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liste des abréviation :

RFL P :polymérase de longueur des fragments de restriction.
ADN :  acide désoxyribonucléique.

PCR: réaction de polymérisation en chaine.
MLST : typage par séquencage multi locus.
VIH :  virusde|'immunodéficience humaine.
IPA : ingtitut pasteur d’ Algérie.

NK :  Natural killer.

IgG/M/A/E : immunoglobuline.

TDM: tomodensitometrie.
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SIDA : syndrome d’'immunodéficience acquise.
Cl :  chargeimmunitaire.

HA . humeur agueuse.
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L BA: lavage broncho-alveéolaire.

MGG: may grunworld-giemsa.

| SAGA : immunosorbent agglutination assay.
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DNN : diagnostique néonatal.

PO: per os.

ELFA: enzyme linked fluorescencent assay.
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OR oddsratio.
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Listedesfigures

LISTE DESFIGURES

Figure 1 : Tachyzoites vus au microscope électronique on voit |'ultra-structure

Figure 2 :Infrastructure du tachyzoitede T.Gondii

Figure 3 :Rupture de la paroi d'un kyste et libération de certainesBradyzoites sous
I'action des ducs digestifs

Figure 4 : Schémades oocystes immatures ( A) et oocyste Sporulés deT.gondii
Figure5 :Cycle de vie de toxoplasma gondii

Figure 6 :Le statut global de la séroprévalence de latoxoplasmose dans |e monde
Figure 7 : Toxoplasmose cérébrale chez un patient de 36 ans atteint du VIH

Figure 8 :Photos prises par Pr Mathis A CHU Toulouse-Rangueil France

Figure 9: Cinétique de la réponse des anticorps (Ac) durant une infection par
T.gondii

Figure 10 : Schéma desdifferentes situations serologique.

Figure 11 :Matériel pour le pré évement sanguin

Figure 12 :Centrifugeusel :CENCE TDZ-WS

Figure 13 :Automatel Mini VIDAS Biomérieux

Figure 14 :Automate2 Mini VIDAS Biomérieux

Figure 15:le cone

Figure 16 :la cartouche

Figure 17 :coffret du réactif mini vidas Biomérieux Toxo 1gG

Figure 18 :coffret du réactif mini vidas Biomérieux Toxo IgM

Figure 19 :Automate MAGLUMI 2000 plus

Figure 20 :MAGLUMI Toxo IgG

Figure 21 :MAGLUMI ToxolgM

Figure 22 :vortex fisherbrand

Figure 23 :schéma du diagnostique des différentes situations

Figure 24 :Répartition de I’ effectif selon I’ origine géographique

Figure 25 : Répartition de I’ effectif selon le niveau d’ étude

Figure 26 :Répartition de I’ effectif selon |’ activité professionnelle

Figure 27 :répartition de I’ effectif selon le bilan prénuptia

Figure 28 :répartition de I’ effectif selon le nombre de grossesse

Figure 29 :répartition de I’ effectif selon le stade de grossesse

Figure 30 :Répartition de I’ effectif selon I’ existence d’une interruptionDe grossesse
ou pas

Figure 31 :répartition de I’ effectif selon le contact avec les chats

Figure 32 :répartition de I’ effectif selon le nettoyage de la litiere des chats

Figure 33 : Répartition des patientes selon le lavage des mains apres contact avec la
litiére des chats

Figure 34 :Répartition des femmes selon la notion de jardinage

Figure 35 :répartition de I’ effectif selon le levage des mains apres jardinag.

Figure 36 :répartition de I’ effectif selon le port de gants lors du jardinage



Listedesfigures

Figure 37 :répartition de I’ effectif selon la consommation de viande mal cuite
Figure 38 :répartition de I’ effectif selon la consommation de fromage ou lait cru
Figure 39 :: répartition de I’ effectif selon la consommation de repas en dehors du
domicile

Figure 40 :répartition de I’ effectif selon I’ utilisation des microondes dans la cuisson
Figure 41 :répartition de I’ effectif selon le lavage régulier des mains avant chague
repas

Figure 42 : répartition de I’ effectif selon le lavage des ustensiles de cuisine aprés
contact avec laviande

Figure 43 :Répartition des résultats de sérologie avec IgG et IgM.

Figure 44 : répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon la consommation
du fromage ou lait cru

Figure 45 : répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon la consommation
des repas en dehors du domicile.

Figure 46 : : répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon I’ utilisation des
microondes dans |a cuisson.

Figure 47 : répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon le lavage régulier
des mains avant chaque repas

Figure 48 :répartition des résultats serologiques de I’ effectif selon le lavage des
ustensiles de cuisine aprés chagque contact avec la viande



Liste destableaux

Listes destableaux :

e Tableau 1 :Principales caractéristiques biologiques des différents types de T.
gondii
e Tableau 2 :traitement de la 1%¢ ligne de lafemme enceinte et du nouveau-né

e Tableau 3 :Normes automate MINI VIDAS Biomérieux

e Tableau 4 :Normes Automate MAGLUMI 2000 plus

e Tableau 5 :Principaux paramétres statistiques de |’ &ge

e Tableau 6 :Répartition selon latranche d' age

e Tableau 7 :Larépartition des patientes selon e nombre de contrdles

e Tableau 8:répartition des effectifs selon le moyen de lavage des fruits et
légumes

e Tableau 9: : Répartition des résultats globaux des sérologies

e Tableau 10:Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de la
tranche d’ age

e Tableau 11 : Répartition des patientes en fonction du statut serologique et de
I origine géographique :

e Tableau 12 :Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du
niveau d’ éude

e Tableau 13: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de
I’ activité professionnelle :

e Tableau 14 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du
bilan prénuptial

e Tableau 15: : répartition des gestantes en fonction du statut serologique et du

nombre de grossesse :

e Tableau 16 : répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du
stade de grossesse

e Tableau 17 : répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du
nombre de controle

e Tableau 18: répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de
I’interruption de grossesse

e Tableau 19 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de
la présence des chats

e Tableau 20: Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et le
nettoyage de lalitiere des chats



Liste destableaux

Tableau 21 :Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et le
lavage des mains apres contact avec lalitiere des chats

Tableau 22 : Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et de
la notion de jardinage.

Tableau 23 :répartition des gestante en fonction du statut sérologique et du
lavage des mains apres jardinage

Tableau 24 :répartition des gestante en fonction du statut sérologique et du
port de gants

Tableau 25 : répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du

lavage des légumes et des fruits

Tableau 26 :répartition des gestante en fonction du statut sérologique et de la
consommeation de la viande crue/Mal cuite /fumeée

Vi



Introduction générale

Introduction générale:

Latoxoplasmose est une zoonose cosmopolite, dont I’ agent pathogéne, Toxoplasma gondii est

un protozoaire qui appartient au phylum des apicomplexa.

La toxoplasmose est parasitose bénigne passant, le plus souvent, inapercue chez les sujets
immunocompétents, mais pouvant étre mortelle chez les sujets immunodéprimeés, en |’ absence

de traitement.

Le Toxoplasma Gondii existe sous trois formes : laforme végétative (tachyzoites), les kystes

et les oocystes (1).

La contamination humaine de la Toxoplasmose se fait soit par la consommation de viandes
infestées mal cuites (kystes), soit par la consommation d’ aliments souillés par des déections
d’animaux (en particulier celles du chat), notamment les Iégumes ou les fruits (oocystes), soit

par latransmission de la mere a son feetus au cours d’ une primo-infection (tachyzoites).

Les manifestations cliniques de la Toxoplasmose sont la plupart du temps bénignes chez un

adulte immunocompétent. Dans 80% des cas la Toxoplasmose est asymptomatique.

La Toxoplasmose Congénitale est une infection du feetus secondaire a une primo-infection
chez la femme enceinte. Elle peut avoir de graves conséquences sur le feetus et sur la
grossesse : des |ésions neurologiques ou oculaires chez le feetus, une fausse-couche ou un

accouchement prématuré pour la mere.

Le diagnostic de cette parasitose repose, essentiellement, sur des tests sérol ogiques (1).

La présente étude a pour objectifs :

-Evaluer la séroprévalence de la toxoplasmose chez les femmes en &ge de procréer dans la

région de Tizi Ouzou.

-Etudier les facteurs de risque associés alatoxoplasmose.

-
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1- Définition — Historique :

La toxoplasmose est une zoonose due a un parasite protozoaire : Toxoplasma gondii,
parasite intracellulaire obligatoire du systeme réticuloendothélial. C’est un probléme de santé
mondial répandu tant dans les pays développés que dans les pays en développement. C’est
une parasitose responsable le plus souvent d’une infection inapparente ou bénigne chez le
sujet immunocompétent, mais elle peut étre grave chez I'immunodéprimé et pendant la
grossesse par le passage transplacentaire du parasite, exposant le feetus a la toxoplasmose

congénitale.

Toxoplasma gondii a été découvert par Nicolle et Manceaux en 1908 en Tunisie chez
un petit rongeur du désert, Ctenodactylusv gondii. lls isolérent un protozoaire de forme arquée
et le nommeérent T. gondii (du grec toxon : arc et plasma : forme). Au méme moment, a Sao

Paulo, au Brésil, Splendore aisolé ce parasite secondairement a une épidémie chez les lapins.
1)

Cest en 1923 que le premier cas de toxoplasmose congénitale est décrit par

I’ ophtalmol ogiste Tcheque Joseph Janku.

En 1937, Wolff et ses collaborateurs ont décrit le premier cas d encéphalomyélite aigué chez

un nouveau né décédé.

En 1939, Wolff démontre la transmission entre hétes intermédiaire (par exemple

transmission mére feetus) par inoculation de tachyzoites. (1, 2, 3).

Dans les années 1940, les premiers tests serologiques ont éé mis au point. Ils
permettent la mise en évidence de |’ importance de la séropréval ence de la toxoplasmose

chez ’'Homme. Ainsi en 1959 la premiére proposition de mise en ceuvre d’ une surveillance

biologique systématique des femmes enceintes séronégatives a été admise (1, 2, 3).

En 1965, Desmonts a démontré que la contamination peut se faire par ingestion de

viande insuffisamment cuite.
Dans les années 1970, I’ hote définitif du parasite (siege de la reproduction sexuee), le
chat, a permis de comprendre les circonstances de contamination des herbivores et de

décrire le cycle de ce parasite (Hutchison, 1965 ; Frenkel, 1969) (3).
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1- Taxonomie:

Toxoplasmagondii est un parasite intracellulaire obligatoire dont la position systématique ci-
dessous a été précisée en 1980 parLevine et coll.(REF : La Toxoplasmose congénitale en

France en 2009. Journal de Pharmacie clinique, Vol-29, N°1, janvier-février-mars 2010) (4)
—Embranchement : Protozoaire ( Goldfuss, 1918)

—Phylum : Apicomplexa (Levine, 1970)

—Classe : Sporozoaire (Leuckart, 1879)

—Sous-classe : Coccidia (Leuckart, 1879)

—Ordre : Eucoccidiida (Léger et Duboscg, 1910)

- Famille : Sarcocystidae (Poche, 1913)

—Sous-famille : Toxoplasmatinae (Biocca, 1957)

—Genre : Toxoplasma (Nicolle et Manceau, 1908)

—Espece : gondii (Veuillez tout ecrire en italiique)

Comme cité précédemment, le genre Toxoplasma ne contiendrait qu’ une seul e espece[s]
1-1- Souche de toxoplasme :

1-1-1 - Génome de toxoplasme

Le génome de T. gondii est d'environ 65 Mb, constitué de 14 chromosomes et 8155 genes, est
Iégérement plus grand que celui de Neosporacaninum, mais est trois fois plus grand que celui
de Plasmodium fal ciparum et sept fois plus grand que celui de Cryptosporidiumparvum. (6)

Toxoplasmagondii est un organisme haploide, seul le macrogameéte fécondé est diploide. La
possibilité de parthénogenese semble exister pour la production d'oocystes en raison du faible

nombre de microgametes formeés par rapport aux macrogametes. (7)

Le génotypage multilocus a révélé un polymorphisme plus ou moins important entre les
souches de T. Gondii. (8)
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Et les méthodes mol éculaires actuelles de typage sont en mesure de distinguer des isolats trés

proches génétiguement.(9)

1/ Le typage par polymorphisme de longueur des fragments de restriction (PCR-RFLP) qui est
basé sur I'analyse du polymorphisme de longueur de fragments dADN aprés amplification par

PCR et digestion avec des enzymes de restriction.(10)

2/ Typage parmi crosatellites (MS) qui est basé sur I'analyse du polymorphisme de longueur
de motifs de base di-nucl éotidiques répétés en tandem.(9)

3/ Le typage par séquencage multi locus (MLST) qui est une approche basée sur le
sequencage complet de plusieurs introns mais qui est colteuse pour le criblage de grandes
séries d'échantillons.(6)

1-1-2 - Virulence des souches

La virulence de Toxoplasmagondii est fortement influencée par le génotype du parasite. Les
souches de type | provoguent uniformément une mort rapide chez les souris quel gque soit le
génotype de I'héte ou la dose d'épreuve. En revanche, I'issue des infections par des souches de

type Il dépend fortement de la dose d'épreuve et du génotype de I'héte. (11)

Les 3 types majoritaires ont €té regroupés en trois génotypes principaux equivalents a trois
lignées clonales, stables dans le temps et |'espace (type I, Il et 1ll). lls ne different
génétiquement entre eux, que trés peu (moins de 1% de différence génétique. (12)

Tableau 1: Principales caractéristiques biologiques des différents types de T. gondii (13,14,
15)

Typel Type?2 Type3

Répartition chez
I”’homme

De 0 a 40% des
souches isol ées

De 40 a 100%
des souches isol ées

< 20% des souches
i S0l ées

Toxoplasmose Souris: tresvirulent | Souris: peu virulent | Souris souvent

acquise (toxoplasmose aigué | Rat : non virulent [étal virulence

expérimentale létale) Rat : non intermédiaire entre
virulent type | et typell

Toxoplasmose Souris : Souris : Non Déterminé

congénitale transmission et transmission

expérimentale gravité importante importante Cobaye

Cobaye et rat:
transmission
materno-feetale
moyenne

et rat; transmission
materno-feetale
importante




Chapitrell Epidémiologie

Multiplication

Multiplication rapide | Multiplication lente | Multiplication
destachyzoitesPeu | Conversion en intermédiaire

ou pas de conversion | bradyzoite et Formation de kystes
en bradyzoiteset de | formation dekystes | invivo

formation de kystes | invivo

invitro

2-Morphologie :

Stades parasitaires

Toxoplasmagondii présente au cours de son cycle trois stades infectieux :

les tachyzoites, les bradyzoites et |es sporozoites (trois formes évolutives différentes) (16) :

Les Tachyzoites (ou Trophozoites) sont la forme végétative et sont retrouves chez | héte

intermédiaire (I’homme) ;

Les Bradyzoites sont regroupés a I'intérieur des kystes au stade chronique de I’infection

chez I’ héte intermédiaire (I' homme) ;

Les Sporozoites sont contenus a I'intérieur des oocystes formés dans les cellules de

I’ épithélium intestinal de |’ hbte définitif (Ie chat), puis éliminés par ses selles (17).

2-1-L etachyzoite

La premiere forme veégétative, autrefois appelé « trophozoite » vient du mot grec «
takhus » qui indique la rapidité de division cellulaire dans une cellule de I'héte
intermédiaire. (18)

Il s'agit de la forme asexuée a multiplication rapide, et c'est |a seule forme qui peut
traverser la barriere placentaire. (19)

Morphologiquement, le tachyzoite a la forme d’un croissant de 6 a 8 microns de long
et de 3 a4 microns de large. Son extrémité postérieure, prés de laguelle se trouve le
noyau, est arrondie, alors que I’ extrémité antérieure ou est situé le complexe apical

(appareil de pénétration) est effilée.

