache et de chèvre non pasteurisé, la consommation d'eau contaminée non bouillie 

(PAUL et al., 2018). 

 De plus, l’exposition aux chats représente un risque d’acquisition de la maladie par la 

contamination de l’environnement et d’autre part, comme les oocystes de Toxoplasma gondii 

/Sarcocystes spp sont connus pour se transformer en aérosols lorsqu'ils se dessèchent, ceci 

représente un risque important pour la contamination humaine (TORREY & YOLKEN, 2013).  

La consommation de venaison insuffisamment cuits appelée aussi viande de gibier ou 

viande noire, est une viande dont la concentration en myoglobine dans les fibres musculaires 

est supérieure à celle de la viande rouge qui présente un risque d’acquisition. En l'absence d'une 
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telle prise de conscience du gibier comme source potentielle d'exposition, les patients pourraient 

ne pas divulguer ces facteurs de risque (SCHUMACHER et al., 2021).Certaines études ont 

rajouté l'ingestion de mollusques infectées par Toxoplasma gondii par les loutres de mer comme 

facteurs d'exposition ainsi que la consommation des huîtres, des palourdes ou des moules crues 

par l’homme, comme un nouveau facteur d’acquisition de la maladie (JONES et al., 2009).  

Selon Jones et al. (2009), les professionnels en contact avec de la viande crue, les animaux 

ou les selles de félins contamine, voire des objets portant le germe sont les plus exposés, le 

risque est donc présent pour : 

 Les vétérinaires, éleveurs, gardiens d'animaux (félins) et assistants ; 

  Les employés d'abattoirs, de boucherie, de cuisine, les personnes préparant de la viande ; 

  Les agriculteurs, les paysagistes, les jardiniers ;  

  Les laborantins, les professionnels de santé en général et les archéologues. 

4. Prévention  

Selon ANOFEL. (2014), en fonction de la profession il faut respecter certaines 

précautions : 

 Cuire la viande (bœuf, mouton, porc, cheval, gibier…) c’est à dire une cuisson d’au moins 

65°c dans toute l’épaisseur de la viande ; 

 Eviter la consommation de viande marinée, fumée ou grillée (comme cela peut être le cas 

pour la viande de gibier) ; 

 La congélation de la viande a une température de -12°C au minimum pendant 3 jours ou 

surgélation à -18°C tuent les kystes, mais la durée doit tenir compte de l’épaisseur de la 

pièce de viande (la viande surgelée étant sans risque) ; 

 Laver soigneusement les légumes et les plantes aromatiques surtout s’ils sont terreux et 

consommes crus ; 

 Laver soigneusement les ustensiles de cuisine, ainsi que le plan de travail (Une bonne 

hygiène des mains et des ustensiles de cuisine est importante pour éviter la transmission de 

la toxoplasmose pendant la grossesse) ; 

 Ports des gants pour éviter les contacts directs avec les objets qui pourraient être contaminés 

par les excréments de chats (comme les bacs des litières, la terre) ; 

 Désinfecter les bacs des litières de chat avec de l’eau bouillante. 

            Pour les Personnes de laboratoire il est conseillé aux femmes enceintes de ne pas 

travailler sur des échantillons soumis pour analyse de Toxoplasma gondii (TORREY & 

YOLKEN, 2013). 
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Partie II : Partie Expérimental 

Chapitre Ⅳ : Matériel et méthodes 

1. Matériel de prélèvement et de conservation 

Il est composé de : 

 Scalpel et bistouri. 

 Ciseaux. 

 Pinces à dents de souris. 

 Pinces mousse. 

 Couteaux. 

 Flacons de 50 ml. 

 Liquide de fixation : formol 10%. 

2. Produits pour la confection des coupes histologiques 

Ils comprennent : 

 Eau    courante. 

 Paraffine. 

 Albumine de MAYER. 

 Toluène. 

 Hemalun. 

 Acide chlorhydrique. 

