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Glossaire

. ADHS : technique sérologique reposant sur 1’agglutination de toxoplasmes trypsinés,
puis formolés, indiquée dans la littérature anglo-américaine sous le nom de MAT

o Amniocentése : est une procédure qui consiste a retirer, a l'aide d'une aiguille, un peu
de liquide amniotique (environ 20 ml).

o Anthropozoonose :est une maladie ou infection qui se transmet natrellement des animaux
vértebrés a I’etre humain.

o Apicomplexa : Phylum de protozoaires intracellulaires dépourvus d’organites
locomoteurs, se déplagant par glissement favorisé par ’actine. Le germe infectieux posséde un
complexe apical caractéristique.

o Apicoplaste : formation plastidique dérivant d’un chloroplaste ancestral, présent chez

les toxoplasmes comme chez les autres parasites du phylum des Apicomplexa.

o Bradyzoite : forme infestante au métabolisme tres ralenti présente dans les kystes
tissulaires.
o Calcifications : est I'accumulation de dépdts calcaires dans des endroits du corps ou ils

ne sont pas présents habituellement.

o Cataracte : est I'opacification partielle ou totale du cristallin, lentille convergente située
a l'intérieur de I'ceil.

o Choriorétinites : Inflammation de la choroide (membrane postérieure de I'eeil pourvue
de vaisseaux et accolée a la rétine) et de la rétine.

o Complexe apical : Structure antérieure du germe infectieux des protozoaires parasites
du phylum des Apicomplexa, jouant un réle tres important dans la pénétration dans la cellule
hote. Il montre, en microscopie électronique, diverses formations : conoide (inconstant),
microtubules, anneau polaire antérieur, rhoptries, micronémes, micropore.

o Conoide : Formation tronc-conique, constituée d’éléments fibrillaires en spirale, située
a Iextrémité antérieure des germes infectieux des apicomplexa. Le conoide appartient au
complexe apical des parasites du phylum des Apicomplexa.

. Cycle évolutif : Processus biologique suivi par un parasite depuis sa naissance jusqu’a
sa maturité et au cours duquel il passe par plusieurs états morphologiques et biologiques. Le
cycle évolutif s’accomplit chez un ou plusieurs hotes selon différentes modalités.

o Eclampsie : est une complication grave qui apparait généralement apres la 20éme

semaine de grossesse, préférentiellement au cours du troisieme trimestre.
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Glossaire

. ELIFA : technique sérologique reposant sur la révélation immunoenzymatique des
complexes antigéne-anticorps apres migration électrophorétique

o ELISA : technigue sérologique immunoenzymatique pour le dosage des anticorps.

o Endodyogénie (=forme d’ENDOGENIE) : Multiplication asexuée des tachyzoites et
bradyzoites dans les cellules des hotes intermédiaires. C’est un bourgeonnement interne du
noyau du parasite, qui aboutit a la formation de deux noyaux fils puis la cellule scinde son
cytoplasme pour donner deux cellules filles.

o Hote définitif : héte chez lequel se déroule le processus de fécondation sexuée ; dans le
cas du toxoplasme, les hotes définitifs sont des felidés (chats domestiques et felidés sauvages)
et la fécondation aboutit a I’excrétion d’oocystes non sporulés.

o Hote intermédiaire : hote assurant la multiplication asexuee du toxoplasme ; dans le
cas du toxoplasme, il peut s’agir de n’importe quel animal homéotherme (mammiféres ou
oiseaux).

o Hydrocéphalie : est une accumulation excessive de liquide céphalo-rachidien (LCR) a
I'intérieur des cavités du cerveau, due a une mauvaise circulation ou une absorption déficiente
du LCR.

o In vitro (en latin : « dans le verre ») signifie un test en tube, ou, plus généralement, en
dehors de I'organisme vivant ou de la cellule.

o Micronémes : organelles du toxoplasme dont les produits de sécrétion (MIC)
permettent 1’attachement du toxoplasme a la cellule hote avant la pénétration.

o Nécrose : est la mort anormale et non programmée, d’une cellule ou d’un tissu.

o Nystagmus : est un mouvement involontaire des deux yeux, d'oscillation de faible

amplitude, et de rotation du globe oculaire.

o Oocystes non sporulés : oocystes non infectants, émis dans les féces des chats et autres
felidés.
o Oocystes sporulés : oocystes infectants, contenant des sporocystes, assurant la

persistance du toxoplasme dans I’environnement.

. Parasitémie : Présence de parasites (organismes qui vivent aux dépens d'un autre
organisme vivant) dans le sang.

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

. Placentite : Inflammation du placenta

o Pleurésie : est I'inflammation de la plevre (membrane de recouvrement et de protection

des poumons).
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. Prévalence : nombre de personnes infectées a un moment donné dans une population
(elle se distingue de l'incidence qui comptabilise les nouveaux cas enregistrés pendant une
période donnée).

o Quiescence : temps durant lequel la cellule arréte de se diviser et sort du cycle cellulaire.
o Rhoptries : organelles présentes a la partie antérieure du toxoplasme et dont les produits
de sécrétion (ROP) permettent la pénétration des toxoplasmes dans les cellules.

o Schizonte : Stade évolutif de la reproduction asexuée des protozoaires, succédant au
stade de trophozoite, produit a I’issue de la schizogonie et donnant naissance aux schizozoites
o Sporozoites : Forme parasitaire directement infectante pour les hotes intermédiaires,
issue de la division de I’ookyste par sporogonie. Chacun des deux sporocystes contenus dans
I’0ocyste mature renferme 4 sporozoites chez Toxoplasma gondii.

. Strabisme : est une déviation d'un ceil par rapport a 'autre, causée par un déséquilibre
des tensions des muscles des yeux.

o Tachyzoite : forme infestante de multiplication rapide intracellulaire présente lors de la
reproduction asexuee au cours des premiers stades de I’infection ou lors des réactivations.