Les tachyzoites pénétrent en 15 secondes dans le macrophage par un phénomeéne
actif, différent de la phagocytose. Ils se multiplient dans le sang, les liquides

biologiques et les tissus, ils sont fragiles et détruites par I’ acidité gastrique, donc non

iy
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infectante par voie orale, mais ils le sont par voie sanguine pour le feetus dans la

toxoplasmose congeénitale. IIs survivent a4°C au moins une semaine. (20, 21, 22)

koW

Conoide

Microndme
Rhoptrie
Dense granule

Pelliciile

Golgi
Mitochondrie
Apicoplaste

= Moyau
Réticulum
endoplasmique

Figure 2: Infrastructure du tachyzoitedeT.Gondii. A droite image du Microscope

électronique. A gauche schéma d'un tachyzoiteavec les principaux organites.(24)

2-2-L e bradyzoite
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Morphologiquement, les bradyzoites se présentent sous la méme forme que les tachyzoites,
mais ils se distinguent par quelques détails ultra structuraux (plus petit, noyau plus postérieur,
richesse en micronémes) [20]. Des différences antigéniques et biologiques existent entre les
deux formes (25). Ils sont confinés au sein de kystes intracellulairesdontla taille varie de 10 a

100 pum pour les plus anciens. Ils contiennent des centaines ou desmilliers de bradyzoites.(26)

La paroi de ces kystes viscéraux est épaisse et résistante (27). Le kyste permet au parasite de
résister aux mécanismes immunitaires de |’ héte. Des études in vitro ont exposé que ces kystes
peuvent étre détectés une semaine aprés I'infestation (25). Les bradyzoites peuvent se
transformer a nouveau en tachyzoites en cas de défaillance du systéme immunitaire. (25)

Les bradyzoites constituent la forme de résistance et de latence du parasite. lls siégent
principalement dans les neurones, les cellules musculaires et |es cellules rétiniennes. (28)

Figure 3 : Rupture delaparoi d'un kyste et libération de certaines
Bradyzoites sous |'action des sucs digestifs. (29)
2-3-Le sporozoite

Le sporozoite est un des stades infectants de T. gondii provenant de la sporulation dans
I’oocyste, il est issu de la reproduction sexuée chez I'héte définitif, le chat. Lorsqu’il est
éliminé avec les féces des chats, I’ oocyste est ovoide et ne contient qu’ une masse granuleuse
(25). L’ oocyste mesure de 9 a 11 micromeétres de large sur 11 a 14 micrométres de long et est
délimité par une membrane externe résistante (25).
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Apres sporulation dans le milieu extérieur, deux sporoblastes se différencient. Ils s alongent
et forment deux sporocystes ovoides (6 a 8 micrométres) al’intérieur desgquels se différencient
guatre sporozoites qui mesurent 7 micrometres de long sur 1.5 micrométres de large (25)

(Figure 4). 1l faut noter que I’ organisation interne est identique a celle des tachyzoites (25).

Figure 4 : Schéma des oocystes immatures ( A) et oocyste Sporulés deT.gondii(30)

3-Cycledevie:

Le cycle de vie de T. gondii alterne entre des hétes définitifs (félidés, principalement le chat
en France), sieges de la reproduction sexuée et des hétes intermédiaires (mammiferes et
oiseaux) assurant une réplication asexuée du parasite, mais il peut se transmettre également
entre hotes intermeédiaires par prédation ou encore entre hotes définitifs (31)

3-1-Chez I’h6te définitif (chat) : la phase coccidienne.

3-1-1-Reproduction asexuée ou schizogonie

Les félidés se contaminent par ingestion de kystes parasitaires présents dans les tissus
d une proie. La paroi du kyste est détruite par |es enzymes gastriques, libérant

les bradyzoites, qui pénétrent dans les entérocytes ou ils subissent un certain nombre de
multiplications asexuées (schizogonie) évoluant spontanément vers le développement de

schizontes, , puis vers la formation de gamétocytes puis de gamétes méles et femelles
(gamétogonie). (31)
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3-1-2-Reproduction sexuée ou gamogonie : Suite ala formation de gamétocytes puis de
gamétes males et femelles (gamétogonie) (5) et apres fécondation, les oocystes formés
dans les entérocytes (cellules épithéliales) sont libérés par la rupture de la cellule et

excrétés sous forme non sporulée dans les excréments des félidés. (31)
3-2-Phaselibre dansle milieu extérieur :

Phase de sporulation : Dans le milieu extérieur, ces oocystes vont subir une maturation en 2
(climat chaud et humide) a 5 jours (climat tempéré) et deviennent alors infectieux pour un
hote intermédiaire. L’ excrétion d oocystes commence 3 a 7 jours apres |’ infection du féidé,
et peut continuer jusgu’'a 20 jours. Les félidés infectés peuvent rejeter plus de 100 millions

d oocystes dans leurs excréments. (32)
3-3- Chez I’héte intermédiaire

Chez les hotes intermédiaires, I'ingestion d oocystes est suivie d'une libération des
sporozoites qu'il contient, dans I’ intestin. IIs pénétrent dans |’ épithélium intestinal ou ils se

différencient en tachyzoites, qui se multiplient activement et gagnent la lame basale, puis
envahissent les cellules dendritiques et macrophages résidents, dont ils se servent te un
cheval de Troie pour gagner la circulation lymphatique puis sanguine et disséminer dans tout
I’organisme. Les tachyzoites pouvant envahir activement n'importe quel type de cellule

nucl éée, tous les organes peuvent potentiellement étre touchés.(31)

Apres ingestion de ces kystes tissulaires par un hote intermédiaire par le biais de viande crue
ou insuffisamment cuite, la paroi des kystes se rompt sous I’ action des sucs digestifs,

Provoquant la libération de bradyzoites capables d'infecter |’ épithélium intestinal du nouvel
héte et de se différencier en tachyzoites afin de poursuivre leur dissémination avant de
S enkyster dans les tissus. Ce mode de contamination assure la propagation de la parasitose

chez les carnivores, dont I’ homme.(31)

-
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hote définitif (chat)

o oocystes non
7] sporulés éliminés
y avec les féces

' — - ﬂ
\
@ ingestion _ 7 ‘_\Q:
contamination § e kystes - [fCk ) i
transplacentaire par le chat B\ e
(tachyzoites) @
« | ingestiopn /'
Ve "\ contamination doocystes [
i~ 4 parl'eau ,_,
| T etla noumture (nourrlture \.

hotes |ntermed|a|res oocystes sporules

Figure5: Cycle de vie de toxoplasmagondii (25)

4-M ode de contamination :

L’homme s'infecte essentiellement en ingérant les kystes tissulaires, présents dans les
produits carnés de mammiféres et d’ oiseaux infectés, ou des oocystes provenant des matiéres

fécales d’un chat infectée souillant les |égumes, lesfruits, |’ eau, les mains. (33)
4-1- contamination par lestachyzoites :

Le tachyzoite est une forme fragile, détruite dans le milieu extérieur et par les enzymes
digestives. Les tachyzoites ne sont donc pas infectants par voie orale mais le sont par voie
sanguine, par passage du placenta, pour le feetus dans le cadre de la toxoplasmose congénitale.
(25)

On peut aussi citer les cas d'infection liés a des accidents de laboratoire, soit par inoculation
accidentelle de tachyzoites ou pénétration des tachyzoites atravers la conjonctive. (34)

Cest égaement le tachyzoite qui est responsable des trésrares cas de transmission
par transfusion, possibles si le donneur était en pleine phase de parasitémie. (17)

|
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4-2- contamination par lesbradyzoites :

Ce sont des formes de résistance qui ne sont pas affectées par des températures
inférieures a 45 °C, ni par I’ acidité gastrique , C'est I’un des modes de contamination le plus

courant de I’homme, par ingestion de viande parasitée contenant des kystes viscéraux. (25) .

Lors de greffe d' organe, la transplantation d’ un organe provenant d un donneur seropositif
pour la toxoplasmose peut transmettre des kystes a un receveur non immunisé contre la
toxoplasmose, Le risque ne sera pas le méme en fonction de I’ organe transplanté. Le ceeur
étant un lieu privilégié de logement des kystes, les transplantés cardiaques sont plus a

risque que lestransplantés rénaux ou hépatiques. (35)
4-3- contamination par lesoocystes :

Les oocystes sont résistants dans le milieu extérieur, aux températures usuelles, dansles
dgections, le sol et I'eau y compris I’eau de mer , lls ne sont pas détruits par I'acidité
gastrique et sont responsables de la contamination des herbivores et de I'homme par voie
orale . Lesacides, alcalis et détergents communs ne les détruisent pas et ils sont résistants ala
congélation.(25)

IIs sont peu résistants a la chaleur et sont détruits en une minute a 60°C, A plus de 4°C, les
oocystes restent viables pendant au moins 54 mois et restent infectieux pendant 18 mois.(27)

5-Répartition géographique :
5-1-Dansle monde

La toxoplasmose, zoonose cosmopolite, de distribution mondiale. (29) Elle concerne un tiers
de la population mondiale et sa prévalence varie entre 10 et 80% d’'un pays al’ autre, et d' une

région al’ autre dans un méme pays. (36)

Cette variabilité peut s expliquer par plusieurs facteurs (37) : les différences climatiques, le
niveau d’hygiéne de vie, les habitudes et |e régime alimentaires, qualité de I’ eau de boisson,

I’&ge et la présence des félidés.

Dans les pays a haut niveau de vie d’ Europe et d Amérique du Nord ou la mgorité des
contaminations est liée a la consommation de viande infectée, les prévalences sont faibles
(<30%) dans les pays ou la consommation de viande peu cuite est plus fréquente (Allemagne,

France). En Europe du sud, Italie et Espagne, les prévalences de I’ infection toxoplasmique est

1y
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géné&ralement faible (De 2 a 10%) alors qu'elle est plus élevée au moyen Orient, en Inde,
Indonésie, ou Malaisie (20 a 30%).

Dans les pays tropicaux ou la contamination se fait en magjorité par le biais des oocystes
souillant la terre, le pelage des animaux ou les légumes, on observe une différence de
prévalence en fonction du climat plus ou moins favorable a la survie des oocystes dans le sol:
les zones d' Afrique ou d Amérique du Sud au climat chaud et sec (zones désertiques et
sahéliennes) ont une faible séroprévalence de toxoplasmose, souvent inférieure a 10%, alors
gue les zones humides de ces mémes continents ont des seroprévalences élevées entre 60 et
80%. (38)

Bl > 60%
Il 40-60%

Bl 70-20%

Figure 6 : Le statut global de la séropréval ence de la toxoplasmose dans |e monde. (39)
5-2-En Algérie

La situation en Algérie est ma connue, les données disponibles sont peu nombreuses et
aucune étude, a I’échelle nationale, n'a été entreprise afin d évaluer la séroprévalence et
encore moins a identifier les facteurs de risque. Quelques études dans le cadre du bilan
d activités de I’ Ingtitut pasteur d'Algérie (IPA) ont permis d avoir une estimation de cette
séroprévalence qui serait autour de 50%. (40)

La séroprévaence de la toxoplasmose chez les femmes en &ge de procréer éait de 33.25%
avec une répartition régionale assez proche (Centre (35.25%), Est (33.89%), Ouest (27.65%)
et le Sud (35.65%)). (41)
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6-Biologie :
6-1- lalocomotion :

La motilité est une caractéristique de la plupart des organismes vivants et nécessite souvent
des structures spécialisées comme les cils ou les flagelles. Une alternative est le mouvement
amiboide, ou la polymérisation et ou dépolymérisation de I'actine conduit a la formation de
pseudopodes, filopodes et ou lamellipodes qui permettent a la cellule de ramper le long d'une

surface. (42)

Les apicomplexans tels que Toxoplasmagondii envahissent activement les cellules hotes en
utilisant un mécanisme unique dépendant du parasite appel € motilité planante. La sécrétion de
protéines médiée par le calcium par le parasite a été impliquée dans ce processus, mais le réle
précis de la signalisation du cacium dans la motilité reste incertain Cacium-

medi atedprotei nsecreti onpotentiatesmotilityinToxoplasma gondii. (43)
6-2- la nutrition :

La survie intracellulaire de ce protozoaire est réalisee grace a des échanges
transmembranaires intenses. Les € éments nécessaires a |’ exécution des différentes fonctions

biologiques du parasite sont présents dans le cytoplasme de la cellule héte.

Toxoplasmagondii posséde une armada de facteurs virulents sécrétés qui permettent I'invasion
et la survie du parasite dans les cellules hotes. Ces facteurs sont contenus dans des organites
secrétoires specifiques, les rhoptries, les micronémes et les granules denses qui libérent leur
contenu lors de la reconnaissance de la cellule héte. Les granules denses sont secrétés de
maniére constitutive pendant la réplication du parasite et jouent un réle crucial dans la
modulation des réponses métaboliques et immunitaires de I'héte alors que les mécanismes
moléculaires déclenchant la libération de rhoptry et de micronéme lors de I'adhésion de la
cellule héte ont été bien étudiés, la secrétion constitutive reste un aspect mal exploré du trafic

veésiculaire de T. gondii. (44)

&
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7- larésistance des différentes for mes de toxoplasme :

7-1- résistance du kyste :

Les kystes constituent une forme de résistance du parasite dans |’ organisme héte. (20)
Cette forme est inaccessible au systéme immunitaire ainsi qu’ aux Traitementsactuel s.(45)

Leur durée de vie est longue et on les observe lors de la phase chronique de I'infection. Ils
assurent la dissémination du parasite car leur ingestion permet I'infection de nouveaux hotes.
Ils sont thermosensibles. On estime qu’il faut atteindre la température de 67°C au cceur de la

viandepour obtenir une inactivationtotale des kystes. (46)
7-2- Résistance d’ oocyste :

Les oocystes représentent une forme de résistance et de dissémination du parasite dans le
milieu extérieur, dans lequel ils peuvent rester infectieux pendant 18 mois al’ abri du soleil et

pour des températures moyennes d environ 20°C. (47)

Les oocystes sporulés sont tués par une température de 60° ¢ appliguée pendant 1 minute ;
une congélation, méme a -20° C, est insuffisante pour inactiver complétement les oocystes, ce
qui rend la congélation inapplicable pour garantir la non infectiosité des végétaux. Ils sont

résistants, al’ acide chlorhydrique gastrique.(48)

Leur infectiosité est maintenue pendant 2 heures en milieu tres acide. (49)

7-3- Résistance du tachyzoaite :

Les tachyzoites sont fragiles car rapidement détruits par les anticorps circulants.(50)

Dans le milieu extérieur, ils sont détruits par une température supérieure a 37°C, par la
congédlation a -20°C, par la dessiccation et sous |'action du suc gastrique, La cuisson par
micro-onde ne détruit pas le parasite. Les tachyzoites sont doués d une grande capacité de

diffusion et de reproduction. (26)
IIs échappent aladigestion cellulaire, ce qui permet leurtransformation en bradyzoites

Sérologie de latoxoplasmose (étude de I'avidité des Immunoglobulines G). (51)

=
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Les trois formes parasitaires sont sensibles a la chaleur, et donc a la cuisson. Cette
information est primordiale dans les mesures de prévention a appliquer contre |'infection

toxoplasmique. (26)
8-immunité anti-toxoplasmose :
Physiopathologie :

Physiopathologie : Quel que soit le mode de contamination, |a premiére phase correspond ala
phase de dissémination dans |’organisme. Les toxoplasmes pénetrent dans les cellules du
systeme histio-monocytaire et s'y multiplient. lls sont ensuite libérés des cellules et
envahissent celles adjacentes diffusant ainsi dans tout I’organisme. Le foie est le premier
organe atteint. Les toxoplasmes se multiplient dans les hépatocytes. Les tissus lymphoides, les
poumons, le cerveau, le tissu musculaire et larétine sont ensuite le siege de la multiplication.
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 | e placenta (52).