 Alcools (à 85°, 95° et 100°). 

 Eau alcaline (solution alcaline saturée de carbone de lithium). 

 Eosine.  

 Hématoxyline de Harris.  

 Xylène. 

 Carbonate de Lithium. 

 Résine synthétique. 

3. Matériel de confection de coupes histologiques 

 Pince. 

 Pinceaux. 

 Porte-bloc. 

 Microtome de type rotatif (LEICA RM2145). 

 Platine de MALASSEZ (support). 
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 Pipettes de 5 ml. 

 Lames et lamelles. 

 Etuve type Meyer (pour séchage). 

 Microscope photonique (OPTICA, Italie). 

 Appareil à Circulation. 

 Appareil à Coloration. 

 Lame et lamelle. 

 Cassettes. 

 Béchers. 

 Éprouvettes graduées. 

 Tubes, seringues.  

 Porte lames métalliques. 

 Portoir  pour tube. 

 Glacière. 

 Moule métallique et  Crayon diamant. 

4. Echantillonnage   

La collecte des échantillons s’est faite durant le mois de juin 2021, au niveau des 

abattoirs de la wilaya de de Tizi-Ouzou. Au total, 60 échantillons ont été prélevés. 38 

prélèvements sur les carcasses de bovins, 10 prélèvements d’ovins, et 12 prélèvements de 

carcasses de caprins. Sur chaque carcasse nous avons prélevé un échantillon de la taille d’une 

noisette à partir du muscle de la joue et un autre échantillon de même taille à partir du muscle 

de cœur.   

Environ 2 à 5g par échantillons ont été collecté dans 4 abattoirs différents. 18 

échantillons ont été prélevée au niveau de l’abattoir de Mekla, 20 échantillons à Tamda, 12 à 

Draa-ben kheda, et 10 à Azazga. 

Au cours de l’étude, les abattoirs ciblés sont les principaux abattoirs (ovin, bovin, 

caprins) de la région. Pour cela, la liste de ces abattoirs a été récupérée auprès de la direction 

des services agricole (DSA) de la wilaya de Tizi-Ouzou.  

 Les prélèvements ont été effectués stérilement par un vétérinaire et déposés dans des 

tubes en verre contenant de formol à 10%, comme liquide fixateur. Ils sont identifiés par un 

code contenant les lettres B : viande bovin, O : viande ovine, et C : viande caprin, suivie du 

numéro de l’échantillon et du type de muscle (Cr : pour cœur ; Mr : pour masséter). Les tubes 
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sont mis dans des portoirs et transportés dans un glacier au laboratoire d’anatomie pathologique 

et cytologique de l’Hôpital CHU NEDIR Mohamed. 

5. Préparation d’une coupe histologie 

Des coupes histologiques ont été réalisées sur chacun des échantillons selon les étapes 

principales suivantes : fixation, déshydratation, inclusion, coupe, déparaffinage, coloration, 

montage. 

5.1.  Fixation  

La fixation a pour but la conservation des structures dans un état aussi proche que 

possible de leur état vivant, avec arrêt de toutes activités mitotique et enzymatique, ainsi que le 

durcissement de la pièce anatomique. Dans notre étude la fixation des échantillons est faite 

directement au niveau du point de collecte dans de formol à 10% durant 24h à 48h. 

       Les échantillons sont ensuite positionnés dans des cassettes de biopsie que l’on ferme et 

que l’on trempera dans les bains successifs d’alcool.  

 5.2.  Déshydratation et imprégnation  

   Le but de cette étape est d’éliminer l’eau intracellulaire, pour pouvoir réaliser une coupe 

fine par la suite sans perdre la structure cellulaire initiale au moment de la rupture de la 

membrane plasmique. 