° Uveite : correspond a I’inflammation de 1’uvée. Elle peut étre associée, ou non, a une
névrite optique (inflammation du nerf optique).

o Vascularite : désigne une inflammation de la paroi des vaisseaux.


https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_%28biologie%29
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cycle_cellulaire
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Introduction générale

La toxoplasmose est une zoonose cosmopolite due a un parasite intracellulaire obligatoire,
Toxoplasma gondii. Elle est certainement I’affection parasitaire la plus répandue dans le
monde, sévissant sous toutes les latitudes et susceptible d’infecter toutes les espéces animales.
Des ¢études épidémiologiques chez I’homme ont montré sa large distribution géographique et
sa forte prévalence. L’incidence de la toxoplasmose dans la population générale est difficile a
évaluer car I’infection est le plus souvent asymptomatique, mais, elle peut étre sévére chez le
sujet immunodéprimé et dans sa forme congénitale. Au cours de la grossesse, le risque de
transmission augmente avec 1’age gestationnel alors que la gravit¢ de I’atteinte fcetale
diminue. En effet, en cas de séroconversion au cours du premier trimestre de grossesse, le
risque de toxoplasmose congénitale est de 4 a 14 % se traduisant par des atteintes severes. Ce
risque atteint 70 a 80 % au cours du troisieme trimestre de gestation mais se traduit en général
par des formes infra cliniques chez le nouveau-né (MONTOYA et al., 2008).

Durant la grossesse, la femme est sujette a de nombreuses infections, parmi les plus
importantes, nous nous sommes intéressées a la toxoplasmose, qui est responsable de
feetopathies graves, d'avortement et de prématurité. Les manifestations cliniques de la
toxoplasmose peuvent étre particulierement graves lorsque la contamination foetale a eu lieu
au cours du premier trimestre de la grossesse et il est fréquent que les femmes enceintes
viennent au laboratoire pour effectuer une sérologie toxoplasmique sans connaitre leur statut
immunitaire antérieur, ainsi devant plusieurs cas cliniqgue pouvant faire craindre une
séroconversion précoce chez les femmes enceintes.

Afin d’apporter un éclairage a cette situation nous nous sommes fixés comme objectifs :
1-Evaluer la séroprévalence de la toxoplasmose chez une population de femmes enceintes ;

2- Evaluer le facteur de risque de contamination dans cette population ;

3-Chercher et identifier le parasite Toxoplasma gondii a partir des selles du chat.

Dans la partie bibliographique, nous allons dans un premier temps présenter le parasite et la
maladie, puis dans un second temps nous verrons la physiopathologie de la toxoplasmose
congénitale. Dans la partie pratique nous présenterons les résultats obtenues a partir des trois
enquétes : une étude rétrospective, une €tude prospective réalisée a partir d’un questionnaire
et enfin une recherche parasitologique effectuée sur des prélevements de selles de chats. Tous
les résultats seront discutés dans le chapitre discussion et nous terminerons par une conclusion

avec quelques recommandations.
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1-Définition

La toxoplasmose est une anthropozoonose due a un protozoaire Toxoplasma gondii,parasite
intracellulaire obligatoire appartenant a la classe des sporozoaires.
Le cycle parasitairecomporte une reproduction sexuée qui s’effectue chez le chat et quelques au
tres felidés et une reproduction asexuée,observer chez les homéothermes(mammiféres,oiseaux)
La contamination humaine s’effectue principalement par [’alimentation lors de la
consommation de viande crue ou mal cuite contenant des kystes, formes de résistance dup
arasite.Cette infection est habituellement sans gravité pour 1’adulte immunocompétent,elle
peut étre redoutable chez I’'immunodéprimé (sidéen ou greffé) ou en cas d’atteinte feetale lors
de la séroconversion chez une femme enceinte (Toxoplasmose congénitale) (DEROUIN et
al.,2002).

2-Historique

Toxoplasma gondii a été décrit au début du 20°™si¢cle, mais ce n’est qu’en 1970 que son
cycle biologique complet est connu.

-En1908 : NICOLLE & MANCEAUX, (Institut Pasteur de Tunis) isolent le protozoaire
endocellulaire chez un rongeur sauvage, le gondi. La méme année, SPLENDORE [I’isole du
lapin au Brésil(AJANA & FORTIER,2003).

-En 1909 : le parasite est nommé Toxoplasma gondii a partir du mot grec toxon qui signifie
arc et plasma qui signifieforme.

-En 1917 : CHATTON & BLANC, notent la parenté morphologique entre les coccidies et le
toxoplasme.

-En 1923 : JUNKU, ophtalmologiste tchécoslovaque met en évidence toxoplasma gondii sous
sa forme kystique dans des lésions rétiniennes d’un enfant hydrocéphale atteint de
toxoplasmose congénitale et qui présentait une choriorétinite(AJANA & FORTIER,2003).
-En 1939 : WOLF & GOWEN, rapportent le premier cas de toxoplasmose congénitale
humaine et Sabin décrit la symptomatologie de toxoplasmose humaine(AJANA &
FORTIER,2003).

-En 1948 : SABIN & FELDMAN, mettent au point le dye test ou le test de lyse et le
développement de I'approche immunologique et épidémiologique de la toxoplasmose.

-En 1951 : HOGANE, avance I'hypothése de l'origine congénitale des toxoplasmoses
oculaires, confirmée par FELDMAN en 1952.

-En 1954 : WEINMAN & CHANDLER, émettent 1I’hypothése de contamination par

consommation de viande mal cuite.
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-En 1958 : GOLDMAN & KELEN, mettent au point I'immunofluorescence indirecte, qui a
facilité la quantification des anticorps anti-toxoplasmiques.

-En 1965 : DESMONTS et al, confirment le role de la viande insuffisamment cuite dans la
contamination humaine (AJANA & FORTIER,2003).