Au cours de la deuxiéme phase, les défenses immunitaires de |I’héte commencent a étre
effectives. Les tachyzoites libres se raréfient car ils sont lysés dés qu'ils sont libérés de la
cellule infectée. En revanche, dans les organes pauvres en anticorps, le passage de cellule a
cellule (ceil, cerveau) se poursuit. Dans la troisiéme phase ou phase chronique, les bradyzoites
demeurent intracellulaires a I’ intérieur des kystes. IIs continuent as'y multiplier, puis entrent
dans un état de quiescence qui dure de nombreuses années. Les kystes se forment dans tous
les tissus mais sont plus nombreux la ot la multiplication du parasite a été le plus longtemps
tolérée (ceil, systeme nerveux central). Ce phénomeéne est al’ origine des lésions observées
dans I'infection congénitale. Dans la toxoplasmose congénitale, la premiere phase dure plus

longtemps du fait du systéme immunitaire immature. (52)

En ce qui concerne la toxoplasmose congénitale, la transmission materno-foetal etrans
placentaire joue un réle primordia dans le risque encouru par le feetus. La contamination
placentaire N’ est possible que pendant la phase parasitémique de la mere, e, si le placenta est
intact, la transmission ne peut pas, théoriquement, avoir lieu. La barriere placentaire tres
efficace en début de grossesse explique le fait que le risque de transmission augmente avec
I’age de celle-ci. Par contre, la gravité des Iésions chez le feetus infecté évolue de fagon

inverse. Les|ésions graves sont retrouvées lors des infections du début de grossesse. (53)

&
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Chez I'immunodéprimé, dans la grande majorité des cas, les formes graves de toxoplasmose
sont consécutives a la réactivation dune infection acquise antérieurement. Les formes
cliniques sont comparables, quelque soit le type dimmunodépression sous-jacente, et
I’ atteinte cérébrale est de loin la plus fréquente; on peut cependant souligner la plus grande
fréquence des formes pulmonaires et disséminées chez les patients ayant un déficit tres
profond de I'immunité, notamment chez les greffés de moelle alo génique. (54)

Chez I'homme, les bradyzoites quiescents peuvent se réactiver a la faveur d'une
immunosuppression (médicamenteuse, VIH, congénitale, cancer ou hémopathie), et

les kystes rompus peuvent libérer des tachyzoites qui vont reprendre une multiplication active
et potentiellement redisséminer, induisant un tableau grave, souvent mortel

sans traitement. Les kystes présents dans un organe transplanté a un receveur non immunise
peuvent étre également a I’origine d’une infection sévére de type iatrogene. Si la phase
d’infection aigué survient pendant la grossesse, le parasite peut coloniser le placentalors de sa
dissémination hématogéne et passer dans le compartiment feetal, induisant une infection
congénitale.(31)

8-1- Immunitécdlulaire:

Le role de I'immunité & médiation cellulaire est essentiel dans la lutte contre I’infection.
Ainsi, des souris nudesathymiques ne développent pas d’immunité protectrice En début
d’infection, les toxoplasmes se multiplient a I'intérieur des macrophages et résistent a leur
lyse en s opposant a la fusion phagosome-lysosome. Une réponse immune cellulaire induite
implique les macrophages, les cellules Natural Killer (NK), les cellules T et la production de
cytokines associées. Le développement de I'immunité limite I'infection mais n'est pas
capable d’ éradiquer le parasite. Les barrieres hémato-meéningée et hémato-oculaire limitent le

flux des cellules immunocompétentes et des médiateurs. (55)
8-2- Immunité humorale :

Dans la toxoplasmose acquise, suite ala contamination, I'immunité humorale se met en place.
Elle ne joue pas un role essentiel dans larésistance al’infection. Des anticorps IgM, IgA, 1gG
et IgE peuvent étre détectés. lIs lysent les toxoplasmes extracellulaires en présence de
complément alors que les formes intracellulaires ne sont pas affectées, ce qui permet la
dissémination du parasite dans |I’organisme par voie sanguine et lymphatique. Ils limitent

donc la dissémination des parasites dans I’organisme mais sont insuffisants pour stopper

5,
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I'infection. Des études expérimentales ont montrées qu’ils ne sont pas protecteurs puisque le
transfert passif d’ anticorps ne protege pas les souris contre I'infection. De plus, de nombreux
essais dimmunisation par les toxoplasmes morts ou irradies ains que par des extraits
antigénigues entrainent la production d anticorps sans pour autant apporter une protection

contre ce parasite. (56)
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1-Toxoplasmose acquise du sujet immunocompétent :

La toxoplasmose acquise de I'immunocompétent est le plus souvent inapparente (diagnostic
purement sérologique). Lorsgu' elle sexprime cliniqguement, €elle est géenéralement
bénigne.(57)

1-2- Laformebénigne :

La plupart des patients immunocompétents présentent une évolution bénigne, autolimitée a

une durée de quatre a six semaines. (58)

les signes cliniques peuvent associer: fievre, adénopathies cervicales mobiles et indolores,

avec parfois myalgies, asthénie plus ou moins prolongée ou encore choriorétinite. (31)

Les adénopathies sont plus volontiers cervicales, peu volumineuses, mais les autres territoires
ganglionnaires peuvent étre atteints. L’ asthénie peut étre profonde et persister plusieurs mois.
L’évolution est habituellement bénigne et la guérison spontanée. Un syndrome
mononucléosique et une accélération de la vitesse de sédimentation sont habituels mais non

spécifiques. (17)

Chez les femmes enceintes, le tableau clinique n’'est pas plus grave et se manifeste le plus
souvent sous forme de syndrome d’ allure grippal. (59)

Il est a noter que les symptémes non spécifiques évoqués ci-dessus ouvrent un grand nombre
de possibilités de diagnostics différentiels. En effet, les causes possibles d’'adénopathie
périphérique isolée sont tres nombreuses, infectieuses, néoplasiques ou immunol ogiques.
Outre la toxoplasmose, les origines infectieuses les plus fréquentes sont e virus Epstein-Barr,

le cytomégalovirus, le VIH et lasyphilis. (58)
1-2- Laforme asymptomatique ou chronique

La primo-infection toxoplasmique est asymptomatique dans plus de 80 a 90 % des cas chez

les sujets immunocompétents. (60)

Elle est mise en évidence a I’occasion d’examens biologiques systémiques, prénuptiaux, ou

lors d’ une grossesse.

La présence de kystes persistant dans les tissus favorise alors I’ acquisition d’une immunité
définitive et protectrice. (61)

=
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2-Toxoplasmose del’immunodéprimé:

La Toxoplasmose de I'immunodéprimé est grave, mortelle sans traitement ; son diagnostic

repose sur larecherche du parasite et/ou |'efficacité du traitement d'épreuve.
2-1- toxoplasmose localisée :
2-1-1-Toxoplasmose cér ébrale :

Cest la locdisation la plus fréguente, mortelle en absence de traitement(62), se
caractérise par une atteinte polymorphe et sans spécificité, avec toutefois deux tableaux
cliniques principaux : la forme encéphalique diffuse et la forme pseudo tumorale a type

d abcés toxoplasmique.

La forme encéphalitique diffuse est d’'alure subaigué, elle débute de facon insidieuse,
marquée par des troubles de la vigilance, des céphalées et de lafiévre. Le tableau peut étre
plus évocateur avec atteinte d'un nerf cranien, un trouble de I'équilibre ou un déficit
moteur. La forme pseudo tumorale est de début plus brutal, avec des signes déficitaires
variables en fonction des localisations : hémiplégie ou hémiparésie, atteinte d'un ou de
plusieurs nerfs craniens. Des crises comitiales localisées ou généralisées, des troubles de
conscience sont fréquents. Dans la plupart des cas, une fievre de 38,5°C a 39°C est

présente.

Le diagnostic de la toxoplasmose cerébrale repose sur les arguments cliniques et
I’imagerie médicale (TDM, IRM). Le scanner montre une ou plusieurs images en cocarde
formée dune hypodensité (nécrose) entourée d'un anneau hyperdense (réaction
inflammatoire) lui- méme dans une zone hypo dense (cedéme cérébral) (figure ?).
Actuellement, la notion d'une sérologie toxoplasmique positive, et de I'absence de

prophylaxie primaire sont deux éléments complémentaires utiles au diagnostic. (63)
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Figure 7 : Toxoplasmose cérébrale chez un patient de 36 ans atteint du VIH. Les|ésions

multiples sont mises en évidence par un balayage a résonance magnétique.(63)
2-1-2-T oxoplasmose extra-cérébrale :
2-1-2-1- localisation oculaire:

Chez les patients immunodéprimés (SIDA principalement), la localisation oculaire est la
deuxiéme, par ordre de fréquence, aprés la toxoplasmose cérébrale, a laguelle elle est
associée dans 10 a 20% des cas. (64)

On observe une grande variété de |ésions cliniques, de type rétinochoroidite, caractérisée
par |'apparition d'une vue trouble et de mouches volantes donnant une impression de
brouillard avec baisse de I'acuité visuelle. Elle peut ére unie ou multifocales, parfois

bilatérales, une uvéite antérieure est fréguemment associée. (65)

Le diagnostic de toxoplasmose en ophtalmologie repose sur I'examen de I'humeur aqueuse et
la détermination du coefficient de Witmer—Desmonts qui détermine le rapport entre la charge
immunitaire (Cl) del’HA et celle du sérum. (66)

Figure 8 : Photos prises par Pr Mathis A CHU Toulouse-Rangueil France. (67)
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2-1-2-2- localisation pulmonaire:

C’est une localisation peu fréquente, mais d’ une extréme gravité. Elle est observée chez
des patients profondément immunodéprimeés, elle ressemble a la pneumocystose et se
caractérise par une pneumopathie fébrile dyspnéisante, avec un aspect radiologique de
pneumopathie interstitielle. (68)

La recherche du toxoplasme se fait par examen direct du liquide de lavage broncho-
alvéolaire et par biologie moléculaire. Dans la plupart des cas, I’évolution est fatale
en quelques jours (69) avec I'aggravation rapide des symptdmes pulmonaires et

la survenue fréquente d’ un état de choc.

Le diagnostic de la toxoplasmose pulmonaire est souvent difficile, étant donné I’ absence

d’ aspect pathognomonique, que ce soit sur le plan clinique ou radiologique.
b-3- localisation cardiaque :

La toxoplasmose cardiague va de la tachycardie ventriculaire a la péricardite chronique

constrictive ou al'insuffisance cardiague.

Les manifestations cardiovasculaires de la toxoplasmose sont rares et rapportées chez un
nombre limité de patients. Le compromis cardiague dans la toxoplasmose implique
principalement |la myocardite, et les complications varient considérablement en gravité. La
myocardite toxoplasmique est difficile a diagnostiquer, car une biopsie endomyocardique

est généralement nécessaire(70)
2-2-T oxoplasmose disséminée:
De nombreuses autres localisations ont été décrites : médullaires, musculaires, cutanées,

hépatiques, digestives, testiculaires, rénales, splénique (69, 71, 72, 73), traduisant dans la

plupart des cas une dissémination

fébrile parasitaire par voie hématogene. Elles surviennent quand le taux de CD4 est

inférieur a

50 éléments/mm3, et elles sont mortelles sans traitement (74). Peu fréquentes, elles sont

cependant d’ une extréme gravité puisque leur issue est le plus souvent fatale. (75)

&
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3-Toxoplasmose congénitale:
3-1-formegrave:

Au ler trimestre, I'infection peut étre responsable de fausses couches et morts feetales,
estimées chez environ 1,5 % des feetus infectés. Des formes graves neurooculaires,
peuvent étre également observées, se traduisent par des anomalies telles que
microcéphalie, hydrocéphalie, dilatation ventriculaire, retard mental, épilepsie, déficit
psychomoteur, surdité, microphtalmie, cataracte, strabisme, névrite optique, nécrose
rétinienne, uvéites et rétinochoroidites pouvant conduire a la cécité s les lésions
rétiniennes affectent la macula. La barriére placentaire devient de plus en plus perméable
au fil de la grossesse, avec un risque de transmission de I’ ordre de 30 % au 2e trimestre,
de 50—70 % en moyenne au 3e trimestre. (31)

3-2-forme bénigne:

Durant le second trimestre, la gravité de I'infection feetale est variable : I’ échographie
feetale peut révéler une hépato-splénomégalie ou des calcifications cérébrales. Les
manifestations cliniques ala naissance peuvent inclure épilepsie, anémie, pétéchiesliées a

une thrombopénie, atteinte hépatique, pneumopathie ou rétino-choroidite (.31)
3-3-formelatenteou infraclinique:

En fin de 2e trimestre ou au 3e trimestre, des formes « modérées » (environ 8 % des
enfants nés vivants) sont observée avec une rétino-choroidite et/ou des calcifications intra
cérébrales (CIC). Les CIC isoléesadla naissance sont associées a un risque accru de
survenue d’ une rétino-choroidite dans la petite enfance, mais n’ont pas de conséguences
sur le développement psychomoteur de I’enfant sous réserve d'un traitement des la

naissance. (31)

Les formes infra-cliniques ou latentes représentent la grande majorité des cas lorsgque les
feetus sont infectés au cours du 3e trimestre (environ 85 % des enfants infectés nés en
France). Ces enfants indemnes de signes cliniques a la naissance peuvent développer

ultérieurement une rétino-choroidite. (31)

&
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Diagnostic de toxoplasmose :

Le diagnostic de l'infection toxoplasmique est réalisé chez les femmes dont on veut connaitre
I'état de I'immunité avant ou au cours de la grossesse et chez les nouveau-nés en cas de
suspicion de toxoplasmose congénitale. |l est aussi pratiqué dans d'autres circonstances que la
grossesse chez des sujets présentant des signes cliniques évocateurs de la maladie pour les
différencier d'autres affections (chorio-rétinite chez le sidéen, etc.). Il se pose également chez

derniéres indications ne seront pas traitées dans I'étude qui suit. (27)
1-Diagnostic direct :
1-1-Examen direct :

L’examen direct repose sur la mise en évidence du toxoplasme sur divers pré évements
(liquide amniotique, sang du cordon, placenta, sang périphérique, moelle osseuse, LCR, LBA,

biopsie cérébrale...) par différentes méthodes : (77)

- Larecherche de tachyzoites ou de kystes sur frottis ou appositions apres coloration au May
Grunwald-Giemsa (MGG)

- Immunofluorescence a |'aide d'anticorps monoclonaux, utilisée surtout sur des préléevements

de patients immunodéprimés. (27)
la détection des parasites est difficile sils sont peu nombreux.(27)
1-2-Inoculation ala souris:

Cest la premiere utilisée pour le diagnostic parasitologique et demeure aujourd’hui une
technique de référence pour isoler les toxoplasmes viables. Apres inoculation des
prélévements pathologiques, les souris infectées développent rarement des signes cliniques.
Des contréles sérologiques sont effectués chez la souris 4 a 6 semaines plus tard. En cas de
positivité, les kystes sont recherchés au niveau du cerveau. La sensibilité de cette technique,
proche de 60 % est moins bonne que celle de la PCR. Sa spécificité est excellente puisquelle
est de 100 %. (78)

Elle n’est réalisée que par quelques laboratoires agrées. Sa plus faible sensibilité et le retard
du résultat (4 a 6 semaines apres inoculation) rend cet examen peu utile en pratique.

Cependant, I’inoculation a la souris reste le moyen d'isoler des souches de toxoplasmes, pour

:
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pouvoir conduire des études ultérieures (génotypage en lien avec la pathogénicite, résistance

meédi camenteuse). (79)
1-3-Culturecdlulaire :

La recherche du Toxoplasme est pratiquée égaement sur culture cellulaire. Elle est
habituellement effectuée sur des cellules fibroblastiques (type MRC5), mais d autres types
cellulaires peuvent étre employés (HelL La, THP1, TG180, etc.).

La croissance du parasite est visuaisée par révélation immuno-enzymatique ou

immunofluorescence.