Les cassettes contenant les échantillons sont immergées dans trois bains d’alcool de 

concentration croissante (70 à 96%) pour déshydrater l’organe, sachant que la paraffine est très 

hydrophobe, puis l’imprégnation est faite dans trois bacs de solvant (Xylène) afin d’en éliminer 

les traces d’alcool absolu, enfin les cassettes sont placées dans trois bacs de la paraffine liquide 

pour laver les excès de solvant.  Le dernier bain dure toute une nuit. Cette étape est réalisée 

automatiquement dans un appareil à circulation (Annexe1).  

5.3. Inclusion : Enrobage 

Cette étape a pour but de permettre la réalisation de coupes fines (d’une épaisseur de 2 

à 5 μm) et régulières afin de pouvoir les observées sous microscope. Pour cela l’échantillon doit 

avoir une consistance solide ce qui est conféré par la paraffine (résine blanche opaque).  

      Dès la sortie de l’appareil à circulation, le tissu est prélevé de sa cassette à l’aide d’une pince et 

placé directement dans un moule métallique contenant gouttes de la paraffine fondue en vaillant 

l’obtention d’une coupe de tous les tissus, ensuite nous remplissons le moule de la paraffine et 

nous le déplaçons sur une plaque refroidissante pour faciliter le démoulage (Figure 09). 
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Figure 09 : Etapes de l’inclusion de tissu de l’organe. 

5.4.  Confection d’une coupe histologique  

Le passage de blocs de paraffine dans un microtome (annexe1) permet de réaliser des 

tranches de section (coupes) de 2 à 5 μm d'épaisseur disposées en série, ces dernières sont 

placées dans un bain marie pour faciliter leurs collage sur des lames de verre que nous 

étiquetons et plaçons dans des porte-lames métalliques. 

5.5. Déparaffinage  

Le déparaffinage consiste à éliminer la paraffine périphérique par liquéfaction, pour cela 

les porte-lames sont placés dans une étuve à la température de 37° pendant 20 à 30 minutes 

(Annexe1).  

5.6. Coloration  

       Le but de la coloration est d’accentuer les contrastes afin de différencier les différents 

constituants tissulaires. Apres déparaffinage les lames sont directement mises dans un appareil 

à coloration où elles doivent passer par plusieurs bains respectivement (six bacs xylène, quatre 

bacs d’alcool absolu, deux bacs jaunes d’eau du robinet , un bac d’hématoxyline d’ Harris, un 

bac d’eau du robinet, deux bacs jaunes d’eau du robinet, un bac de carbonates de lithium, un 

bacs jaune d’eau du robinet, un bac d’éosine, un bac jaune d’eau du robinet,  deux bacs d’alcool 

absolus et en fin quatre bacs de xylène), cette étape dure 15 minutes et est réalisé 

automatiquement dans cette appareil (annexe1).  

5.7.  Montage  

Il a pour but de réaliser une lame histologique prête à être observée au microscope 

optique (figure10), pour cela nous avons mis quelques gouttes de résine synthétique sur la 

lamelle qui doit être montée soigneusement sur la lame colorée afin d’éviter les bulles d’aires 

et l’écrasement de la coupe et à la fin on a laissé les lames séchées. Ensuite nous avons passé à 

l’observation sous microscope optique.  
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Figure 10 : Lames histologiques prêtent d’être observées au Microscope Optique. 

6. Analyse statistique 

Toutes les données collectées ont été saisies et traitées dans le tableau Excel de 

Microsoft©2013. L’analyse des données a été réalisée sur R-Commander 2.6 -2. Le seuil de 

significativité a été fixé à 0,05. Les résultats sont exprimés sous forme de pourcentage (pour les 

variables quantitatives). Nous avons utilisé le test du X2 de Pearson ou le test exact de Fisher 

approprié pour les variables qualitatives. 
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Chapitre Ⅴ : Résultats et Discussion 

1. Taux de positivité par espèce  

Tableau I : Tableau récapitulatif sur la prévalence d’infection toxoplasmique/sarcocystes  

chez les bovins, caprins et ovins. 