-En 1967 : HUTCHISON découvre le pouvoir infestant des excréments du chat.

-En 1968 : la recherche des immunoglobulines M a été réalisée par I'lFI, connue sous le nom
de test de Remington.

-En 1970 : HUTCHISON & FRENKEL, prouvent I'importance du chat avec la multiplication
sexuée de Toxoplasma gondii dans I’intestin gréle de cet animal hote définitif : le cycle
biologique complet du toxoplasme est désormais connu (AJANA & FORTIER,2003).

-En 1972 : MILLER et al, JEWELL et al et JANITSCHKE et al, confirment définitivement
le chat comme héte définitif et mettent en évidence le réle possible d'autres félidés dans la
transmission du toxoplasme. Lepremier isolement de toxoplasmes sur cultures cellulaires a
été réalisé a partir du sang d’un nouveau-né présentant une toxoplasmose congénitale grave
(CHANG et al.,1972).

-En 1982 : le SIDA améne la toxoplasmose au premier rangdes maladiesopportunistes avec
I'atteinte cérébrale principalement.

-En 1989 : BURGetal, publiaient la premiére application de laPolymérase Chain Réaction
(PCR) pour la détection du toxoplasme, en prenant comme matrice legéne B1, et depuis la

PCR est proposée dans le diagnostic de la toxoplasmosecongeénitale.

Figure 1 : Ctenodactylus gondii(ANOFEL,2014)
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3-Agent pathogéne : Toxoplasmagondii

3-1-Taxonomie

Toxoplasma gondii est un protiste parasite intracellulaire obligatoire dont la position
systématique ci-dessous a été précisée en 1980 par LEVINE (AJANAET al.,2000) :
Embranchement:Protozoa(GOLDFUSS, 1918)

Phylum : Apicomplexa (LEVINE, 1970)

Classe : Sporozoea(LEUCKART, 1879)

Sous-classe :Coccidia(LEUCKART, 1879)

Ordre :Eucoccidiida(LEGER& DUBOSCQ, 1910)

Sous-ordre :Eimeriina(LEGER, 1911)

Famille :Sarcocystidae(POCHE, 1913)

Sous-famille : Toxoplasmatinae(BIOCCA, 1957)

Genre : Toxoplasma (NICOLLE ET MANCEAU, 1908)

Espéce : Toxoplasma gondii

Comme cité précédemment, le genre Toxoplasma ne contiendrait qu’une seule espéce

(AJANAet al.,2000).
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3-2-Morphologie
T. gondii existe sous trois aspects morphologiques différents correspondant aux trois stades

infectieux du cycle parasitaire (DUBEY, 1998).

> Le tachyzoite a division rapide
> Le bradyzoite a division lente au sein du kyste tissulaire
> L’oocyste, stade environnemental contenant les sporozoites

La structure générale du parasite est représentée ci-apres (Figure 2). T. gondii posséde au pole
apical de nombreux organites sécrétoires (rhoptries, granules denses, micronémes) et une
structure cytosquelettique spécialisée, le conoide, vers lequel converge un réseau de
microtubules. Ce «complexe apical», caractéristique des Apicomplexa, confére au parasite sa
mobilité et son pouvoir invasif au sein des cellules hotes,le toxoplasme possede également un
réticulum endoplasmique (organite de synthése desprotéines et lipides) et un appareil de Golgi
(organite de maturation et sécrétion des protéines et lipides). On distingue aussi une
mitochondrie (organite producteur d’énergie) et I’apicoplaste (organite caractéristique de

certains Apicomplexa).

Granuledense Appareil de
Réticulum Golgi

endoplasmique

Apicoplaste

Microneme

Rhoptrie

Mitochondrie

Figure 2 : Représentation schématique de T. gondii et de ses organites (COPPENS &
JOINER, 2001)
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3-2-1- Tachyzoite : forme végeétative

Du grec tachus, pour évoquer la rapidité de division dans les cellules qui intermédiaire
(FRENKEL, 1973) et de la seule forme capable de traverser la barriére placentaire. Il se
reproduit rapidement par un processus de multiplication asexuée (endodyogénie) chez 1’hote
intermédiaire. Le tachyzoite a la forme d’un croissant de 6 a 8 um de long et de 3 a 4 um de
large. Son extrémité antérieure est effilée tandis que 1’extrémité postérieure est arrondie. Il est
délimité par une structure membranaire tri laminaire (SHEFFIELD et al., 1968).

Le complexe apical joue un rdle dans la pénétration du parasite a 1’intérieur de la cellule hote.
En effet, le conoide peut pivoter, s’incliner, s’étendre, se rétracter au contact de la cellule,

jouant le role d’organe de reconnaissance (CHIAPPINO et al., 1984).

B

Figure 3 : Tachyzoites au May-GrunwaeldGiesma; A. Culture cellulaire de
T.gondii(Tachyzoites, souche RH) sur fibroblastes MRC5 (x400); B. Tachyzoites libres (MO,
x1000). AFSAA-Décembre 2005.

3-2-2 Le bradyzoite

Le bradyzoite est une forme également présente dans le cycle asexué de T. gondii de
structure trés proche de la forme tachyzoite mais de plus petite taille. Cependant des
différences antigéniques et biologiques existent entre les deux formes (BESSIERES et
al.,2008).

Le bradyzoite est une forme végétative a bas niveau métaboliqgue (DAVENEL et al.,2010).
Des dizaines a des centaines de bradyzoites sont enfermés a 1’intérieur d’une structure

kystique « kystes viscéraux »(Figure 4) (BESSIERES et al.,2008).
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La paroi de ces kystes viscéraux est épaisse et résistante (DAVENEL et al.,2010). Le kyste
permet au parasite de résister aux mécanismes immunitaires de 1’hdte. Des études in vitro ont
montré que ces kystes peuvent étre détectés une semaine apres 1’infestation (BESSIERES et
al.,2008).