La recherche du toxoplasme en culture cellulaire est une technigue relativement rapide (3 a5
jours au minimum) mais sa sensibilité est inférieure a celle de I'inoculation ala souris et de la
PCR. (80)

2-Tests sérologiques :
2-1- Lacinétique des anticorps au cours d’ une séroconversion :

Les anticorps anti-toxoplasmiques sont des marqueurs de I'infection et constituent la
base du dépistage et de la surveillance de la toxoplasmose chez la femme enceinte. La
cinétique des anticorps varient en fonction des isotypes étudiés (I’organisme élabore en
premier lieu, les |g spécifiques dirigés contre la membrane puis dans un second temps des Ig
dirigés contre les constituants cytoplasmiques du parasite) et de la technique utilisée. La
maitrise de cette cinétique permet ains dinterpréterau mieux les résultats des

serologies.
2-1-1- LesImmunoglobulinesM :

Comme dans la plupart des infections, les 1gM sont les premieres a apparaitre dans les
jours suivant la contamination. La détection d'IgM fait suspecter une séroconversion
mais seule |'apparition des IgG authentifie la primo-infection. Les IgM augmentent le
mois suivant puis diminuent et persistent durant une période plus ou moins longue. Le
maximum de production est atteint entre la 4eme et la 8éme semaine. Elles sont
détectées au-dela du stade aigu de I'infection, frequemment 1 an aprés la contamination,
par la méthode ISAGA. Les variations individuelles dans la durée et I'intensité de la

réponse IgM limitent son utilité pour dater I'infection. Des anticorps non spécifiques

=
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peuvent aussi étre détectés sansqu’il y ait infection, ce qui complique I’interprétation.
L'erreur & ne pas commettre est de conclure d’embléea une primo-infection sur la seule

présence d' IgMou d’ |gGassoci éesadesigM. (56)
2-1-2-L esImmunoglobulines G :

Les premiers synthétisés, sont dirigés contre la membrane du parasite (protéine P 30)
et détectés environ une semaine aprés les IgM. Ils augmentent ensuite pour
atteindre habituellement leur maximum deux mois apres. Des titres éevés persistent
plusieurs mois puis diminuent lentementLa détection des IgG vis-a-vis des antigénes
solubles est retardée jusqu'a deux mois apres la contamination et le maximum atteint
plus tardivement, En I’absence de détection d anticorps IgM, les anticorps IgG sont le
témoin d une immunit§70].Leur cinétique est variable selon I'&ge et donc selon les
techniques utilisées pour leur titrage. Ains les techniques qui utilisent le toxoplasme
entier (Dye Test, IFl) dépistent plus précocement les anticorps que les tests qui utilisent un
antigene soluble, extrait apres lyse du parasite (ELISA, hémagglutination). En effet, lors
d'une primo infection, la réponse humorale est d'abord dirigée contre les antigénes
membranaires puis ensuite, contre les antigenes cytoplasmiques. Les résultats peuvent
étre exprimés en différentes unités (Ul, indice, titre). Seul le Dye Test et I'IFI
bénéficient d’'un sérum de référence et autorisent I'utilisation d'unités internationales.
La standardisation des unités de toutes les techniques a I’aide de ce sérum de référence, se
heurte a la difficulté de conversions des titres en Ul, conversion plus ou moinsfiable selon

lanaturede I’ antigene. (81)
2-1-3-LesautresisotypesigA et IgE
2-1-3-1-Lesanticorps|igA :

Ils ont dans le premier mois une cinétique proche de celle des 1gG. Les IgA,
détectésdans 80 a 95 % des cas selon les éudes ont une production maximale 2 a 3
mois apres la contamination. Elles disparaissent plus rapidement que les anticorps IgM.
Leur présence inconstante limite leur usage dans le diagnostic. Lors de réactivation
sérologique, on observe une augmentation du titre des anticorps IgG associée ou non a la
présence d anticorps IgA. Une courbe théorique d évolution des anticorps au cours d’ une

primo-infection est schématisée dans lafigure 10. (82)

5,
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2-1-3-2-Lesanticorps I gE

IlIs ont une cinétique proche de celle des IgM mais disparaissent quatre mois
apres ledébut de I’infection. (83)

Leur présence est contemporaine de [’infection. Cependant lesvariations

individuelles de cinétique peuvent rendre leur interprétation délicate. (82)

L'absence d'IgA et d'IgE naturelles, et dinterférence classique avec le facteur
rhumatoide et les anticorps anti-nucléaires expliquent I'intérét du dosage de ces

isotypes qui constitue un plus pour le diagnosticd une infection toxoplasmique

gl ul AVIDITY

mL — —
1gM (I1SAGA) / —
1000 —

1gM (ELISA) / = \

high

Intermedaiate

low

4 B 12 months

POSITIVE ANTIBODIES

Figure 9 : Cinétique de laréponse des anticorps (Ac) durant une infection par
T.gondii. (84)

Les mesures de surveillance sérologique de latoxoplasmose maternelle Un
programme national de dépistage sérologique systématique a été instauré en France chez la
femme enceinte, avec surveillance mensuelle des femmes séronégatives pendant la
grossesse. L’ objectif de cette pratique est de limiter e risque de contamination maternelle en
cours de grossesse, en accompagnant les résultats de sérologie négative et de conseils
hygiéno-diététiques. Le second aspect est de pouvoir dépister précocement une

séroconversion en cours de grossesse dfin d'éviter la transmission materno-feetale ou
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réduire les sequelles gréce a laprescription d’ un traitement, etpour proposer un diagnostic

anténatal. (85)
1gG négatives IgG positives IgG positives IgG négatives
IgM négative IgM négatives IgM positives IgM positives
Absence Immunité Début d’infection ou
D’immunité Ac

Toxoplasmique

toxoplasmique IgM non spécifique

Ancienne
v v
Avidité forte Aviditéfaible ou

Infection >3-5 Intermeédiaire

Mois selon les
: : : Réactifs

Si femme enceinte : conseils
d hygiene l v
Controle sérologique mensuel en me s me s
Cours de grossesse et 2-3 semaines 27" serum 27 serum
Apres|"accouchement 3 sem plustard 2sem plus
tard

[ Apparitiond' 1gG }

: Séroconversion
Titre 1gG v
v Titre IgG stable : augmenté : ,
. e Infection>2-3 Infection Abserjcg d\ 1gG
Aéé:ronflr\rréer sur un 2 mois <2-3 mois Controlee ;.) 4-5
um a 3semaines,en Semaines absence
fonction des situations D’ immunisation

cliniques

Figure 10 : différentes situations sérologique
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2-2- Techniques utilisant des antigenesfigurés :
2-2-1- Test delyse ou Dyetest (Test de Sabin et Feldmann) :

C’est la premiére technique a étre utilisée dans le sérodiagnostic de |a toxoplasmose. Mise au
point par Sabin et Feldman en 1948, son principe est basé sur I'observation microscopique de
la lysedes toxoplasmes (tachyzoites) vivants par les anticorpsspecifiques, en présence de

complément, dans le sérum du patient infecté. (27)

Son avantage majeur est sa spécificité. Elle est encore une technique de référence utilisée
comme test de confirmation en cas de discordance d'interprétation ou de valeurs limites des
tests sérologiques effectués en premiére intention. Elle détecte les anticorps rapidement en
début d'infection, Mais la complexité de sa réalisation la réserve a quelques laboratoires
spécialisés. En effet, elle nécessite des toxoplasmes vivants, ce qui implique I'entretien de la
souche de toxoplasme sur souris ou par culture au laboratoire. De plus, il faut disposer d'une
source de complément de sérum frais humain sans anticorps anti - T. Gondi et sans action
lytique spontanée. Les anticorps détectés sont en mgjorité des 1gG dirigés contre des
structures membranaires. Les résultats sont exprimés en Ul/ml par rapport a un sérum étalon
del'OMS, ce qui apermis de standardiser cette technique.(27)

2-2-2- Immuno Fluorescence Indirecte (1Fl) :

Elle utilise des toxoplasmes formolés et fixés sur des lames de verre. Les anticorps
(potentiellement contenus dans le sérum testé) dirigés contre des sites antigéniques
membranaires sont révélés par addition danti globulines humaines marquées par un
composant fluorescent, I’isothiocyanate de fluorescéine. La lecture est réalisée a l'aide d'un
microscope a fluorescence. Cette technique détecte les 1gG et les IgM selon la nature de
I'antiglobuline utilisée. Elle permet une bonne détection deslgG dont le seuil de sensibilité est
situé a8 Ul/ml. (86)

Il est aussi possible de détecter les anticorps IgM. Cependant |a technique est délicate car il
faut savoir distinguer une fluorescence polaire limitée a I'extrémité antérieure du tachyzoite,
due a des IgM non spécifiques, d'une fluorescence du toxoplasme entier considéerée
comme positive. Ceux-ci sont détectés uniquement pendant les 2 a 3 mois apres I’ infection.
De fauxpositifs en IgM peuvent étre observés avec le facteur rhumatoide et de faux positifs en

1gG en présence d'anticorps antinucl éaires. (27)

¥
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2-2-3-Réaction | SAGA (Immuno Sorbent Agglutination Assay) :

Dans ce test, les plaques de micro-titrage sont recouvertes d'anticorps anti-lgM humains, et
I'échantillon de sérum est gjouté aux puits pour permettre laliaison des IgM. Les plagues sont
lavées et la suspension de tachyzoites fixés est goutée aux puits. L'IgM spécifique dans
I'échantillon de sérum se liera a I'lgM anti-espéce et agglutinera les antigénes parasitaires
fixés.(87)

Ce test est plus simple et plus facile a réaliser que I'lgM-ELISA, mais il nécessite un grand
nombre de tachyzoitesdeT. gondii. (89)

L'IgM-ISAGA peut étre utilisé pour le diagnostic de I'infection aigué acquise et congénitale a

T. gondii.
2-2-4-Agglutination directe classique :

Cette technique consiste en une addition de dilutions sérielles du sérum a tester, a une
suspension de parasites entiers dans des puits avec un fond en forme de U. Lorsque les
parasites couvrent tout le fond du puits (voile au fond de la cupule), la réaction est positive,
alors que s'ils sédimentent au fond, la réaction est négative (lecture a I'eeil nu). Le titre
correspond a la derniére dilution donnant un voile couvrant 50 % de la cupule. Cette méthode
détecte alafoisles IgGet lesIgM. (89,90)

2-3-Techniques utilisant un antigéne soluble :

Les antigenes solubles sont obtenus par traitement physico-chimique des toxoplasmes
suivi d'une purification. Ce sont des extraits dantigenes somatiques seuls ou

d’ antigénes somatiques et membranaires. (60)
2-3-1-Hémagglutination passive= indirecte

Baste sur [I'agglutination d'hématies de mouton sensibilises par [|'antigene

toxoplasmique, cette technique al’ avantage de ne pas faire intervenir d’ antigenes vivants.
Principe

L'antigéne issu de T. gondi est fixé sur des globules rouges de moutons traités par
I’aldéhyde pyruvique. Ces hématies sont mises en présence de dilution sérique et
incubées pendant 2 a 8h. La présence d' anticorps spécifiques se traduit par la formation d’un
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voile. Cette technique permet de détecter les immunoglobulines totaes ou de
différencier leslgG et les IgM en utilisant du 2mercaptoethanol. En effet, soit le sérum
est traité au 2 mercapto-ethanol dans ce cas, on inactive les IgM et on obtient un titre
correspondant au 1gG, soit le sérum n’est pastraité et dans ce cas c'est le titre en IgM et en
IgG qui est obtenu. Le seuil de positivité correspond a une dilution du sérum au 1/40. Cette
technique peu spécifigue tombe en désuétude et se voit supplantée par des techniques

plus modernes et performantes. (19)
2-3-2-Agglutination de particules de latex sensibilisees

Basée sur le méme principe que I’hémagglutination passive, on remplace ici les
hématies par des particules de latex sensibilisées. Cette technique permet de mettre en
évidence les immunoglobulines totales mas ne différencie pas les isotypes.
D’exécution simple et rapide, elle se heurte tout de méme au risque de faux négatif

par phénomene de zone. (19)
2-3-3-EL1SA (EnzymeL iked Immuno Sorbent Assay)

Le principe de cette technique immuno-enzymatique est de mettre en contact le sérum

ou plasma maternel avec un réactif contenant des antigenes du toxoplasme.

Les anticorpsspecifiques sont ensuite mis en évidence par |'addition d'un conjugué
anti-anticorps marqué par une enzyme. Le complexe antigene-anticorps sera révélé par
I’addition du substrat de I’enzyme, provoquant une réaction colorée ou fluorescente.
Cest cette réaction qui sera mesurée pour quantifier les anticorps présents dans le sang
maternel. (91)

Les réactifs sont des antigénes solubles cytoplasmiques, qui peuvent étre enrichis par
des antigénes membranaires (toxoplasmes entiers) pour améliorer leur sensibilité en début de
séroconversion (en effet, les premiers anticorps synthétisés sont essentiellement dirigés contre
la membrane du parasite). Ainsi, ces techniques vont permettre de détecter a la fois
les anticorps dirigés contre la membrane du parasite, et ceux dirigés contre ses antigenes

solubles. C’ est une technique de qualitépour |a quantificationdes anticorps IgM, 1gG, ou IgA

(91,56, 92)

.
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Les techniques utilisant les antigénes solubles détectent des immunoglobulines G de
spécificité différente, elles apparaissent plus tardivement que les anticorps détectés avec

les techniques utilisantles antigénes figurés
Test d’avidité :

Letest de mesure d avidité des 1gG est utilisé pour affiner |a datation de I’ infection lorsgque la
présence concomitante d’'IgM et d'1gG anti-Toxoplasma fait suspecter une infection récente.
Ce test est basé sur I’augmentation progressive de I’ affinité des anticorps pour leur cible
antigénique au cours de |’évolution de I'immunité naturelle suivant I'infection. L’ affinité
augmente habituellement progressivement au cours des semaines ou mois du fait de la
sélection des cellules B orientées vers les antigenes du toxoplasme . La mesure de la force de
liaison de |'anticorps peut étre évaluée par une technique de type ELISA modifiée par
I’introduction d’une étape de lavage avec un agent dissociant (généralement |’ urée) qui
permet de retirer les anticorps de faible avidité d'une infection acquise récemment. Le titre
résultant d’'1gG détectables est utilisé pour calculer un ratio des titres (ou valeurs de densité
optigues) entre les échantillons traités et non traités, ce ratio étant nommé indice d' avidité. En
fonction des tests commerciaux, un indice d’ avidité élevé s interprete comme une infection
acquise dans les trois-cing mois précédents, excluant donc une infection survenue en cours de
grossesse s le test est réalise pendant le ler trimestre de grossesse. A contrario, une avidité en
IgG faible ne permet pas d affirmer une infection récente car la maturation de la réponse
immunologique est plus ou moins longue en fonction des personnes. Des anticorps de faible

avidité peuvent étre retrouveés plus d’ un an aprés la contraction de I’ infection.(93)
3-Biologie moléculaire:

L’ADN parasitaire peut étre recherché dans différents prélévement, incluant le liquide
amniotique et divers préévements néonataux, en fonction du contexte clinique. La PCR
guantitative en temps réel semble étre devenue la technique de référence pour la recherche
directe du parasite, notamment du fait de sa sensibilité élevée.(94)

La PCR joue un rble essentiel pour le diagnostic prénatal de la Toxoplasmose par la
recherche du parasite dans le liquide amniotique avec la mise en évidence de I’ADN de T.

gondii.
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En période néonatale, I’ analyse par PCR du sang du cordon, du sang périphérique de I’ enfant
et du placenta, voire plus récemment du liquide amniotique prélevé lors de |’ accouchement,

peut contribuer au diagnostic néonatal.

La PCR est aussi utilisée pour confirmer I'éiologie d une toxoplasmose sur des produits
d’ avortement.(95)

4-Diagnostic de toxoplasmose chez e sujet immunocompétent :

Les indications du diagnostic biologique de la toxoplasmose chez le sujet immunocompétent
sont les suivantes : femmes enceintes (dépistage systématique), sujets suspects de
toxoplasmose oculaire et patients présentant des symptdmes non spécifiques, en particulier s

ces derniers sont severes.
Dans ces indications, |e diagnostic biologique de |a toxoplasmose se compose :

# de la recherche des anticorps sériques anti-Toxoplasma disotypeslgG et IgM,
habituellement réalisee par une technique dimmunoanalyse (immunoenzymatique,

chimiluminescence...) ;

# d'itération(s) pouvant suivre cette premiere recherche dans les situations et selon les
modalités suivantes :

- la présence d'IgM et/ou de résultats douteux d’'IgG, qui requiert une confirmation par une
technique différente (dye-test, IFI, immunoblot, ou ISAGA) et relevant d'un laboratoire

expert de latoxoplasmose,

- une suspicion d’infection toxoplasmique aigué, qui requiert I’ éude de la cinétiquedesigG
avec une ou deux itération(s) de larecherche initiale a deux ou trois semaines d’intervalle ; les
prél evements successifs devant étre titrés au cours d’ une méme série, avec la méme technique

immuno-analytique,

- la prolongation du suivi mensuel par une recherche des IgG et IgM deux a quatre semaines
aprés |’accouchement, qui est a réaliser chez les méres séronégatives pendant toute la

grossesse

# du test de mesure d'avidité des 1gG anti-Toxoplasma pour dater |’infection en présence

d’une suspicion d'infection récente (présence d’ IgM, confirmée par une seconde technique, et

%
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d’IgGanti-Toxoplasma) chez la femme enceinte et le sujet symptomatique, ce test permettant

uniquement d’ exclure une infection récente en présence d’ une avidité élevee.