Espèce Cœur Cœur-masséter Masséter Négatif Total général Taux/positifs 

Bovin 1 5 2 11 19 42,1% 

Caprin 0 4 1 1 6 83,3% 

Ovin 1 4 0 0 5 100,0% 

Total général 2 13 3 12 30 60,0% 

 

 

Figure 11 : Taux de présence des kystes toxoplasmique et sarcocystes chez les bovins, 

caprins et ovins. 

Les résultats présentés dans le tableau montrent que le taux de positivité total pour les 

trois espèces étudiées  est de 60%. La plus grande prévalence est marquée par les ovins suivi 

des caprins et des bovins avec des taux de positivité de 100% pour les 5 moutons, 83.3%s pour 

les 6 boucs et 42.1% pour les19 bovins, (Figure 11). Selon BAHREH & al. (2021) la prévalence 

de la toxoplasmose /sarcocyste se situe entre 28,5 et 78 % chez les ovins dans le monde entier, 

chez  les caprins dans différentes régions cette prévalence se situe entre 24,5 et 33,3 %. L’étude 

Tunisienne réalisée par GHARBI et al. (2013), a montré que les ovins ont toujours un taux de 

positivité plus élevée avec 70% des individus infestés. De plus RAHMAN et al. (2014) ont 
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rapporté un taux de positivité chez les ovins qui s’élève à 69.9, 61% pour les caprins et 27% 

pour les bovins. VAN DER PUIJE et al. (2000) ont rapporté que les moutons ghanéens peuvent 
      être plus sensibles à l'infection que les chèvres. 

         En Algérie DECHICHA et al. (2015) ont montré que le taux de positivité des anticorps 

anti Toxoplasma gondii / Sarcocystis spp chez les ovins et les caprins est plus élevé 

comparativement à ceux observés chez les bovins ; ceci  est en accord avec nos résultats. 

Cependant PEREIRA et al. (2019) ont trouvé que les chèvres présentaient la séroprévalence la 

plus élevée (70,1 %), suivies des moutons (68,4 %) et des bovins (27,1 %). 

         Généralement, la littérature consultée indique que la prévalence est plus élevée chez les 

moutons que chez les caprins suivis des bovins. Et cela serait dû au fait que les caprins optent 

pour des feuilles plus hautes d'arbustes, tandis que les moutons sont des pasteurs, qui ont 

tendance à manger des herbes et des trèfles plus proches du sol et, par conséquent, sont plus 

susceptibles d'entrer en contact avec des oocystes sporulés (HAMILTON et al., 2014). Les 

animaux qui se nourrissent de fourrage, comme les bovins et les petits ruminants, sont plus 

sensibles à Toxoplasma gondii / Sarcocystis spp en raison du contact avec le sol, ce qui peut 

expliquer le taux de prévalence plus élevé observé chez les petits ruminants. 

         Selon (FEREIG & al., 2016), les tentatives d'isolement de Toxoplasma gondii / 

Sarcocystis spp chez les bovins infectés expérimentalement ou naturellement suggèrent que 

Toxoplasma gondii / Sarcocystis spp ne persiste pas longtemps dans les tissus bovins, ce qui 

n'est pas le cas chez les ovins et les humains. Et qu'une plus grande résistance au parasite ait été 

rapportée chez les bovins. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

33 

 

 

 

2. Taux de positivité par âge et espèce /âge  

Tableau Ⅱ : Taux de positivité des kystes toxoplasmique / Sarcocystes chez les bovins, 

caprins et ovins en fonction de l’âge. 

 

Le tableau Ⅱ et la figure 12A montrent  que le taux de positivité varie entre 33.3% à 

100%, pour la plus grande valeur est les  représenté à l’intervalle d’âge entre 34-38 mois, qu’il 

faudra pondérer par le fait que cette catégorie d’âge n’est représentée que par un spécimen qui 

s’est avéré positif. 