Les bradyzoites peuvent se transformer & nouveau en tachyzoites en cas de défaillance du
systeme immunitaire (BESSIERES et al.,2008). Les kystes viscéraux mesurent de 15 a 100
micrométres de diamétre et persistent a I’état latent dans les tissus de 1’hote toute la vie,
principalement dans les tissus nerveux et musculaires qui sont pauvres en anticorps
(BESSIERES et al.,2008 ; DAVENEL et al., 2010,).De plus, ces kystes viscéraux produisent
des antigénes qui traversent la membrane Kystique et entretiennent 1I’immunité. Cette
immunité est de type cellulaire impliquant des lymphocytes T, notamment CD8+ et des
cytokines, telles que I’interféron y.

Chez le sujet immunocompétent, 'immunité est protectrice et prévient en principe toute
réinfection (DAVENEL et al.,2010). Ces kystes jouent aussi un réle dans la « réactivation »

de la toxoplasmose lors d’une immunodépression (BLAGA et al., 2015).

Figure 4 :A.Kyste cérébral de T. gondii recemment formé (microscopie électronique)(AJANA
etal.,2000).Bet C. Kyste de T. gondii, contenant plusieurs des centaines de bradyzoites, dans le

cerveau d’une souris infestée a partir d’une souche d’origine humaine (COSTACHE, 2013).
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3-2-3-L’0ocyste

Le stade sporozoite présent dans les oocystes sporulés est I’élément infectantrésultant de la
reproduction sexuée dans les cellules épithéliales du chat et d’autresfélidés. Les oocystes non
sporulés (10 a 12um de diameétre) émis dans les feces du chatcontiennent une masse unique,
les sporoblastes. Aprés la sporogonie, deux sporocystescontenants chacun quatre sporozoites
sont présents dans les oocystes sporulés ; Les sporozoites sont peu différents en microscopie
optique et électronique des autres stades infectants(SPEER & DUBEY 1998). Les sporozoites
sont capables également de pénétrer activement dans les cellules de I’hote intermédiaire

(TILLEYet al.,1997)

Figure 5 :Sporozoites de Toxoplasma gondii, calques de nceuds lymphatiques,

colorationMay-Grinwald-Giemsa(MGG), objectif 100 (toxoplasmose aigué d’un kangourou).
Photo Beugne-(A) Oocyste sporulé protégé par sa paroi (grande fleche) contenant deux
sporocystes (tétes de fleches) renfermant chacun quatre sporozoites (petites fleches) (DUBEY

etal., 1998).

3-3-Le cycle évolutif

Il est hétéroxene avec un hote definitif, le chat, et de nombreux hotes intermédiaires
homéothermes, mammiféres et oiseaux. Le cycle évolutif de T. gondiise déroule en 3 phases,
la premiére chez I’hote définitif, la seconde dans le milieu extérieur et la troisiéme chez 1’hote

intermédiaire (figure 6).
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3-3-1-La phase coccidienne

Se déroule chez I’hote définitif, débute dans 1’épithélium intestinal des félins (chat) et
comprend deux modes de reproduction(FRENKEL et al.,1973 ; DUBEY, 1998).

3-3-1-1-La phase asexuée : phase schizogonique
L’ingestion de kystes ou d’oocystes mirs par le chat en dévorant des rongeurs hébergeant des
kystes dans leurs muscles et également a partir des oocystes murs souillant I’herbe ou la terre,
entraine le dékystement du sporozoite ou du bradyzoite qui pénétre dans la cellule épithéliale
et qui devient, par un processus de multiplication asexuée, un schizonte qui grandit et divise
son noyau , donnant naissance a plusieurs mérozoites qui seront libérés pour parasiter de
nouvelles cellules épithéliales (FORTIER & DUBREMETZ, 1993).
3-3-1-2-La phase sexuée : phase gamogonique
Apres plusieurs schizogonies, certains mérozoites se transforment en gamétocytes donnant
des gameétes males et femelles dont la fécondation aboutira a la formation d’un ceuf diploide
appelé zygote qui s’entoure d’une coque épaisse donnant I’oocyste qui sera éliminé avec les
excréments du chat sous forme immature. L’émission des oocystes s’effectue cinq jours apres
ingestion des kystes et vingt jours aprés ingestion d’oocyste sporulés(DARDRE &
PELLOUX, 2005).

3-3-2-La phase libre : phase de sporulation

Elle correspond a la maturation ou sporulation des oocystes dans le milieu extérieur,
aboutissant a la formation des sporozoites, stades infectants (par division du noyau du
zygote). Les oocystes immatures non sporulés deviennent infectieux (formation des
sporozoites) en 1 a 5 jours en fonction de I’humidité et de la teneur en oxygene. Ces oocystes
sporulés sont rapidement disséminés et conservent leur pouvoir infectant dans le sol et I’eau

pendant plusieurs mois(AMBROISE &PELLOUX, 1993 ; FORTIER & AJANA, 2000).

3-3-3-La phase proliférative et formation du kyste

L’ingestion des oocystes sporulés ou de kystes par I’hote intermédiaire chez qui se déroule le
cycle dans le systeme réticulo-histocytaire(SRH), entraine le dékystement des sporozoites ou
des bradyzoites et leurs libérations dans la lumiere intestinale puis leur conversion en

tachyzoites (phase aigué) qui envahissent les cellules du SRH, transportés par les


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ambroise-Thomas%20P%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=15463710
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ambroise-Thomas%20P%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=15463710
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macrophages qui assurent leur dissémination (MOULINIER,2003).Une phase chronique
s’établit apres différenciation des tachyzoites en bradyzoites. Ces derniers se regroupent pour
former des kystes qui semblent durer toute la vie de I’hote, plus particulierement dans les

tissus nerveux et musculaires (RAYMOND,1989).
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Figure 6 :Cycle évolutif deToxoplasma gondii (FERGUSON,2002)
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3-4-Mode de contamination

Les hotes du toxoplasme, aussi bien les hotes intermédiaires que définitifs, ont la possibilité
de se contaminer par voie orale ou par voie transplacentaire.