Dans ce contexte de diagnostic de la toxoplasmose chez le sujet immunocompétent, la
recherche des anticorps sériques anti-Toxoplasma d'isotypesigA et IgE n’est pas pertinent.
(93)

Chez les personnes immunocompétentes, la confirmation d'une infection aigué peut exclure
d'autres étiologies potentiellement plus graves. Dans d'autres contextes cliniques ou I'infection
a Toxoplasma peut entrainer des séquelles graves, I'interprétation des résultats de laboratoire
pose des problemes importants. Le parasite peut en effet étre présent sous forme aigué,
chronique, latente ou réactivée. Ainsi, la discrimination de ces formes est souvent cruciale
pour comprendre la pertinence clinique. Un dépistage sérologique méthodique des anticorps
IgG et IgM de T. gondiichez les personnes immunocompétentes adultes symptomatiques, chez
les femmes enceintes le plus tét possible dans la gestation (de préférence au cours du premier
trimestre) et chez les femmes séronégatives chaque mois ou trimestre par la suite est optimal.
Ce dépistage permet de détecter une séroconversion et dinstaurer un traitement précoce. (96)

5- diagnostic de la toxoplasmose chez I'immunodéprimé :

Chez les immunodéprimés, le diagnostic de toxoplasmose est le plus souvent affirmé sur
I'efficacité du traitement d'épreuve chez un patient sans prophylaxie, ayant une sérologie
positive et une manifestation clinique compatible. Chez ces patients, la sérologie permet
seulement d'envisager |e diagnostic comme possible. Le parasite doit étre recherché de fagon
directe dans les échantillons biologiques, par coloration, inoculation a l'animal ou
amplification génique (PCR). (97)

6-diagnostic de la toxoplasmose congénital :
6-1-diagnostique néonatal :

Le diagnostic néonatal doit étre réalise chez tous les nouveau-nés dont la mere a fait en cours
de grossesse une séroconversion documentée avec un diagnostic prénatal négatif ou non fait
ains gque chez tous les nouveau nés de mere avec une histoire sérologique suspecte ne
permettant pas d éiminer formellement une infection péri-conceptionnelle ou une

séroconversion per gravidum. Ce diagnostic repose sur la clinique (examen clinique
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approfondi), I'imagerie (fond d'ceil et échographie transfontanellaire) et la biologie

(sérologie et biologie moléculaire).

En cas de diagnostique pré natal (DPN) positif, le diagnostic néonatal est essentiellement
clinique et radiologique afin d' évaluer la sévérité de I'infection congénitale. Le diagnostic
biologiqueici n'est plus contributif, il permet de confirmer le résultat prénatal. (79)

6-2-diagnostique et suivi post natal :

Le diagnostic postnatal repose principalement sur la surveillance sérologique de I enfant. Il
est indispensable chez un enfant a risque de toxoplasmose congénitale avec un diagnostique
pré nata (DPN) et un diagnostique néonata (DNN) négatifs ou non faits. En cas de
diagnostique prénatal(DPN) diagnostique néonatal positif(DNN), le diagnostic postnatal est
essentiellement clinique en particulier ophtalmologique (dépistage de lésions oculaires
tardives). Une surveillance hématologique (numération formule sanguine) est réalisée au
début du traitement, 15 jours apres puis tous les mois.

Le seul critére qui permet d' éiminer formellement la toxoplasmose congénitale est la
négativation de la sérologie chez un enfant suivi sans traitement au cours de la premiére année

devieou au plustard al’ &ge de un an.(79)
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ChapitreV Traitement

1-Prophylaxie
1-1-Prévention primaire:

La prévention primaire repose sur des mesures dhygiene pour éviter [I'infection.
Globalement, ces mesures recommandent une vigilance autour de I’aimentation (viande,
égumes/fruits consommeés crus, eau de boisson, coquillages), de I’ hygiéne des mains (aprés
manipulation de viande crue, jardinage ou autre activité extérieure en contact avec le sol,
apres contact étroit avec un chat), de la possession d'un chat (nourriture, changement de
litiere, etc.). ldéalement, I'explication de ces mesures doit étre faite au cours d'une
consultation et accompagnée d’informations écrites pour une mémorisation optimae de
I"information tout au long de la grossesse. Ces recommandations de prévention primaire
devraient étre données aux patients immunodéprimeés seronégatifs, pour éviter de contracter la
toxoplasmose. De plus, au vu de la virulence particuliére de souches sud-américaines ou
africaines, il semble prudent de diffuser également ces recommandations aux voyageurs
(femmes enceintes ou immunodéprimés) qui se rendent dans les pays concernés méme s'ils

sont déjaimmuniseés. (98)
2-2-Prévention secondaire :

La prévention secondaire s appuie sur une chimio-prophylaxie et concerne des patients
immunodéprimeés qui sont séropositifs pour la toxoplasmose, ¢’ est-a-dire porteurs chroniques
de kystes, et sont a risque de réactivation toxoplasmique. La chimio-prophylaxie est
consensuelle pour les patients positifs au VIH au stade Sida, lorsgque les lymphocytes T (LT)
CD4+ sont inférieurs a 100, et repose sur le cotrimoxazole aux mémes posologies. En cas
d’intolérance, I’ dternative peut étre atovaquone (1,5 g/j)-pyriméthamine (25 mg/j).

La chimio prophylaxie par cotrimoxazole est également indiquée chez les alogreffés de

cellules souches hématopoiétiques.

Une chimio-prophylaxie secondaire doit également étre administrée apres un premier épisode
de réactivation, et s appuie soit sur le cotrimoxazole, soit sur une bithérapie pyriméthamine-
sulfadiazine (25 mg-2 g/j ou 50 mg-2 g x 3/semaine) tant que |'immunosuppression
perdure.(98)
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Traitement

2-Traitement ;

Tableau 2 : traitement de la 1€ ligne de la femme enceinte et du nouveau-né.(31)

Situation clinique

Femme enceinte
avec

Séroconversion
avéréeou

fortement suspectée
Femme enceinte
avec DPN

positif ou anomalies
echographiques

Nouveau-né avec
Toxoplasmose
congénitale
severe

Nouveau-né avec
Toxoplasmose
congénitale
asymptomatique ou
bénigne

p.o.: peros; | :jour ; sem: semaine; DPN : diagnostic prénatal.
a Atteinte sévére s signes neurologiques,

>

molécule

Spiramycine

Pyrimethamine
+ sulfadiazine
+ acide folinique

Pyrimethamine
+ sulfadiazine
+ acide folinique

Pyrimethamine
+ sulfadiazine
+ acide folinique

3CIC et/ou > 1 lésion oculaire.
b Atteinte bénigne si absence de signes neurologiques, < 3 CIC et/ou 1 lésion oculaire

schéma

1g(3MU)

X

3]

50 mg/j

la2glj

X

3

50 mg/sem

2 mg/kg/j [1j], puis
1 mg/kg/j [6 mois]
puis

1 mg/kg

X

3/sem [6 moig]
100 mg/kg/j

15 mg/sem (3

X

5 mQ)

2mg/kglj [1]], puis
1 mg/kg/j [2 moig]
puis

1 mg/kg

X

3/sem [10 mois]
100 mg/kg/j

15 mg/sem (3

X

5 mg)

Durée

Jusgqu’a
|’ amni ocentese
et/ou accouchement

Jusgqu’ a

I’ accouchement

lan

lan
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Matériel et méthode

1-Typed’ éude:

Etude prospective observationnelle descriptive a visée anal ytique.
2- Lieu et périodedel’ étude :

Afin de réaliser cette étude, nous nous sommes installés au niveau de trois laboratoires
d’analyses médicales (laboratoire sifer, laboratoire zerrar et laboratoire de la clinique nait-
kaci) situés dans la commune de Tizi-Ouzou, durant la période du 1% décembre 2020 au 31
mai 2021.

3-Population éudiée :
Il S agit de femmes enceintes adresses aux laboratoires pour une sérologie toxoplasmique.
4-Criteresd’inclusion :

Les femmes enceintes, quelque soit |I'&ge de grossesse, adressées aux laboratoires pour une
serologie toxoplasmique et qui ont présenté leur consentement favorable pour faire partie de
I étude.

5-Critéresd’exclusion :

Nous avons exclu de notre éude les femme hors de I’ége de procréer, les femmes non
enceinte, les femme en age de procréer qui se sont présentées aux niveau des laboratoires de
notre éude pour effectuer une sérologie de toxoplasmose avec titrage des 1gG uniquement,
ainsi que les gestantes qui se sont présentées durant notre période d' étude plus d’ une fois pour
effectuer une sérologie toxoplasmique dans le cadre d’un suivi de grossesse, les enfants, les

immunodéprimées les transfusées, |es transplantées d’ organes solides, et enfin les greffées.
Matériel

1-Matériel pour le prélévement sanguin :

-Epicranienne

-Alcool

-Coton

|
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-Garrot propre

-Sparadrap

-Tubes sec

-Aiguille fine & biseau court, stérile et & usage unique
-Un portoir pour poser lestubes

-Une chaise et une table ou un fauteuil de prélévement pour le patient.

Figure 11: Matériel pour le prélévefnent &angui'n.

(Clinique de gynécologie obstétrique NAIT-KACI)

2-Matérie pour I'analyse sérologique :

Appareillages:

39
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Centrifugeusel : CENCE TDZ-WS (figure 1)

Figure 12 : Centrifugeusel : CENCE TDZ-WS
(Clinique NAIT-KACI)

Automatel : Mini VIDAS Biomérieux.(figure 12)

MINIVIDAS

Figure 13 : Automatel : Mini VIDAS Biomérieux.

(Clinique NAIT-KACI)
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Automate2 : Mini VIDAS Biomérieux.(Figure 13)

Figure 14 : Automate2 : Mini VIDAS Biomérieux.
(Laboratoire SIFER)

Technique d’analyse : ce sont des automates de laboratoire qui Sappuient sur la technologie
éprouvée ELFA (Enzyme Linked Fluorescent Assay).

Principe:

Le principe du dosage associe la méthode immunoenzymatique par immunocapture a une
détection finale en fluorescence (ELFA).

La cbne a usage unique sert a la fois de phase solide et de systéme de pipetage.les autres
réactifs de laréaction de systeme de pipetagel es autres réactifs de la réaction immunologique
sont préts al’emploie et pré-répartis dans la cartouche.

Toutes les étapes du test sont réalisées automatiquement par I'instrument elles sont

constituées d’ une succession de cycles d aspiration/refoulement du milieu réactionnel.

Aprés une étape de dilution du serum,les IgM sont capturées par I’ AC polyclonale présent sur
laparoi du cone.
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Les IgM anti-toxoplasmique sont détectées spécifiquement par I'antigéne toxoplasmique
inactivé (souche RH Sabin). Lui-méme révélé par un anticorps monoclonale murin anti-

toxoplasmique (anti-p30), conjugué ala phosphatase alcaline.

Lors de I’ étape finale de révélation, le substrat (4-Méthyle-ombelliferyl phosphate)est aspiré
puis refoulé dans le cone ;I’enzyme du conjugué catayse la réaction d hydrolyse de se
substrat en un produit (4-Méthyl-ombelliferone)dont la fluorescence émise est mesurée a 450
nm. La valeur du signa de fluorescence est proportionnelle a la concentration d’ anticorps
présents dans |’échantillon. A la fin du test, un indice est calculé automatiquement par

I"instrument par rapport au standard S1 mémorise, puis imprime.

Lecone : figure (15)

Figure 15 : le cone

(Laboratoire SIFER)

Le cone (SPR) est sensibilisé au moment de la fabrication par de I’ anticorps anti-chaine U
humaine (chevre), chague cone est identifié par le code TXM. Utiliser uniquement le nombre
de cbnes nécessaire et laisser les cones inutilisés dans leur sachet. Renfermer compl étement le

sachet aprées ouverture.
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La cartouche : figure (16)

Figure 16 : la cartouche
(Laboratoire SIFER)

La cartouche est composée de 10 puits. Le premier puits est réservé al’ introduction de
L’ échantillon. Le dernier puits est une cuvette permettant la lecture en fluorimétrie. Les

Différents réactifs nécessaires al’ anal yse sont contenus dans ces puits intermédiaires.
Réactifs :

-Biomérieux Vidas Toxo 1gG. Figure (17)
-Biomérieux Vidas Toxo IgM. Figure (18)

E
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VIDAS® TOXO IgG I 30210

Figure 17 : coffret du réactif mini vidas Biomérieux Toxo 1gG

(Laboratoire SIFER)

Figure 18 : coffret du réactif mini vidas Biomérieux Toxo IgM

(Laboratoire SIFER)

Les kits Vidas contiennent tous les composants nécessaires pour un test : Réactif /Diluant
/Solution lavante /Conjugué /Substrat.

Appareillage :

- Centrifugeuse : CENCE TDZ-WS (figure 12)
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- Automate MAGLUMI 2000 plus. (figure 19)

Figure 19 : Automate MAGLUMI 2000 plus

(Laboratoire ZERRAR)
Principe:

Le test toxolgG est un test immunologique indirect par chimioluminescence. L'échantillon (ou
le clibrateur/contréle, le cas échéant), le tampon (y compris les IgManti-humaines de chévre,
les IgGanti-humaines de chevre), les microbilles magnétiques recouvertes d'antigéne Toxo
purifié sont mélangés soigneusement et incubés, formant des complexes anticorps-antigene.
Aprés précipitation dans un champ magnétique, décanter le surnageant. Ajouter ensuite
I'ABEI marqué avec un anticorps IgGanti-humain de souris, et incuber pour former des
complexes en sandwich. Apres précipitation dans un champ magnétique. Ensuite, on gjoute le
starter 1+2 pour initier une réaction de chimioluminescence. Le signal lumineux est mesuré
par un photomultiplicateur en unités de lumiére reative (UFR), ce qui indique la
concentration de ToxolgG présente dans I'échantillon (ou le calibrateur/contréle, le cas

échéant).
Technique :

MAGLUMI 2000 plus est un automate qui fonctionne selon la technique de

chimiluminescence.
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Réactifs :

-MAGLUMI ToxolgG. (figure 20)

-MAGLUMI ToxolgM. (figure 21)

Figure 20 : MAGLUMI Toxo IgGFigure 21 : MAGLUMI ToxolgM

(Laboratoire ZERRAR)

Solution :

-MAGLUMI washconcentrate : solution de lavage.

3-Fichederenseignement :

-Une fiche de renseignement est dument remplie pour chaque femme enceinte adresse au
laboratoire pour une sérologie toxoplasmique et qui a permis le recueil des différentes
données épidémiol ogiques afin de comparer nos résultats avec ceux de littérature.

Elle comportait une partie relative al’identité des patients ainsi que des renseignements sur la
grossesse et une partie relative aux facteurs de risque connus de la toxoplasmose tels que : La
consommation de viande mal cuite, la notion de présence ou non de chat dans I’ entourage et

les travaux de jardinage (oui/non).
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M éthodes :
FormuleKHI2:
KHI2=Z[n(ij) = n’(ij)] 2y (ij)

- a<0.05 différence significative

- 8>0.05 différence non significative

1-Prélevement sanguin :

Recueillir et/ou vérifier les informations administratives, physiopathologiques et
thérapeutiques.

o Installer le patient en décubitus dorsal, ou assis le bras reposant sur une surface
dure jamais debout (car risque de malaise).

e Selaver les mains soigneusement et mettre des gants.

e Rassurer lemaade

e Choisir une veine de gros calibre afin de minimiser l'irritation de la veine ; le meilleur
choix est une veine du membre supérieur.

o Appliquer le garrot pour faire gonfler la veine en le serrant modérément (pour éviter

les risques d'hémolyse).

e Silavene n'apparait pas, demander au patient de serrer et de desserrer le poing, puis
de le tenir fermé le moins longtemps possible (car risque d'hyperkaliémie).

o Désinfecter I'endroit de la ponction veineuse.

o Stabiliser la veine en tendant |égerement la peau au moyen du pouce gauche (si vous
étes droitier !) en posant le pouce a quelques centimeétres en dessous du point de
ponction en vue de I'introduction de l'aiguille.

e Tenir I'aiguille avec un angle de 30°, le biseau de l'aiguille tourné vers le haut.

o Piquer a1 centimétre au dessous de la saillie veineuse.

o Faire pénétrer l'aiguille dans la veine et vérifier I'existence d'un reflux de sang
prouvant la présence de l'aiguille dans laveine.

e Desserrer le garrot.
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o Remplir chaque tube sec et le disposer sur le portoir : ils seront rebouchés et agités des
lafin de la ponction.

o Oter l'aiguille avec |le dernier tube puis comprimer quel ques minutes avec du coton.

o Enfin sassurer qu'il n'y a pas de saignement ou d'hématome au lieu du prélévement : s
oui effectuer un pansement compressif (pendant 1/4 d'heure en saidant de la
participation du patient).