La classe d’âge la plus affectée serait donc la classe des 9-13 mois, c’est-à-dire les plus 

jeunes animaux avec un taux de prévalence de 75%.   La classe d’âge la moins affectée est celle 

des  19-23 mois avec «seulement » une prévalence de 33,33%. Cela indique que l’âge est un 

facteur très important pour estimer le taux de positivité des kystes des différentes espèces. 

BEHREH et al. (2021) rapportent que les jeunes ruminants ont 6,8% de taux d’infection 

contrairement aux animaux plus adultes ont 16,3% comme taux d’infection. En revanche, 

RAGOZO, (2009) ont trouvé que les jeunes ruminant ont un taux de positivité de 83.2% et que 

les adultes ont un taux de positivité seulement 16,8%. Cependant, DECHICHA et al. (2015) 

n’ont indiqué aucune différence significative entre les groupes d’âge. 

 

 

 

 

 

 

Age (mois) Cœur Cœur-

masséter 

Masséter Positifs Négatif Total 

général 

Taux/positifs 

9-13 1 2 0 3 1 4 75,0% 

14-18 1 6 1 8 5 13 61,5% 

19-23 0 0 1 1 2 3 33,3% 

24-28 0 4 1 5 4 9 55,6% 

34-38 0 1 0 1 0 1 100,0% 

Total général 2 13 3 18 12 30 60,0% 
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Figure 12 : Taux de présence des kystes chez les bovins, caprins et ovins en fonction de 

l’âge. 

La figure 12 B, montre le taux de positivité en fonction de l’âge de bovin. Le taux de 

positivité élevé est représenté par l’âge entre 14-18 mois or que les bovins qui ont un âge plus 

que 19 mois représentent une prévalence plus faible. Nos résultats sont similaires aux résultats 

rapportés par RAGOZO, (2009) ; l’âge des jeunes adultes bovins a une prévalence de 83.2%. 

De plus, RAHMAN et al. (2014) montrent que les bovins de moins d’un an leurs taux de 

positivité semblent être inférieur à ce des bovins les plus âgés. En revanche, RAGAB et al. 

(2016) ont trouvé qu’il n’y a pas de différences significatives de taux de positivité entre les 

différents âges des bovins.  

La figure 12 C représente le taux de positivité en fonction de l’âge des caprins qui est à 

00% entre 9 à 13mois, contrairement aux animaux plus âgés dont le taux s’élève à 100%. Nos 

résultats sont en accord avec les résultats rapporter par RAHMAN et al. (2014) ; le taux de 

positivité des jeunes chèvres moins d’un an est plus faible par rapport à celle des caprins plus 
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d’un an. Ainsi que BAHREH et al. (2021) : le taux de positivité est de 16.3% chez les caprins 

adultes et de 6.8% chez des jeunes. De plus, FEREIG et al.  (2016), indique que le groupe d’âge 

adultes a été identifié comme un facteur de risque de séropositivité a Toxoplasma gondii / 

Sarcocystis spp et que les caprins adultes étant 5 fois plus susceptibles d'être exposés que les 

jeunes animaux. Cependant nos résultats sont en accord avec RAGAZO (2009) qui a  trouvé 

que les jeunes caprins entre 4-12mois ont une prévalence 5 fois plus que le caprin adulte.  

La figure 12 D démontre le taux de positivité en fonction de l’âge des ovins toutes les 

catégories d’âges d’ovins sont positives avec une même prévalence a 100%. Nos résultats sont 

en accord avec les résultats de RAHMAN et al. (2014) ainsi que (FEREIG et al. 2016), qui ont 

mentionné des taux de positivités similaires chez les jeunes moutons et les adultes. En revanche 

l’étude menée par OPSTEEGH et al. (2013), a signalé que ; le taux de positivité est de 18.7% 

chez les ovins adultes et varie entre 3.3-73% chez les ovins jeunes.  