3-4-1-Voie orale

3-4-1-1-Ingestion de kystes tissulaires

Ce mode de contamination a une importance variable, selon le type de régime alimentaire de
I’héte : c’est le principal chez les prédateurs carnassiers et chez I’Homme, mais il est
secondaire chez les herbivores stricts (LAFOND, 1988).Toxoplasma gondii est transmis par
ingestion de viande ou de visceres crus (ou peu cuits) contenants des kystes a bradyzoites. Le
type de viande contenant le plus de kystes est la viande de mouton(HALOSetal., 2010) chez
qui les tissus les plus fréquemment contaminés sont le cerveau et les muscles
squelettiques(DUBEY,1984 ; ESTEBAN-REDONDOet al., 1999). Aucune donnée n’est
disponible sur les produits de boucherie d’origine caprine. Chez les bovins, le toxoplasme a
rarement été isolé chez des animaux naturellement infectés(AFSSA, 2005). Certains
comportements alimentaires peuvent favoriser la contamination, notamment la nécrophagie
des animaux charognards, le cannibalisme observé chez le rat et le porc, ou encore le
phénoméne de caudophagie (habitude de dévorer la queue des congénéres) dans les élevages
porcins. Les chats s’infectent lorsqu’ils chassent et consomment des proies infectées ou en
recevant une alimentation ménagére composée de viande ou d’abats crus.

3-4-1-2-Ingestion d’oocystes sporulés

Ce mode de contamination est plus important chez les herbivores (BOISSON,2002). La
contamination est rendue possible par difféerents comportements :

-Phytophagie : ingestion de végétaux ou de légumes souillés par les feces d’un félidé
excreéteur,

- Géophagie : ingestion de terre souillée par les féces d’un félidé excréteur,

- Hydropinie : ingestion d’eau souillée par les féces d’un félidé excréteur,

- Ingestion d’hotes paraténiques ou phorétiques porteurs d’oocystes (coléoptéres, vers de
terre, mouche). Un seul oocyste sporulé peut contaminer un héte intermédiaire. Le chat peut

aussi se contaminer de cette fagon, mais de maniere moins efficace (cf. Supra).
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3-4-1-3-Ingestion de tachyzoites

Bien que les 3 stades parasitaires puissent étre a 1’origine de la contamination, le role des
tachyzoites semble anecdotique. Il peut se produire lors de 1’allaitement, mais il faut que la
femelle soit en phase d’infection active, avant la mise en place de la réponse immune
spécifique et que le nouveau-né soit trés jeune (le transit est alors rapide et les tachyzoites
peuvent échapper aux enzymes digestives) ou que ce soient de jeunes animaux qui présentent
des lésions de la muqueuse de I’oropharynx (BOISSON,2002; DUBEY,2005). Chez
I’homme, un seul cas clinique de toxoplasmose transmis par I’intermédiaire de tachyzoites a
été décrit dans la littérature a partir de lait de chévre non pasteurisé (SKINNER et al.,1990).
3-4-2-Voie transplacentaire

Le tachyzoites est la seule forme parasitaire capable de passer la barriére placentaire.
Cependant, ce passage ne peut avoir lieu que lors de la primo-infection de la mére.

Le risque de transmission croit régulierement avec 1’age gestationnel auquel survient la primo
infection toxoplasmique. La gravité de l'infection du foetus est fonction du stade de la
grossesse au moment de la contraction de la toxoplasmose. La structure et I’irrigation
placentaire évoluent durant la grossesse expliquant la frequence croissante de transmission
feetale en fonction de la période de contamination.

AU cours du premier trimestre, l'infection feetale est rare en fréquence car le passage
placentaire est faible mais elle conduit la plupart du temps a une forme sévére se traduisant
par la mort in utero du feetus ou par des 1ésions cérébrales graves avec un déces a la naissance
ou un retard psychomoteur majeur.

Au deuxieme trimestre, le risque cumulé de la toxoplasmose congénitale sévere est maximum,
avec une prédominance des formes viscérales aigués d’évolution souvent fatale a la naissance.
Au troisieme trimestre, le risque de contamination dépasse 60 % et atteint 80 % en fin de
grossesse.

A ce stade, un retard de développement reste possible mais les Iésions sont le plus souvent
infra cliniques mais invalidantes pour I’enfant.

Ainsi, I’infection est d’autant plus grave qu’elle survient tot dans la grossesse bien que le taux
de transmission est inversement proportionnel. En effet, la transmission au feetus a lieu dans
25 % des cas au cours du premier trimestre de grossesse, dans 75 % des cas au cours du
troisieme trimestre et dans plus de 90% des cas au cours des derniéres semaines (METS
&CHHABRA,2008).



Chapitre I Généralités

3-4-3-Autres modalités de contamination

Chez I’Homme, deux autres modalités d’infection sont possibles, cependant elles restent trés
limitées : greffe d’organe / transfusion et contamination de laboratoire. Des toxoplasmes
enkystés dans un greffon provenant d’un donneur infecté peuvent étre a 1’origine d’une
primo-infection chez un receveur non immunisé. Les organes transplantés a risque d’infection
sont par ordre de fréquence décroissante, le cceur ou le cceur-poumon, le foie et le
rein(AFSSA, 2005).