« Jeter l'aiguille sans recapuchoner dans un conteneur spécifique.

o Apporter le plus rapidement les prél évements au laboratoire.

2-Traitement des prélevements :
Aprés centrifugation on préléve les sérums qui seront conservés a (+ 4C°) au maximum d’ une
semaine, autrement il faudrait les congeler jusgu'a leurs traitements. Il est recommandé de ne

pas procéder a plus de 5 cycles de résultats :

Congélation /décongélation, les échantillons devront étre soigneusement homogénéisés
(Vortex) (figure 22) ; apres décongélation et avant laréalisation du test.

Figure 22 : vortex fisherbrand
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(Laboratoire ZERRAR)

3-Mode opératoire :
1- Retirer uniguement les réactifs nécessaires, les laisser 30 minutes a température

Ambiante avant utilisation.

2- Laprised des échantillons est de 100 Ul pour ce test. L’ échantillon est déposé

Manuellement dans le premier puits.

3- Les résultats sont obtenus au bout de 40 minutes environ. A lafin del’ analyse, retirer

les cones et |es cartouches de I’ instrument et les éiminer dans un récipient approprié

4- Aprés le dosage, congelez le sérum a une température de — 25 + 6°C pour pouvoir

poursuivre les examens ultérieurement si nécessaire.

4-Interprétations desrésultats :(84)
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" Sérodiagnostic
inltlal en début de
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Figure 23 : schéma du diagnostic des différentes situations

L’interprétation des résultats sur chague automate se fait comme suit :

e Tableau 3: Normesautomate MINI VIDAS Biomérieux

Interprétation

Sérologie 1gG

<41U/ml Négatif
>4et<81U/mI Douteux
>81U/ml Positif
Sérologie |gM

<0,551U/ml Négatif
> 0,55 et < 0,65 I1U/ml Douteux
> 0,65 1U/ml Positif

e Tableau 4 : normes Automate MAGLUMI 2000 plus :
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Sérologie 1gG

<2 UL/ml Négatif, absence d’immunité suivi mensuel

>=2UL/ml Positif, immunité ancienne en [|'absence
d'IgM

Sérologie IgM

<2  UA/ml Négatif

2-2.6 UA/mI Douteux

>2.6 UA/ml Positif
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Résultats et discussion

1-Caractéristiques spécifiques des femmes enceintes
1-1-Répartition del’ effectif selon I’age :

Tableau 5 : Principaux parametres statistiques de |’ &ge.

Effectif | Minimum | Maximum | Moyenne | Médiane | Mode | Ecart
type
Age | 204 20 44 33 32 33 5,34

-Sur le nombre total des femmes enregistré durant notre période d’ étude qui est 204, |’ age
moyen est de 33 ans avec des extrémes de 20 ans et 44 ans, la médiane étant de 32 ans et le

mode de 33 ans.

Tableau 6 : Répartition selon latranche d' age.

Tranche [20-25[ans [25-30[ans [30-35[ans [35-40[ans [40-45[ans
d age

Effectif 16 39 75 55 19
Pourcentage | 7,84% 19,12% 36,76% 26,96% 9,31%

-Nous notons que latranche d’ &ge de procréation se situe entre 30 ans et 40 ans.

1-2-Répartition del'effectif selon I’ origine géographique :
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La répartition des patientes selon leurs origines géographique est représentée dans lafigure :

W Urbaine

M Rurale

Figure 24: Répartition de |’ effectif selon I’ origine géographique.

La figure montre que 51,96% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie

toxoplasmique sont d’ origine urbaine, alors que 48,04% sont d’ origine rurale.
1-3-Répartition del’ effectif selon le niveau d’ étude :

La répartition des patientes selon leur niveau d’ étude est représentée dans lafigure :

e —

B Fondamental
W Universitaire
S —

Figure 25 : Répartition de |’ effectif selon le niveau d’ étude.

La figure montre que 58,33% des femmes sont universitaire, alors que 41,67% ont un niveau
d éude fondamental .

1-4-Répartition del’ effectif selon I’ activité professionnelle :

5
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La répartition des patientes selon I’ activité professionnelle est représentée selon lafigure :

H Avec profession

M Sans profession

——

Figure 26 : Répartition de I’ effectif selon I activité professionnelle.

La figure montre que les femmes sans profession représentent |’ effectif le plus élevé avec un
pourcentage de 62,75%, alors gque les femmes avec une profession sont représentées par un
pourcentage de 37,25%.

1-4L arépartition des patientes selon leur s bilans prénuptiaux:

La répartition des patientes selon leurs bilans prénuptiaux est représentée dans la figure ci-

dessous :

3
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M oui

H non

Figure 27 : répartition de I’ effectif selon le bilan prénuptial.

La figure montre que 70.09% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie
toxoplasmique ont effectués un bilan prénuptial en revanche 29.90% des femmes n’ont pas

effectués.
1-5-L arépartition des patientes selon le nombr e de grossesses :

La répartition des patientes selon le nombre de grossesse est représentée dans la figure ci-

dessous.

1,47%

H nullipare
M primipare

= multipare

Figure 28 : répartition de I’ effectif selon e nombre de grossesse.
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La figure montre que 58.33% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie

toxoplasmique sont multipare tandis que 40.19% sont primipare enfin 1.47% sont nullipare.
1-6-Larépartition selon le stade de gr ossesse :

Larépartition selon le stade de grossesse est représentée dans la figure ci-dessous :

H ler
W 2éme

W 3éme

Figure 29 : répartition de I’ effectif selon I’ &ge de grossesse.

La figure montre que 50% des femmes qui se sont présentées la premiere fois pour une
sérologie toxoplasmique sont au 3éme trimestre de grossesse, aors que 20,09% au 2éme
trimestre, enfin 29.90% au 1% trimestre.

1-7-Larépartition des patientes selon le nombre de controle :

La répartition des patientes selon le nombre de contrdles est représentée dans le tableau ci-

dessous :

E
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Tableau 7 : répartition des patientes selon le nombre de controles :

Nombre de effectif %

controles

0 3 1.47
1 46 22.54
2 27 13.23
3 25 12.25
4 19 9.31
5 ou plus 84 41.17
total 204 100

Le tableau statistique ci-dessus montre que la plus part des femmes enceinte qui se sont
présentée leurs nombre de contrdle est de 5 ou plus avec un pourcentage de 41.17%, celles
avec 4 contrdle est de 9.31%, 3 contréle 12.25%, 2 contrdle 13.23%,1 controle 22.54%, enfin
0 controle 1.47%.

1-8-Larépartition selon I’ existence d’uneinterruption de gr ossesse :

La répartition selon I’ existence d’ une interruption de grossesse ou pas est représentée dans la

figure ci-dessous :

0,49%

M non
H spontanée

 volontaire

Figure 30 : Répartition de I’ effectif selon I’ existence d’ une interruption De grossesse ou pas

E
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La figure montre que 76.96% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie
toxoplasmique N’ ont pas effectuée une interruption de grossesse (ni spontanée ni volontaire),
tandis que 22.54% ont eu une des fausses couches, enfin 0.49% des femmes ont eu une

interruption volontaire (pas en relation avec la toxoplasmose).
2-Répartition selon lesfacteurs derisques
2-1-Répartition del’ effectif selon le contact avec les chats :

Lafigure montre larépartition des patientes selon le contact avec les chats :

H Oui

M Non

Figure 31 : répartition de I’ effectif selon le contact avec les chats.

Nous constatons que parmi |’ensemble des gestantes, 80,19% ont mentionné |’ absence de

chats dans |leurs entourages et seulement 19,12% ont mentionné leur présence

E
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2-2-Répartition selon le nettoyage dela litiére des chats :

Lafigure montre la répartition des patientes selon le nettoyage de lalitiére des chats :

6,86%

m Oui
H Non
I
S T—

Figure 32 : répartition de I’ effectif selon le nettoyage de lalitiére des chats.

La figure montre que les femmes ayant mentionné |’ absence du nettoyage de la litiere des
chats représentent |’ effectif le plus élevé avec un pourcentage de 93,14%, aors que celles qui

ont mentionné le nettoyage de lalitiére des chats représentent uniquement 6,86%.

2-3-Répartition de I effectif selon le lavage des mains aprés contact avec la litiere des

chats:

La figure montre la répartition des patientes selon le lavage des mains aprés contact avec la

litiére des chats :

W oui

H non

Figure 33 : Répartition des patientes selon le lavage des mains aprés contact avec lalitiére
deschats:
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La figure montre que la grande majorité des femmes soit 90,20% n’ont pas mentionnéle
lavage des mains apres contact avec la litiere des chats, alors que 9,80% seulement I’ ont

mentionné.
2-4-Répartition del’ effectif selon la notion dejardinage :

Lafigure montre larépartition des femmes selon la notion de jardinage :

m Oui

B Non

Figure 34 : Répartition des femmes selon la notion de jardinage.

La figure montre que 65,69% des gestantes n’avaient pas de contrat avec le sol/JARDIN,

alors que 34,31% ont ressorti la notion de jardinage.

2-5-La répartition selon le lavage des mains apreés le jardinage est représentée dans la

figure ci-dessous :

M oui

H non

Figure 35 : répartition de I’ effectif selon le levage des mains aprés le jardinage.

E
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La figure montre que 63.23% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie

toxoplasmique se lavent les mains aprés jardinage, tandis que 36.76% des femmes ne se

lavent pas.

2-6-La répartition des effectifs selon le port de gants lors du jardinage est repreésentée

danslafigure ci-dessous :

W oui

H non

Figure 36 : répartition de I’ effectif selon le port de gants lors du jardinage

La figure montre que 9.80% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie

toxoplasmique portent des gants lors du jardinage tandis que 90.19% des femmes ne portent

pas de gants.

2-7-Larépartition des effectifs selon le moyen de lavage des fruits et |égumes

Tableau 8 :Larépartition des effectifs selon le moyen de lavage des fruits et |légumes:

Moyen delavage

eau
Eau dejave
vinaigre

Bicarbonate
soude
TOTAL

71

54

79
de O

204

effectif

%
34.80
26.47

38.72

100
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Le tableau ci-dessus montre que 38.72% des femmes qui se sont présentées pour une
sérologie toxoplasmique se lavent les fruits avec du vinaigre puis 34.80% se lavent avec de
I’eau, en revanche 26.47% se lavent les fruits et Iégumes avec de |’ eau javel, enfin avec du
bicarbonate de soude aucune femme présente dans les 3 laboratoires ne se lave avec du

bicarbonate de soude.

2-8-La répartition des effectifs sdlon la consommation de viande mal cuite est

représentée dansla figure ci-dessous.

M oui

H non

Figure 37 : répartition de I’ effectif selon la consommation de viande mal cuite.

La figure ci-dessus montre que 86.76% des femmes qui se sont présentées pour une sérologie
toxoplasmique ne mangent pas de viande ma cuite en revanche 13.23% des femmes

consomment de laviande mal cuite.

E
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2-9-Répartition del’ effectif selon la consommation de fromage ou lait cru :

La Répartition des patientes selon la consommation de fromage ou lait cru est représentée

danslafigure :

= oui ® non

Figure 38 : répartition de I’ effectif selon la consommation de fromage ou lait cru.

La figure montre que 51.47 % des patientes consomment du fromage ou lait cru aors que

48.52 % ne le consomment pas.
2-10-Réparation de I’ effectif selon la consommation derepas en dehors du domicile :

La répartition des patientes selon la consommation des repas en dehors du domicile est

représentée dans lafigure :

E
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= oui ® non

Figure 39 : répartition de I’ effectif selon la consommation de repas en dehors du domicile

La figure montre que 50.98 % des patientes consomment des repas en dehors du domicile

alors que 49.02 % ne les consomment pas.
2-11-Répartition de I’ effectif selon I’ utilisation de microonde dansla cuisson :

La répartition des patientes selon |’ utilisation des microondes dans la cuisson est représentée

Figure 40 : répartition de I’ effectif selon I’ utilisation des microondes dans la cuisson

danslafigure :

E




Résultats et discussion

La figure montre que les femmes qui n'utilisent pas de microonde dans la cuisson
représentent |’ effectif le plus élevé avec un pourcentage de 77,94% aors que les femmes qui

I utilisent sont représentées par un pourcentage de 22,10%.
2-12-Répartition del’ effectif selon lelavage régulier des mains avant chaquerepas :

La répartition des femmes selon le lavage régulier des mains avant chague repas est

représenté dans la figure suivante :

2,45%

= oui ® non

Figure 41l : répartition de I’ effectif selon le lavage régulier des mains avant chague repas.

Lafigure montre que la grande majorité des patientes se lavent régulierement les mains avant
chaque repas (97,55%) alors que 2.45 % seulement ne se lavent pas régulierement les mains

avant chaque repas.

2-13-Répartition de I’ effectif selon le lavage des ustensiles de cuisine aprés contact avec

laviande :

La répartition des femmes selon "le lavage des ustensiles de cuisine apres contact avec la

viande" est représentée dans lafigure suivante :

E
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= oui ® non

Figure 42 : répartition de I’ effectif selon le lavage des ustensiles de cuisine apres contact avec

laviande

La figure montre que 86.76 % des patientes lavent |es ustensiles de cuisine apres contact avec

laviande et que 13.43 % ne lavent pas |es ustensiles aprés contact avec la viande.
3-Répartition desrésultats globaux :

3-1-Répartition desrésultats globaux des sérologies :

Tableau 9 : Répartition des résultats globaux des sérologies

Sérologie Fréquence Pourcentage
Positive 61 29,90%
Négative 143 70,10%
Totale 204 100%

Parmi les 204 femmes enceintes qui ont réaliser une sérologie de toxoplasmose , 61 ont été
séropositives tandis que 143 ont été séronégatives donc a risque, pouvant contracter la

toxoplasmose et nécessitent alors un suivi sérologique pendant toute la grossesse.

E
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4-Répartition desrésultats de sérologie avec 1gG et IgM

143
M Sériel
54
l 1 6
oS e
| > | //
igg-/igm- igg+/igm- igg+/igm+ igg-/igm+

Figure 43 : Répartition des résultats de sérologie avec 1gG et IgM

-Sur |’ ensembl e des gestantes en &ge de procréer:

a) 143 ont une sérologie 1gG négative/lgM négative et qui représentent les gestantes
séronégatives

b) 54 ont une sérologie 1gG positive/lgM négative donc il sagit de femmes immunisés
avec une toxoplasmose ancienne

c) 06 1gG négative/lgM positive

d) 01 IgG positive/lgM positive

Lestrois derniers cas de sérologies représentent les gestantes séropositives.
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5-Répartition desrésultats sérologiques selon les car actéristiques spécifiques des femmes

enceintes

5-1-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et delatranched’age:

Tableau 10: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de la tranche

d age:

Tranche Sérologie positive Sérologie negative Total

d'age Effectif % Effectif % Effectif %
[20-29] 2 12,5 14 87,5 16 100
[25-30] 6 15,38 33 84,62 39 100
[30-39] 29 40,28 46 63,89 72 100
[35-40[ 19 34,54 36 65,45 55 100
[40-45] 5 26,32 14 73,68 19 100

-Nous notons gue la tranche d’'&ge pour laguelle le plus grand nombre de gestantes sont non

immunisées se situe entre [20-25]ans, et la tranche d’&ge pour laquelle les gestantes sont

seropositives est celle de [30-35] ans.

5-2-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de I'origine

géographique :

Tableau 11: Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et de I'origine

géographique :

Origine Sérologie positive Sérologie négative Tota

geographique Effectif % Effectif % Effectif %
Urbain 31 2025 |75 70,75 106 100
rurele 30 3061 |68 69,39 |98 100

-
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La séroprévalence de la toxoplasmose chez les patientes d origine urbaine (29,25%) est

proche de celle des patientes d’ origine rurae (30,61%).