VAN DER PUIJE et al. (2000), montrent que la prévalence pour les groupes d'âge 

moutons et les chèvres, augmente significativement avec l'âge. Cela s'explique probablement 

par le fait qu'en vieillissant, ces animaux sont de plus en plus susceptibles d'être exposés à 

l'infection par l'ingestion d'oocystes infectieux présents dans l'environnement. Au fait que des 

chats ont été trouvés dans presque tous les foyers échantillonnés. Dans les quelques cas où les 

agriculteurs ne possédaient pas de chats, ceux-ci étaient présents dans le voisinage et avaient 

accès à l'eau et à la nourriture du bétail. 

En résument que la moyenne d’âge d’abattage des animaux de notre étude varie selon 

les espèces. Les bovins et les caprins sont abattus dans la même fourchette d’âge entre 18 et 24 

mois, avec toutefois une moyenne d’âge inférieure chez les bovins. Les ovins par contre, sont 

abattus beaucoup plus jeunes, avec une moyenne de 13 mois environ. Cette différence est bien 

illustrée par le graphe des moyennes d’âge  qui souligne bien le jeune âge d’abattage des 

moutons, par rapport aux deux autres espèces (Figure 13). 
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Figure 13 : Répartition des animaux par espèce selon l’âge d’abattage.  

 

       L’âge des animaux de notre étude varie entre 9 mois et 36 mois, la médiane est égale à 18 

mois. Si nous scindons les animaux en deux groupes selon l’âge, ceux qui ont moins de 18 mois 

et ceux qui ont 18 mois et plus, nous obtenons le tableau suivant (Tableau III). 

 

Tableau III: Répartition des cas positifs suivant l’âge des animaux. 

Classe âge Négatifs Positifs Total Taux positifs 

Moins 18 mois 6 7 13 53,8% 

18 mois et plus 6 11 17 64,7% 

Total 12 18 30 60,0% 

 

Les animaux âgés ont présenté un taux de positifs supérieurs aux plus jeunes 64.7% vs 

53.8%, cette différence apparente n’est toutefois pas significative du point de vue statistique p 

= 0,55. 
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3. Taux de positivité par organe et par espèce /organe  

Tableau IV : Taux de positivité de distribution des kystes dans le cœur et masséter des 

bovins, caprins et ovins. 

 

 

Figure 14 : Distribution des kystes dans le cœur et masséter des bovins, caprins et ovins. 

Les résultats de taux de positivités aux kystes isolés dans les organes des espèces testé 

sont montrées dans le tableau IV et la figure 14 et 15 la localisation des kystes est plus 

considérable en cœur-masséter avec un taux de positivité de 43,3% suivi de masséter avec 10% 

et en fin le cœur avec un taux de 6,7% pour la totalité des espèces. 

La présence de kystes au niveau du seul muscle cardiaque concerne essentiellement les 

jeunes animaux dont la moyenne d’âge est de 17,6 mois, alors que la localisation unique 

masséterienne et la localisation double : cœur et masséter,  est retrouvée chez les animaux plus 

âgés, avec respectivement un âge moyen de 19,4 et 19,6 mois, pareils pour les animaux sans 
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kyste, leur âge moyen est de 19,7 mois (figure 14). BURRELLS et al. (2018) ont  notés que sur 

5 veaux infectés par Toxoplasma gondii, un seul animal a présenté quelques kystes au niveau 

du myocarde et un seul masséter parasité. Cette différence des taux de positivité de ces sites 

peut être liée à des mécanismes de résistance, ces ruminants pourraient être capables d'éliminer 

le parasite ou de le réduire à des niveaux indétectables dans un court laps de temps (DUBEY & 

JONES, 2008). YILDIZ et al. (2017) ont évalué le comportement des neutrophiles bovins et 

ovins face à Toxoplasma gondii / Sarcocystis spp. Ils ont observé que la formation de pièges 

extracellulaires par les neutrophiles des bovins avait un effet létal sur les tachyzoites, alors que 

ceux des ovins ne faisaient qu'immobiliser les parasites. 