Des infections transmises par transfusion de produits sanguins qui contiendraient des
tachyzoites ont été rapportées mais sont exceptionnelles du fait de la brieveté de la
parasitémie chez tout sujet recemment infecté (BEAUVAIS et al.,1976 ; NELSON et al.,
1989). Une cinquantaine de cas d’infection liés a des accidents de laboratoire est recensée,
soit par ingestion d’oocystes, soit par inoculation de tachyzoites ou leur pénétration a travers

la conjonctive (HERWALDT, 2001).
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Figure 7 :Sources de contamination par Toxoplasma gondii (SIBLEY, 2012).



Chapitre 11 Toxoplasmose et la femme enceinte

La toxoplasmose congénitale
1-Définition

La toxoplasmose congénitale est due a la contamination transplacentaire du foetus par
Toxoplasma gondii a la suite d’une primo-infection maternelle, mais la transmission peut
¢galement se produire lors d’une récurrence parasitémique chez une femme enceinte
immunodéprimée (toxoplasmose de réactivation) (HENRI et al.,2010 ; ANOFEL,2014). En
France elle est considérée comme un probléme de santé publique en raison des séquelles
cliniques potentiellement séveéres chez les enfants infectés (HENRI et al.,2010) . La femme
enceinte séronégative pour T. gondii se contamine par consommation de légumes ou fruits
crus mal lavés souillés par des oocystes sporulés (terre, déjections de chat), par une hygiene
incorrecte des mains (jardinage, manipulation de viande crue...) ou par consommation de
viande (bceuf, agneau, porc, vol aille...) insuffisamment cuite contenant des kystes viscéraux
(HENRI et al.,2010).

2-Physiopathologie et réaction immunitaire

Quel que soit le mode de contamination, la premiére phase correspond a la phase de
dissémination de T. gondii dans I’organisme. Les tachyzoites pénétrent dans les cellules du
systeme histio-monocytaire et s’y multiplient (BESSIERES et al.,2008). lls vont par la suite
envahir les cellules adjacentes se propageant ainsi dans tout l’organisme. Le foie est le
premier organe atteint avec une multiplication des tachyzoites dans les hépatocytes. Les tissus
lymphoides, les poumons, lecerveau, le tissu musculaire, la rétine vont ensuite étre le siege de
la multiplication (BESSIERES et al.,2008). Cette phase de dissémination dure environ une a
deux semaines chez un immunocompétent. C’est au cours de cette phase de parasitémie que
les tachyzoites peuvent se localiser dans le placenta(BESSIERES et al.,2008). En effet, au
cours de cette phase, les tachyzoites circulants atteignent le placenta. Le placenta constitue a
la fois une barriére naturelle qui protége le feetus et un tissu cible pour la multiplication
parasitaire (Figure 9) (DARDE & PEYRON,2014). L’infection du placenta par le toxoplasme
peut se traduire par des zones de nécrose ou par un cedéme marqué des villosités avec une
infiltration focale ou diffuse de cellules inflammatoires, lymphocytes et monocytes, on parle
de placentite(DARDE & PEYRON,2014).

~ 14 ~
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Expérimentalement, I’infection placentaire se caractérise par une invasion du
trophoblaste et une induction d’apoptose touchant essentiellement les cellules non infectées,
les cellules infectéesétant plutot protégées de 1’apoptose (AFSSA, 2005).

Histologiquement, les lésions dues a la prolifération des tachyzoites conduisent a la
formation de foyers nécrotiques et inflammatoires amplifiés par des Iésions thrombotiques
(AFSSA, 2005). Ces zones de nécrose permettent le passage de T. gondii dans la circulation
feetale et donc ’infection du feetus (BLAGA et al., 2015).Néanmoins, le mécanisme et la

cinétique de la transmission materno-feetale reste encore mal connus (AFSSA,2005).
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Figure 8 : Schéma de la composition du placenta chez la femme enceinte.

Au cours de la deuxieme phase, les défenses immunitaires de 1’h6te commencent a
étre efficace (Bessieres et al.,2008). 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 se poursuit (Bessieres et al.,2008).

Dans la troisieme phase ou phase chronique, les bradyzoites se trouvent a 1’intérieur
des kystes. Ils continuent a s’y multiplier, puis entrent dans un état de quiescence qui dure de

nombreuses années. Les kystes se forment dans tous les tissus mais ils sont toutefois plus
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Chapitre 11 Toxoplasmose et la femme enceinte

nombreux la ou la multiplication du parasite a été le plus longtemps tolérée (BESSIERES et
al. 2008). Les kystes intacts sont observés dans le cerveau, la rétine, les muscles striés, mais
sans lésions inflammatoires (AFSSA, 2005).

Des foyers inflammatoires et nécrotiques sont par contre nombreux autour des kystes
rompus (AFSSA, 2005). L’atteinte cérébrale peut comporter une nécrose péri ventriculaire ou
entourant l'aqueduc de Sylvius, associant vascularite, thromboses et calcifications. Ces
Iésions sont secondairement responsables d'hydrocéphalie par obstruction de l'aqueduc de
Sylvius (AFSSA,2005). Ce phénoméne est a 1’origine des 1ésions observées dans 1’infection
congénitale(BESSIERESet al.,2008).

Dans la toxoplasmose congénitale, la premiere phase dure plus longtemps du fait du
systeme immunitaire immature (BESSIERESetal.,2008).

Concernant I’immunité¢ cellulaire, 1’infection par les toxoplasmes active les
macrophages et cellules dendritiques qui libérent du TNF-a et de I’TL-12. Ceux-ci stimulent la
production d’IFN-y par les cellules NK (« Natural Killer ») et a une différentiation
lymphocytaire orientée vers une réponse de type Thl (DAVENEL et al., 2010). Cette
production de cytokines contribue a réduire la multiplication des tachyzoites et conduit a
I’enkystement du parasite. L’immunité a long terme est dépendante du maintien de
I’'immunité cellulaire T. De plus, I’infection génére une réponse humorale impliquant les 1gG,
IgA, IgM et IgE. Les IgG persistent durant toute la vie de 1’hote et sont témoins d’une

immunité acquise, protectrice contre une réinfection(DAVENEL et al.,2010).