5-3-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du niveau d’ étude :

Tableau 12: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du niveau

d’ étude :

Sérologie positive Sérologie négative Total
Niveau d'éude

Effectif % Effectif % Effectif %
Fondamental 21 2471 |64 7529 |85 100
Universitaire | 49 3361 |79 66,33 |119 100

Le nombre de patientes séropositives est |égérement Supérieur pour les femmes ayant un

niveau d étude universitaire représenté par un pourcentage de 33,61%, aors que le nombre de

patientes séronégatives est Supérieur pour les femmes ayant un niveau d’ étude fondamental .

5-4-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de [I'activité

professionnelle :

Tableau 13: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de I’ activité

professionnelle :

Activité Sérologie positive Sérologie negative Total
professionnelle Effectif % Effectif % Effectif %
Oui 28 36,84 |48 63,16 |76 100
Non 33 2578 |95 7422  |128 100

Le nombre de gestantes séropositives est Supérieur pour les femmes ayant une activité

professionnelle (36,84%), alors le nombre de patientes séronégatives est Supérieur pour les

femmes sans activité professionnelle (74,22%).

5-5-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du bilan prénuptial :
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Tableau 14: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du bilan

prénuptial :
Bilan pré | Sérologie positive Sérologie négative total
nuptial

effectif % effectif % effectif %
oui 41 28.67% 102 71.33% 143 100%
non 19 31.15% 42 68.85% 61 100%

Le nombre de gestantes séropositive n’ayant pas effectué un bilan prénuptial est |égérement

supérieur (28.67%), alors que les femmes séronégatives ayant effectué un bilan prénuptial est

|égérement supérieur (71.33%)

5-6-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du nombre de

grossesse :

Tableau 15: répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du nombre de

Qrossesse :
Nombre de | Sérologie positive Sérologie négative Total
grossesse

Effectif % Effectif % Effectif %
Nullipare |1 33.33 2 66.67 3 100%
Primipare | 19 23.17 63 76.83 82 100%
Multipare | 40 33.61 79 66.39 119 100%

Le nombre de patientes séropositive est supérieur pour les nullipares et multipares avec un

pourcentage respectivement de (33.33%) et( 33.61%), alors que pour les séronégative les
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nullipares et primipares sont supérieur avec un pourcentage respectivement de( 66.67%) et
(76.83%).

5-7-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du stade de grossesse :

Tableau 16: répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du stade de

Qrossesse :
Stade de | Sérologie négative

grossesse Effectif %

1% trimestre | 38 62.30

2°m¢ 24 58.54

trimestre

30me 82 80.39

trimestre

Les séronégative du 1% trimestre et 3™ trimestre sont supérieurs & celles du 2°™ trimestre

avec un pourcentage de( 62.30%) et( 80.39%).

5-8-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du nombre de

controle :

Tableau 17 : répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du nombre de

contréle :
Nombre de | Sérologie positive Sérologie négative Total
contrble
Effectif | % Effectif % Effectif %

0 2 66.66% 1 33.33% 3 100%
1 24 52.17% 22 47.83% 46 100%
2 12 44.44% 15 55.55% 27 100%
3 9 36% 16 64% 25 100%
4 3 15.79% 16 84.21% 19 100%
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La séroprévalencepour les patientes dont le nombre de grossesse est de O et 1 et 2 est
supérieur a celles de 3 et 4 et 5 ou plus avec un pourcentage de (66.66%), (52.17%),(
44.44%) et (36%) ;(15.79%) ; (15.48%).

5-9-Répartition en fonction du statut sérologique et del’interruption de gr ossesse :

Tableau 18 : répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de I’interruption de

Qrossesse :
Interruption | Sérologie positive Sérologie négative Total
de grossesse

Effectif | % Effectif % Effectif %
Non 45 28.66% 112 71.34% 157 100%
Spontanée 15 32.61% 31 67.39% 46 100%
volontaire 0 0% 1 100% 1 100%

Le nombre de patientes séropositive avec une interruption de grossesse spontanée est
supérieur a celle qui n'ont pas eu dinterruption de grossesse avec un pourcentage de
(32.61%) et (28.66%) respectivement, alors que les séronégatives celles qui n'ont pas eu
d’interruption de grossesse sont supérieurs a celles qui ont eu une interruption spontanée avec
un pourcentage de (71.34%) et (67.39%).
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6-Répartition desrésultats sérologiques selon lesfacteursderisques :

6-1-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de la présence des

chats :

Tableau 19 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de la présence des

chats.

Présence de| Sérologie positive Sérologie négative Tota

chat Effectif % Effectif % Effectif %
Qui 18 46,15 21 53,86 39 100
Non 43 26,06 122 73,94 165 100

-La séroprévalence de la toxoplasmose chez les patientes ayant un contact avec les chats

(46,15%) est supérieure a celle des patientes qui n’ont pas de contact avec les chats.

khi2

OR

P value

6,08

1,83

0.02

-Les gestantes séropositives ayant mentionné la présence de chat dans leurs entourages
avaient un risque 1,83 fois plus élevé d'étre contaminées que le reste des gestantes—>
différence statistiquement significative.

6-2-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et le nettoyage de la
litieredeschats:

Tableau 20 : Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et le nettoyage de la
litiere des chats :

Nettoyage de la Sérologie positive Sérologie négative Total

litieredes chats | Effectif % Effectif % Effectif %
Oui 8 57,14 6 42,86 14 100
Non 53 27,89 137 72,11 190 100
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-La séroprévaence de la toxoplasmose chez les patientes qui nettoient la litiere des chats

(57.14%) est largement supérieure a celle des patientes qui ne la nettoient pas(27,89%).

kh2 OR P value

5,31 2,05 0,025

-Les patientes séropositives ayant mentionnées le nettoyage de la litiére des chats avaient un

risque 2,0.5 fois plus élevé d’ étre contaminées que e reste des gestantes.
-Différence statistiquement significative.

6-3-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et le lavage des mains

aprés contact avec la litiere des chats :

Tableau 21: Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et le lavage des

mains aprés contact avec lalitiére des chats :

lavage des| Sgrologie positive Sérologie négative Tota
mains  aprés

contact avec la| Effectif % Effectif % Effectif %
litiere des chats

Qui 8 40 12 60 20 100

Non 53 28,8 131 71,2 184 100

-Le nombre de gestantes séropositives est supérieur pour les femmes qui lavent les mains
aprés contact avec lalitiére des chats (40%).

kh2 OR P value

1,07 1,39 0,3

-Différence statistiqguement non significative.

-1l n’existe pas de relation entre le le lavage des mains apres contact avec lalitiere des chats et
la contamination par latoxoplasmose.
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6-4-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de la notion de

jardinage :

Tableau 22 : Répartition des patientes en fonction du statut sérologique et de la notion de

jardinage.
Notion de| Sérologie positive Sérologie négative Total
jardinage Effectif % Effectif % Effectif %
Oui 26 32,86 47 67,14 70 100
Non 38 28,36 96 71,64 134 100

-La sé&roprévalence de la toxoplasmose chez les patientes ayant un contact avec la terre
(32,86%) est Iégerement supérieure a celle des patientes qui n’ont pas de contact avec laterre
(28,36%).

kh2 OR P value

0,45 1,15 0,5

-L’ODDS RATIO est de 1,15 —>différence statistiquement non significative, donc la notion
de jardinage n’ est pas un facteur de risque.

6-5-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du lavage des mains

Tableau 23 : répartition des gestante en fonction du statut sérologique et du lavage des mains

apres jardinage :
Lavage des | Sérologie positive Sérologie négative Total
mains

Effectif % Effectif % Effectif %
Oui 24 32% 51 68% 75 100%
Non 37 28.68% 92 71.32% 129 100%

La séroprévalence de la toxoplasmose chez les patientes qui se lavant les mains aprées

jardinage (32%) est supérieur a celle des femmes ne se lavent pas |es mains apres jardinage.
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Chi 2

OR

P value

0.25

112

0.6

La différence est non significative donc il n’existe pas de relation entre la notion du lavage

des mains apres jardinage et la contamination par |a toxoplasmose.

6-6-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du port de gants lors

du jardinage:

Tableau 24 : répartition des gestante en fonction du statut sérologique et du port de gants :

Port de gant lors | Sérologie positive | Sérologie négative total
du jardinage

Effectif | % Effectif % Effectif %
Oui 5 25% 15 75% 20 100%
Non 55 29.89% | 129 70.11% 184 100%

La séroprévalence de la toxoplasmose chez les patientes portant des gants lors du jardinage

(25%) est inferieur a celle ne portant pas des gants lors du jardinage (29.89%)

Chi 2

OR

P value

0.21

0.84

0.55

L’ODDS RATIO étant de 0.85 donc différence non significative qui veut dire gu’il n’existe

pas de relation entre le port de gant et la contamination par |a toxoplasmose.




Résultats et discussion

6-7-Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du type lavage des

légumes et desfruits:

Tableau 25: répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et du lavage des
[égumes et des fruits :

Type  de| Sérologie positive Sérologie négative Total
lavage

Effectif %" Effectif % Effectif %
Eau 25 35.21 46 64.79 71 100%
Eau javel 22 40.74 32 89.26 54 100%
vinaigre 14 17.72 65 82.28 79 100%
Bicarbonate | O 0 0 0 0 0
de soude

Le nombre de femmes séropositive est supérieur pour le type de lavage par eau et celui par
eau javel par rapport a celui avec du vinaigre avec un pourcentage de (35.21%) et (40.74%)
respectivement, alors que les séronégatives la type de lavage par eau de javel et vinaigre est
supérieur acelui par |’ eau avec un pourcentage de( 89.26%) et (82.28%) respectivement.

6-8-La répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et de la consommation

delaviande crue/Mal cuite /fumée :

Tableau 26: répartition des gestante en fonction du statut sérologique et de la consommation

delaviande crue/Madl cuite /fumée :

Consommation Sérologie positive Sérologie négative total

de viande mad

cuite/crue/fumeée | Effectif | % Effectif % Effectif %

oui 5 18.52% 22 81.48% 27 100%
non 56 31.64% 121 68.36% 177 100%

La séroprévalence des femmes qui consomment de la viande mal cuite est inferieur a celles
qui consomment pas de la viande mal cuite avec un pourcentage de (18.52 %)et( 31.64%).
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Chi2

OR

P vaue

1.93

0.59

0.18

L’ODDS RATIO est de 0.59 différence statistiqguement non significative donc la notion de

consommeation de viande mal cuite/ viande crue/ fumée n’ est pas un facteur de risque.

6-9-La Répartition des résultats sérologiques de I'effectif selon la consommation du

fromage ou lait cru.

Consommation de fromage ou lait cru :

Oui

NON

® séropositif
m séronégatif

m séropositif

m séronégatif

Figure 44 : répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon la consommation du

fromage ou lait cru

E



Résultats et discussion

La figure montre que parmi |’ ensembl e des patientes séropositives 32.32 % ne consommaient

pas du fromage ou lait cru contre 27.62 % consommaient du fromage ou lait cru.

KHI 2 RR P value

0.58 0.85 0.4

Suite a I'analyse KHI2 il Savere qu'il n'existe pas de relation significative entre la
séroprévalence de la toxoplasmose et la consommation du fromage ou lait cru cependant la
consommation de fromage ou lait cru n’influence pas la sérologie de nos patientes .

6-10-La répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon la consommation des
repas en dehorsdu domicile.

Repas en dehorsdu domicile :

Oui :

_ .

m séropositif
69,23% m séronégatif

E
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Non :

m séropositif

m séronégatif

Figure 45: répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon la consommation des repas

en dehors du domicile.

Lafigure montre que parmi I’ ensemble des patientes séropositives 29.00 % ne consommaient

pas des repas en dehors du domicile contre 30.77 %consommaient des repas en dehors du

domicile.
KHI2 RR P value
0.076 1.04 0.8

Suite a I'analyse du KHI2 il savére qu'il n’'existe pas de relation significative entre la

séroprévalence de la toxoplasmose et la consommation des repas en dehors du domicile

cependant la consommation des repas en dehors du domicile n’influence pas la sérologie de

nos patientes

E
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6-11-La répartition des résultats sérologiques de I'effectif selon I'utilisation des

microondes dans la cuisson :

Utilisation de microondes dansla cuisson :

Oui :
m séropositif
71,11% ® sérondgatif

Non :
B séropositif

m séronegatif

Figure 46: répartition des résultats sérologiques de I'effectif selon |'utilisation des

microondes dans la cuisson.

La figure montre que parmi I’ ensemble des patientes seropositives 30.19 % n’ utilisaient pas
des micros ondes dans la cuisson contre 28.89 % utilisaient des microondes dans la cuisson.

E
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Khi2 RR P value

0.03 0.95 0.45

Suite a I'analyse du KHI2 il Savere qu'il n'existe pas de relation significative entre la
séroprévalence de la femme enceinte et I'utilisation des microondes dans la cuisson
cependant I’ utilisation des microondes dans la cuisson n'influence pas la sérologie de nos
patientes.

6-12-La répartition des résultats sérologiques de |’ effectif selon le lavage régulier des

mains avant chaque repas :
Lavagerégulier des mains avant chaquerepas :

Oui :

— " Séropog"f

70,35% m séronégatif

I —
Q
r

E
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Non :

P W

60,00%

40,00%

Figure 47: répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon le lavage régulier des

mains avant chague repas.

La figure montre que parmi I’ ensembl e des patientes séropositives 40.00 % ne se lavaient pas

régulierement leurs mains avant chaque repas et 29.65 % se lavaient réguliérement leurs

mains avant chague repas.
Khi2 RR P value
0.25 0.74 0.35

Suite a I'analyse du khi2, il savére qu'il n'existe pas de relation significative entre la

séroprévalence de la toxoplasmose et le lavage régulier des mains avant chaque repas,

cependant le lavage régulier des mains avant chaque repas n’influence pas la sérologie de nos

patientes .

E
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6-13-La répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon le lavage des ustensiles

de cuisine aprés chaque contact avec la viande :
L avage des ustensiles de cuisine aprés contact avec la viande :

Oui :

27,68%

= séropositif

m séronégatif

Non :

u séropositif

m séronégatif

Figure 48 : répartition des résultats sérologiques de I’ effectif selon le lavage des ustensiles de
cuisine aprés chague contact avec la viande.

La figure montre que parmi |’ ensembl e des patientes séropositives 44.44 % ne se lavaient pas
les ustensiles de cuisine aprés chaque contact avec la viande contre 27.68 % se lavaient les

ustensiles de cuisine aprés chagque contact avec la viande.

E
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KHI2 RR P vaue

3.13 6.48 0.03

Suite a I'analyse du khi2 il savere qu'il n'existe pas de relation significative entre la
séroprévalence de la toxoplasmose et le lavage des ustensiles de cuisine aprés chaque contact
avec la viande cependant le lavage des ustensiles de cuisine aprés chaque contact avec la

viande n’influence pas la sérologie de nos patientes.
Discussion :
Résultats globaux :

Au cours de notre éude allant de la période de Décembre 2020 au mois de Mai 2021, qui a
porté sur un total de 204 femmes en &ge de procréer dont |’ &ge moyen est de 33 ans avec des
extrémes de 20 et 44 ans on a constaté que la majorité des gestantes enquétées étaient de la
région de Tizi Ouzou, dont la tranche en pleine d’ activité génitale situait entre 30 et 35 ans, la
plupart de ces femmes étaient des multipare, se trouvaient dans leur troisiéme trimestre de

grossesse, la grande partie étaient sans profession.

Selon la littérature, la séroprévalence de Toxoplasmagondii divergent d une éude a I’ autre.
En effet, la prévalence varie non seulement d’ une région géographique a |'autre mais

également au sein d’ une méme population.

Rappelons aussi que les méthodes d’ échantillonnage utilisées, les techniques de diagnostic et
leurs seuils de spécificité proposeés sont d’ une grande variabilité, le caractere hétérogene des
protocoles utilisés et des populations enquétées suggerent une certaine prudence dans
I’interprétation, par consequent les résultats des sérologies varient entre les différentes études

sur le plan national.

Durant notre période détude, on a recu 204 gestantes adressées pour une serologie

toxoplasmique.