 Les kystes se développent plus lentement et sur une plus longue période que chez les 

moutons (BURRELLS et al., 2018). 

 

Figure 15 : Répartition de la présence des kystes selon la localisation et l’âge des animaux. 

Concernant les caprins la valeur maximale de taux de positivité est toujours observée 

pour le cœur-masséter 66,7% et 16,7% pour les masséters tant dit que le cœur marque 0,0%. 

Contrairement au résultat obtenu en étude de (RAGOZO et al., 2009) où l'isolement été plus 

élevé (41,7 %) dans les pools de cerveau et de cœur des chèvres que dans les pools de 

diaphragme et de masséter (33,3 %). Cette différenciation des taux de positivité en chaque 

organe serait due à l’âge et à la pureté des races (RAGOZO et al., 2009). 
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Cependant, les ovins ont présenté la plus haute valeur de taux de positivité soit 80,0% 

en cœur-masséter, 20,0% pour le cœur et une valeur de 0,0% pour les masséters. Cela peut être 

corrélé avec les résultats obtenus dans d’autres recherches ou pour les ovins le cœur se classe 

en tête de liste, suivi de près par le diaphragme et la catégorie combinée viande et muscle arrive 

en troisième position. (EFSA, 2016 ; OPSTEEGH et al., 2016).   

4. Présence de kystes selon la provenance des animaux 

Présence de kystes selon la provenance des animaux La plupart des animaux abattus au 

niveau de l’abattoir de Tizi-Ouzou proviennent de cette même région (24/30), les 6 autres 

proviennent d’autres régions d’Algérie (Tableau V) 

Tableau V : Distribution des cas de toxoplasmose selon la région de provenance des 

animaux. 

Région Cœur  Cœur-masséter Masséter Négatif Total général 

Alger  0 1 0 0 1 

Azazga  0 2 1 2 5 

Azeffoun 0 1 0 1 2 

Ath  Douala 0 1 0 0 1 

Blida  1 0 0 0 1 

Bougie  0 0 1 1 2 

Boumerdes  0 1 0 0 1 

Boussaâda  0 1 0 0 1 

Dra Ben Khedda 0 0 1 0 1 

Fréha  1 4 0 1 6 

LNI 0 0 0 2 2 

Tizi  Ouzou  0 1 0 4 5 

Tizi Rached 0 1 0 1 2 

Total général 2 13 3 12 30 

 

Pour simplifier, nous avons reparti les animaux en trois groupes selon leur provenance : les 

animaux venant de la région de Tizi-Ouzou, les animaux venant du nord du pays et enfin ceux 

venant du sud algérien (Tableau VI). 
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Tableau VI : Distribution des cas de toxoplasmose regroupés selon la région de provenance 

Provenance Négatifs Positifs Total  Taux positifs 

Autre 1 5 6 83,3% 

Tizi-Ouzou 11 13 24 54,2% 

Total  12 18 30 60,0% 

  

Les 24 animaux provenant de la région de Tizi-Ouzou ont présenté un taux de positivité égal à 

54% avec IC95 = [32,8% - 77,5%],  et les 6 autres proviennent de différentes régions d’Algérie 

avec un taux de positifs de 83%  IC95 = [35,8% - 99,5%]. La différence des taux de positivité 

entre les différentes provenances n’est pas significative, en appliquant le test exact de Fisher, 

on trouve  p = 0,74. 
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Conclusion  

     Le principal objectif de ce travail est de chercher la prévalence des kystes toxoplasmique 

/Sarcosporidiens dans les tissus des caprins, bovins, et ovins par rapport à leurs âges, et organes. 