Chez la femme enceinte, les modifications hormonales engendrées par la grossesse
I’infection, par diminution de la production d’IFN-y, d’IL-2 et de TNF-a et augmentation de
la synthése d’IL-10 (DAVENEL et al.,2010). A I’opposé I’importance de la réponse Thl avec
production de cytokines pro-inflammatoires (IL-2 et IFN-y), contrebalancant les effets de la
réponse Th2 liée a la grossesse, pourrait étre a 1’origine des avortements lors de toxoplasmose
en début de grossesse. En effet, un excés de production d’IFN-y et une augmentation

d’activité par les cellules NK sont des facteurs associés a I’éclampsie et aux fausses couches
(DAVENEL et al.,2010).

Chez le feetus, I’immaturit¢ du systtme immunitaire favorise 1’infection

toxoplasmique (DAVENEL et al.,2010). Les cellules NK sont présentes a partir de la
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6°Msemaine de gestation mais leur activité est diminuée de 50 % par rapport & celle des
adultes, les macrophages sont quant & eux présents a partir de la 4°™ semaine de grossesse
mais la production d’IL-12 a la naissance est plus faible que chez les adultes avec une
diminution de production d’IFN-y et de l’induction de la réponse Thl (DAVENEL et
al.,2010).

Conjointement au transfert passif des immunoglobulines maternelles IgG, le feetus
peut synthétiser des immunoglobulines IgA, 1gG et IgM dés la 20°™ semaine de grossesse
(BESSIERES et al.,2008). Les IgG augmentent progressivement au cours de la gestation pour
atteindre et parfois dépasser a la naissance les IgG de la mére (BESSIERES et al.,2008).

Ces immunoglobulines regues passivement ont a la fois une action sur les toxoplasmes
et sur I’hote(BESSIERES et al.,2008). Elles vont lyser les toxoplasmes extracellulaires,
favorisant la multiplication dans la cellule et leur enkystement, mais surtout ils peuvent

induire chez le feetus une tolérance spécifique (BESSIERES et al.,2008).

Risque de transmission et gravité de la toxoplasmose

congeénitale en fonction du terme de la grossesse

Enfants sains (61%)

1* trimestre 2™ trimestre 37 trimestre
(83%) (75%) (35%)
Toxoplasmose
] __Grave 7% Bénigne 6%
Enfants infectés @ Enfants infectes CO Enfants sains
avec symptomes cliniques sans symptomes cliniques

Figure 9 : Risque de transmission et gravité de la toxoplasmose( ANOFEL ,2014).

Au cours du 1° trimestre de grossesse, les cellules immunitaires ne reconnaissent pas
les antigenes toxoplasmiques, ce qui induit une tolérance vis-a-vis de ces antigenes, et
pourrait expliquer les réactivations périodiques a I’origine des épisodes de choriorétinites au

cours de la vie(DAVENEL et al.,2010).
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La barriere placentaire est plus efficace en début de grossesse, ne permettant la
transmission du parasite au feetus que dans 10 % des cas au premier trimestre (DARDE &
PEYRON, 2014). Elle devient de plus en plus perméable au fur et a mesure du développement
de la grossesse, avec un risque de transmission de 1’ordre de 30% au deuxiéme trimestre, de
60 a 70% au troisieme trimestre, pour atteindre 80% dans les derniéres semaines de grossesse
(DARDE & PEYRON, 2014).

A TDinverse, le risque que l’enfant présente une toxoplasmose symptomatique est
nettement moins important en fin de grossesse. Ce risque était de 61% lors de séroconversion
maternelle & la 13°*™semaine, alors qu’il n’était que de 25% a 26 semaines et a peine 9% a la
36°M*semaine de grossesse (DUNN et al., 1999).

Le délai entre Dl’infection maternelle et la transmission au feetus, lorsque celle-
cisurvient, est généralement court (moins de trois ou quatre semaines), comme en témoigne la
positivité de la recherche de toxoplasmes dans le liquide amniotique prélevé quatre semaines
aprés l’infection lors des diagnostics prénataux de toxoplasmose congénitale(DARDE &
PEYRON,2014).0n a décrit cependant des transmissions retardées, notamment apres
infectionprécoce en cours de grossesse, qui pourraient témoigner d’une parasitémie maternelle
récurrente ou prolongée, ou d’une persistance prolongée dans le placenta avant le passage
vers le feetus (DARDE& PEYRON,2014). La transmission peut aussi se faire de facon
exceptionnelle & la suite d’une toxoplasmose anticonceptionnelle. Cela se voit dans trois

circonstances :

-Chez une patiente immunodéficiente réactivant une infection ancienne.

-A la suite d’une toxoplasmose, en général symptomatique survenue dans les semaines qui
précedent la grossesse.

-A la suite d’une réinfection par une souche différente de la souche infectante initiale, acquise
lors d’un voyage ou de la consommation de viande parasitée importée notamment

d’Amérique latine. (DARDE& PEYRON,2014)

3- Clinique

La forme clinique majeure de la toxoplasmose congénitale, forme historique
devenuetrés rare, associe rétinochoroidite, hydrocéphalie et calcifications intracraniennes.
Cependant, la maladie peut prendre des formes extrémement variées et estcaractérisée par son
potentiel évolutif imprévisible (HAS, 2005). Malgré la diversité desatteintes cliniques dans la

toxoplasmose congénitale, quatre formes principales ontété décrites (Figure 10) :
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La toxoplasmose congénitale infra clinique

C’est la forme la plusfréquente, elle peut étre associée a la survenue de lésions
oculaires au coursdes premiéres années de vie ou a leur récidive plus tardive (due a
laréactivation des kystes intra-rétiniens (HAS, 2005 ; BESSIERESet al.2008).