La situation de la toxoplasmose en Algérie est méconnue. En effet, nous ne disposons pas de
données provenant ni d’ enquétes ni de publications nous permettant d’ avoir une idée sur cette

affection, jusgu’a I’ heure actuelle quelques études épidémiologiques dans le cadre du bilan

=
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d’activités de I'Institut Pasteur d Algérie ont permis d'avoir une estimation de cette
prévalence qui est autour de 50%(données fournies par le centre de référence de la
toxoplasmose, service de biologie parasitaire de I'Institut Pasteur d Algérie), Des éudes
similaires ont été réalisées dans diverses wilaya Algériennes dans e cadre des mémoires de
fin de spécialité(Résidanat) et de doctorat d'état en sciences médicales :

L’ étude de Boucheng(1981) avec 55,75 %,Fendri (1999) a Constantine avec 50,2%,0Ouyahia
(2014) avec 60,9% a Sétif (zone hyper endémique en Algérie), Messerer (2014) dans son
étude sur la prévaence de la toxoplasmose a Annaba qui est de 47,8%, le travail fait en 2017
par Yebbous qui retrouve une séroprévalence de 33,25% dans 3 régions (Alger —Tizi-Ouzou
—Annaba) et GuechietHamrioui (2017) qui ont estimeé une séroprévalence de 39,9%. (99, 40,
41, 100)

Dans la région de Tizi Ouzou, nous citons I’ éude faite par Belkacemet Saidani(2015) sur
400 femmes qui a révélé une prévalence de 34,5% et Mekliche et Bendib(2017) qui ont
obtenu une séroprévalence de 48,34% lors d’ une enguéte transversale faite sur 300 femmes,
ains que I’ étude réalisée dans la région d’ Azazga 2020 par Hammaci et Messouci qui ont
trouveé une séroprévalence de 19,20%. (102, 103, 104)

Mal heureusement les chiffres obtenus ne sont pas représentatifs d’ une situation national. De
part cette réalité, la toxoplasmose N’ est pas une priorité ou un probléme de santé publique en
Algérie.

En effet, la légidation en Algérie n’ accorde pas de la place a la sérologie toxoplasmose dans
le certificat prénuptia (annexe°05) selon I'Article7 bis de la loi N°84-11 du 9 juin 1984

portant code de lafamille.

A I’opposé en Europe et plus particuliérement en France, cette pathologie fait I'objet de

programmes de dépistage prénatal obligatoire.

Depuislafin des années 1970, dans le cadre d’ une politique actuellement régie par les articles
L. 2122-1 a2122-5 du Code de |a santé publique (CSP), le décret n° 92-143 du 14 février
1992 relatif aux examens obligatoires prénuptial, pré et postnatal en fixant le contenu. Le
Dépistage sérologique de latoxoplasmose au cours de la grossesse s inscrit actuellement dans
Un algorithme exigeant la réalisation de sérologies de fagon réguliere et chagque mois
durant la Grossesse et al’ accouchement chez les femmes enceintes séronégatives pour ne pas

M éconnaitre une séroconversion tardive.
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La prévalence trouvée dans la région de Tizi ouzou est de 29,90% chez les femmes
enceintes ayant participé au programme de dépistage et de suivi, cette valeur inférieure acelle
reportée par les études nationales antérieures. Ces différences pourraient étre expliquées par
une certaine amélioration des conditions dhygiéne mais surtout par la nature de

I’ échantillonnage tres différent dans les études et |a durée de |’ enquéte.
La séroprévalence différe [égerement entre les pays du Maghreb.

En effet, en 2007, cette séroprévalence au Maroc et précisement dans la ville de Rabat,
Etait de 50,6% (101), ce résultat différe de celui trouvé dans d’ autres villes marocaines, en
L’ occurrence Nador, Tetouan, et Kénitra, ou | es séropréval ences trouvees sont respectivement
43,3% ; 42,6% et 36,7%.
L’ étude d’ El Mansouri et a en 2007 au Maroc a montré que sur les 1020

Gestantes, 49,4% avaient une sérologie négative. (101)

Au nord de la Tunisie, en 2001, la séroprévalence était de 58,4%. (101) une autre
étude
Est faite en 2010, a Sfax par Sellami et al, latrouvent de 39,3%. (38)

Sellami et a en 2010, en Tunisie, ont rapporté 59,4% de gestantes qui N’ avaient aucun
Stigmate sérologique d'une toxoplasmose ancienne, pouvant étre réceptives a une primo-
infection. (38)

Dans les pays maghrébins et islamiques, les séroprévalences se rapprochent en raison
des habitudes alimentaires, culturelles et religieuses similaires une moyenne de 44.15%.
(100,105)
En Afrique, Bamba et al en 2012 a Bobo Dioulasso au Burkina Faso, retrouvaient une
Séroprévalence de 31%. (106)

En Europe, la séroprévalence estvariable. Elle est plus élevée en France (43,6 %).(107)
mais faible au Pays-Bas (31%).(108) en Espagne-Sud (30%).(109) en Grece (29,5 %).(110),
au Danemark (28%).(111), en Suede (25,7 %).(112)

Aux Etats-Unis, une séroprévalence de 15% a été retrouvée chez les femmes en &ge

de procréer. (113)

La prise en charge de ces patientes lors de notre étude nous a permis de trouver les




Résultats et discussion

données épidémiologiques suivantes : 61 soit 29,90 % étaient immunisees, alors que 143
étaient séronégatives soit un pourcentage de 70,10 % qui courent le risque de contamination,
chez ces gestantes | es mesures prophylactiques s imposent. La séroconversion a été objectivée
pour 6 patientes, alors qu'on a trouvé un seul cas IgG positif IgM psitif (disparu dans la
nature).

Notre étude montre que 70.10% sont seronégatives, ce qui signifie qu’une partie non
négligeable dans notre série est susceptible de contracter |lamaladie au cours de la grossesse et
par conséquent le passage du parasite chez le feetus. Par contre les femmes séropositives (1gG
positif, IgM négatif) n’ont aucune crainte d infection congénitale, puisgque la maladie confere
une immunité ancienne probable.

Facteursderisques:

De nombreux facteurs sont associés a la toxoplasmose pour lesquels des mesures
préventives doivent étre instaurées. Nous avons tenté d’identifier ces facteurs et |I'anayse
statistique a montré que le contact avec le chat ainsi que le nettoyage de la litiére du chat

constituent les facteurs de risques majeurs dans notre population
1) Contacte avec lechat :

la présence du chat (nettoyage de lalitiere, lavage des mains aprés contact avec litiere)
est un facteur évalué par plusieurs études et ont retenu la possession d'un chat comme facteur
de risque significatif notamment I’é&ude En France, le contexte épidémiologique de la
toxoplasmose connait un changement réel. Le contact avec le chat étaient un facteurs de
risque habituellement signalés comme en témoigne |’ étude de Carme et al menée a Amiens
auprés de 987 femmes enceintes, Une éude conduite aux Etats-Unis en 2002 auprés de 403
femmes enceintes volontaires 2003 par Jones J L et a. Le rdle des chats &ait ainsi cité en
premier. Les mémes résultats étaient déja rapportés par une autre équipe Kapperud G et a
1996, enfin les résultats au niveau de lachine (Liu et al. 2009). (114,115, 116)

Dans notre étude I’analyse statistique avec le test de Khi-deux a conclu que la
présence de chat dans le foyer est un facteur associé a la propagation de la toxoplasmose
(p=0.02), En effet, une éude norvégienne prospective de cas témoins a trouvé que le
nettoyage de lalitiére des chats est associé a un risque éevé d'infection toxoplasmique.

2) Notion dejardinage:

&
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Dans notre étude la notion du jardinage (lavage des mains apres jardinage, port de
gants lors du jardinage) ne constitue pas un facteur de risque associé a la contamination par la
toxoplasmose (p=0.5) c’'est le cas de |'étude de Messerer et al. (2014) a montré que le
jardinage sans gants et le travail dans une exploitation agricole ne sont pas des modes de
contamination. En revanche d’ autres études révélent le lien de causalité entre le contact avec
le sol et I’infection toxoplasmique, ¢’ est le cas de I’ étude Tunisienne faite par Fakhfakh et al.
(2013), I’ étude d’EIM ansouri et al. (2007),(40, 101, 117)

3) Lavage deslégumes et desfruits :

Le lavage des fruits et |égumes constitue un facteur de risque démontré par une éude
qui a été faite & Agadir en 2016 par Akourim, et aussi les résultats de Dumetreet Darde en
2003, qui a justifié cette relation significative par la quantité importante des aliments mal

lavés consommeés qui expliquerait laforte exposition a ce facteur de risque.(119, 120)

Dans notre étude le lavage des légumes et des fruits n’est pas considérer comme
facteur de risque avec une p value de 0.88 on peut I’ expliquer par I'amélioration de la qualité

devie (lavage régulier des légumes et des fruits avant toute consommation).
4) Consommation deviande mal cuite :

Dans notre éude la consommation de viande mal cuite est statistiquement non
significative donc elle n'est pas considérée comme facteur de risque (p=0.18). Par ailleurs,
Fakhfakh et al. (2013), Thiebaut et al. (2006) et Chouchane et al. (2007) en Algérie ont
obtenu des résultats contradictoires. La viande mal cuite est identifiée par la mgjorité des

résultats comme un facteur de risque significatif.(117, 121, 122)
5) consommation de fromage ou delait crus:

dans notre étude le facteur de risque de consommation de fromage ou de lait crusil est
statistiquement non significatif donc y’a pas de relation entre la consommation de lait et
fromage crus et la contamination par toxoplasmose p=0.4, ce qui reoint les constats de
I’étude d’EL Bouchikhi 2018 qui atrouvé une |égere augmentation de seroprévaence chez
les femme qui consomment pas de fromage et de lait crus par rapport a celles qui

consomment.

En revanche les éudes rapportées par Errifay 2014 et AKourim 2016 qui ont identifié
le lait non pasteurisé comme un facteur de risque (119, 123, 124)
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6)repas en dehorsdu domicile :

Dans notre étude la consommation des repas en dehors du domicile n’ est pas considéré
comme facteur de risque p=0.8 tandis que |’ étude cas-témoin réalisée au cours du 1% trimestre
de 1995 par Ancelle et Al.qui retiennent comme facteur de risque la consommation des repas

en dehors du domicile (crudités dans ce cas).(125)
Utilisation de micro onde :

Dans notre étude le facteur utilisation de micro onde n’a pas été retenu comme facteur
de risgue p=0.45 donc pas de relation entre I’ utilisation de micro onde et la contamination par
la toxoplasmose.par contre une étude suédoise (L unden et Uggla 1992) a permis I’isolement
de T.gondiqui n’'as pas été détruit dans la viande de mouton aprés cuisson au four miro onde
en suivant une recette classique (126)

Lavagereégulier desmains:

Dans notre étude | e risque de lavage régulier des mains n’a pas été incriminé avec une
p value de 0.35 en revanche I’ é&ude faite par Baril et Al 1996 ou il a supposé que les mains
puissent étre souillées par les oocystes et servir de vecteur de contamination aussi I’ éude cas
témoin réalisée par Ancelle et Al 1996 retiennent comme facteur de risque |’ hygiéne

incorrecte pour le lavage des mains. (125, 127)
L avage desustensilesde cuisine :

Dans notre étude le risque de lavage des ustensiles de cuisine n’a pas été incriminé
comme facteur de risgue avec une p=0.03. En revanche Ancelle et Al 1996 lors d' une éude
cas témoin réalisée au cours du 1% trimestre 1995 ont retenu comme facteur de risque les

instruments de cuisine. (125)

La constatation la plus importante et qui mérite une tres grande attention est que ce
travail a pu mettre |’ accent sur une sensibilisation en matiere de suivi et de surveillance des

femmes enceintes séronégatives.

L’intérét de lamise en place d’ un programme de prévention et de surveillance de la
Toxoplasmose, basé sur la définition du statut immunitaire des femmes en prénuptial et
Prénatal est fortement attendu.

&
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Conclusion :

Latoxoplasmose est une parasitose majeure par sa fréquence, la diversité des atteintes
Cliniques et des popul ations touchées. Elle représente une zoonose cosmopolite, avec une

Séroprévalence variable d' un pays al’ autre et parfois al’intérieur d’ un méme pays.

Lagravité de cette infection est liée au risque de transmission feetale du parasite en cas de
Contamination au cours de la grossesse, donnant naissance a des cas de toxoplasmose
Congénitale avec des sequelles graves qui peuvent aller de la forme grave neurologique
Irréversible, voir mortelle alaforme infra clinique susceptible de donner a distance des

Lésions oculaires pouvant conduire ala cécité.

La séropréval ence toxoplasmique obtenue au cours de notre étude est de 29.90%. Ce résultat a
montré que les femmes enceintes sont fortement exposées a Toxoplasma gondii. Les femmes
ayant un &ge compris entre 30 et 35 ans sont les plus touchées, donc elles sont protégées

contre le risque de |a toxoplasmose congénitale.

Les principaux facteurs comportementaux influencant la séropréval ence toxoplasmique :
-Le contact avec les chats

-Le nettoyage de lalitiére des chats

Notre étude montre que 70.10% sont séronégatives, donc a risque de faire une seroconversion
pendant la grossesse, il en découle I'importance incontournable de suivre les

recommandations ci-dessous :

- Une surveillance sérologique des femmes enceintes (dépistage et suivi sérologique)
Permettrait de dépister |e plus précocement possible les séroconversions et | es toxoplasmoses

Evolutives afin de prendre en charge | es enfants contaminés.

- Un réel programme de prévention s impose et pour celail faudralamise en place d un

Consensus national axé sur |e sérodiagnostic de la toxoplasmose chez |lafemme enceinte.

- Le sérodiagnostic de la toxoplasmose doit figurer dans le certificat prénuptial, avant lafin du
premier trimestre de la grossesse et la conduite a tenir sera dictée pour une meilleure prise en

charge de latoxoplasmose au cours de la grossesse

&
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Résumé La toxoplasmose est une anthropozoonose cosmopolite due a Toxoplasma gondii,
responsable le plus souvent d' une infection inapparente ou bénigne, mais sa survenue pendant
la grossesse peut étre grave en raison de la transmission du parasite au foetus qui I’ expose ala
toxoplasmose congénitale.

Nous nous sommes intéressés a |’ étude de la séroprévalence de la toxoplasmose dans la
région de Tizi Ouzou durant la période du 1ér décembre 2020 au 31 mai 2021, portant sur des
prélévements de 204 femmes enceintes adressées aux laboratoires d' analyse médicale situés
dans lacommune de Tizi Ouzou.

Cette prévalence est évaluee a partir d’ études sérologiques de la population étudiée basées
sur le dosage simultané des anticorps 1gG et IgM.

La séroprévaence était de 29.90%, la mgjorité des femmes étant alors non immunisées et
nécessitant un suivi mensuel, jusgu’'a la fin de la grossesse et en respectant les mesures
hygiéno-diététiques.

La constatation la plus importante et qui mérite une trés grande attention est que la présente

étude a pu mettre I’accent sur une sensibilisation en matiére de suivi et de surveillance des
femmes enceintes ayant une sérologie négative.

Mots clés: toxoplasmose, toxoplasma gondii, séroprévalence, femme en age de procréer,
facteur de risgue, sérologie toxoplasmique, 1gG, IgM

Abstract

Toxoplasmosis is a cosmopolitan anthropozoonosis due to Toxoplasma gondii, most often
responsible for an unapparent or benign infection, but its occurrence during pregnancy can be
serious because of the transmission of the parasite to the fetus that exposes it to congenital
toxoplasmosis.

We studied the seroprevalence of toxoplasmosisin the region of Tizi Ouzou during the period
from December 1, 2020 to May 31, 2021, based on samples from 204 pregnant women sent to
medical analysis |aboratories located in the town of Tizi Ouzou.

This prevalence is evaluated from serological studies of the study population based on the
simultaneous dosage of 1gG and IgM antibodies.

The seroprevalence was 29.90%, the magjority of women being non-immune and requiring
monthly follow-up until the end of the pregnancy and respecting hygienic and dietary
measures.

The most important finding, which deserves great attention, is that the present study was able
to emphasize the need to raise awareness in terms of follow-up and monitoring of pregnant
women with negative serology.