Les prélèvements musculaires ont été réalisés sur 19 bovins, 6 caprins et 5 ovins provenant pour 

la plupart de la région de Tizi-Ouzou. Sur chaque carcasse nous avons prélevé un échantillon 

du muscle cardiaque et un autre du masséter. Les résultats indiquent que la prévalence des 

kystes est plus élevée chez les ovins et les caprins que chez les bovins. Les  jeunes animaux 

sont les moins touchés par rapports aux plus âgés. La localisation double (cœur et masséter), 

chez le même animal est beaucoup plus fréquente que les localisations uniques (cœur ou 

masséter). 

A l’issue de cette étude et en termes de perspectives dans le but de compléter ce travail 

dans l’avenir, il serait intéressant de :  

 Elargir le nombre d’échantillons et de toucher une population plus importante 

 Il serait intéressant de chercher des kystes toxoplasmique dans les différents organes 

d’animaux. 

 Les kystes devraient être mesurés pour pouvoir différencier ceux de Toxoplasma de ceux de 

Sarcocystis. 

 Toucher d’autres espèces d’animaux pour détection et la recherche des kystes 

 Faire un échantillon dans différente régions à l’échelle nationale 

 Mettre en place des techniques approfondies comme l’immunofluorescence  pour la détection 

et l’identification des kystes isolés. 
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Résume 

Toxoplasma gondii/Sarcocystis spp sont des parasites protozoaires qui infecte plus de 

deux milliards de personnes dans le monde, causant des pertes économiques à la production 

animale et des problèmes de santé publique. L’objectif de ce travail est l’isolement  des kystes 

toxoplasmique /Sarcocystiques à partir des carcasses d’animaux domestique par la technique 

des coupes histologique. Pour cela les prélèvements ont été réalisés sur 19 bovins, 6 caprins et 

5 ovins provenant pour la plupart de la région de Tizi-Ouzou. Sur chaque carcasse nous avons 

prélevé un échantillon du muscle cardiaque et un autre du masséter. Sur les 30 carcasses 

prélevées, 18 ont présenté des kystes toxoplasmique /sarcocystiques au niveau du cœur, du 

masséter ou les deux à la fois, soit un taux de contamination de 60%. La prévalence la plus 

élevée a été retrouvée chez le mouton avec 100% de résultats positifs. L’âge des animaux ne 

semble pas être un facteur de risque puisque la prévalence varie très peu selon les classes d’âge 

(p = 0,55). La localisation des kystes est généralement double (cœur est masséter) 43,3%, 

beaucoup plus fréquente que les localisations uniques. La présence des kystes toxoplasmique 

et sarcocystiques dans les muscles des animaux confirme le risque important de contamination 

de l’homme par la consommation de la viande insuffisamment cuite.  

Mots clés : Toxoplasmose, sarcosporidiose  caprins, ovins, bovins, kystes, masséter, cœur, 

prévalence  

Abstract 

Toxoplasma gondii/Sarcocystis spp are protozoan parasites that infect more than two 

billion people worldwide, causing economic losses to animal production and public health 

problems. The objective of this work is the isolation of toxoplasmic / sarcocystic cysts from 

domestic animal carcasses by the technique of histological sections. For this purpose, samples 

were taken from 19 cattle, 6 goats and 5 sheep, mostly from the Tizi-Ouzou region. On each 

carcass we took a sample of the heart muscle and another of the masseter. Of the 30 carcasses 

sampled, 18 showed toxoplasmic/sarcocystic cysts in the heart, masseter, or both, representing 

a contamination rate of 60%. The highest prevalence was found in sheep with 100% positive 

results. The age of the animals does not seem to be a risk factor since the prevalence varies very 

little between age groups (p = 0.55). The location of the cysts is generally double (heart and 

masseter) 43.3%, much more frequent than single locations. The presence of toxoplasmic and 

sarcocystic cysts in the muscles of the animals confirms the important risk of contamination of 

humans by the consumption of undercooked meat.  

Key words: Toxoplasmosis, sarcosporidiosis caprine, ovine, bovine, cysts, masseter, heart, 

prevalence 
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