La toxoplasmose congénitale d’expression modérée

Elle se traduit par uneatteinte oculaire périphérique sans diminution de [’acuité
visuelle avecassociation éventuelle de calcifications intracraniennes sans expressionclinique
et dont le pronostic, bon, est dominé par le risque de survenue derécidives oculaires
(HAS,2005).
. La toxoplasmose congénitale sévere

Elle associe une atteinte oculaire (rétinochoroidite maculaire, microphtalmie,
cataracte, strabisme, nystagmus (HAS, 2005 ; BESSIERESet al.2008) avec baisse de ’acuité
visuelle, une hydrocéphalie d’intensité¢ variableet plus rarement une microcéphalie avec
calcifications intracraniennes, et unedéficience intellectuelle plus ou moins sévéere (HAS,
2005).
o Latoxoplasmose congeénitale disséminée

Tresrarement observée, setraduisant par une atteinte diffuse de 1’organisme avec
Iésions cutanées (exanthéeme maculo-papuleux ou purpura), un ictere avec hépatomégalie,
unepneumopathie, des troubles endocriniens (HAS, 2005).
La toxoplasmose congeénitale est une infection caractérisée par un trés grand polymorphisme
sur le plan clinique et une gravité tres diverse. La toxoplasmose congeénitale classique est
caractérisée par la tétrade décrite par SABIN en 1942 : choriorétinite hydrocéphalie,
calcification intracranienne et convulsion (SOGC, 2013) (Figure 10).
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Convulsions (25-60%)

Hydrocéphalie (50%)
Choriorétinite

Calcification ‘v (90%)
s e " Cataracte

intracranien

Hépatomégalie Ictéere Myocardite

Splénomégalie

Figure 10 : Atteintes multiples de la toxoplasmose congénitale(EL BOUHALLI ,2012).
4-Conduite du diagnostic de la toxoplasmose

4-1- Diagnostic de la toxoplasmose la femmeenceinte
La sérologie de toxoplasmose a deux applications principales chez la femme enceinte :
Définir son statut immunitaire et assurer une surveillance sérologique en cas de
séronégativité. Ceci repose sur un titrage des anticorps IgG et IgM. L'absence d'immunité se
traduit par I'absence d'anticorps spécifiques 1gG. Une immunité ancienne se traduit par des
taux faibles et stables d'IgG en I'absence d'IgM spécifiques.
Etablir le diagnostic d'une toxoplasmose acquise en cours de grossesse. Dans ce cas, la
datation de la contamination est essentielle pour apprécier le risque de toxoplasmose
congenitale. Ceci est possible grace a la sérologie en tenant compte de la présence ou non
d'anticorps IgM, IgA (voire IgE), de la variation et de la valeur des titres des anticorps 1gG
entre deux prélevements distants d'au moins quinze jours a 3 semaines. Le diagnostic de
certitude d'une toxoplasmose récente est porté sur la constatation d’une séroconversion, ou de
I'ascension significative des titres d'lgG sur deux prélevements associés a la présence d'lgM et

¢ventuellement d’autres marqueurs d’infection récente (IgA/IgE), a condition que le titrage
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soit effectué dans le méme laboratoire, par la méme technique et dans la méme série de tests.
Pour dater l'infection, certains laboratoires disposent d’une technique reposant sur la
différence dans les titres d’agglutination de toxoplasmes ayant subi des traitements différents
(trypsine : ADHS ou méthanol : agglutination AC) (DANNEMANN, 1990) ; cette technique
n’est pas commercialisée. La détermination de 1’avidité des anticorps IgG est tres utile lorsque
sont détectés des IgG et des IgM sur un premier sérum prélevé vers 2 a 3 mois de grossesse,
en permettant dans un grand nombre de cas de conclure au caractére antéconceptionnel ou
non de I’infection. En effet, I’index d’avidité¢ des anticorps IgG est bas dans les infections
récentes (3 a 6 mois selon les techniques) et élevé dans les infections anciennes. Certains
individus conservent cependant des index d’avidité bas lors des infections chroniques. Ainsi,
I’observation d’un index bas ne permet pas d’exclure une infection récente, mais un index

élevé signe une infection ancienne (ASHBURN, 1998 ; COZON, 1998).

4-2-Diagnostic de la toxoplasmose congénitale
Il peut étre fait en période anténatale, a la naissance et par un suivi de I'enfant.
4-2-1-Diagnostic anténatal

Le diagnostic anténatal sera proposeé en cas de séroconversion maternelle ou de suspicion
d’infection survenue en cours de grossesse. Une surveillance échographique mensuelle est
pratiquée a la recherche de signes évocateurs de toxoplasmose congénitale : dilatation des
ventricules cérébraux, hépatomégalie feetale, ascite feetale, calcifications intracraniennes. Les
signes échographiques sont d’autant plus fréquents et importants que I’infection est survenue
précocement. En cas de doute sur I’interprétation des images échographiques, ’IRM peut étre
une aide au diagnostic. L’absence d’anomalies échographiques ne permet en aucun cas
d’exclure le diagnostic de toxoplasmose congénitale et des anomalies peuvent apparaitre
méme tardivement, justifiant ce rythme mensuel de surveillance (GAY-ANDRIEU, 2003,
VILLENA, 2003).

L’amniocentése a constitué un progrés considérable dans le diagnostic anténatal de la
toxoplasmose congénitale. Le prélevement de liquide amniotique (de 10 a 20 ml) peut étre
réalisé a partir de la 18°™ semaine d’aménorrhée, avec un risque faible d’incident (environ
0,5%). Il est recommandé de le pratiquer au moins 4 semaines apres la date estimée de

I’infection maternelle pour éviter les faux négatifs dus a un retard dans la transmission du
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toxoplasme de la mére au feetus. Sur ce prélévement il est recommandé d’effectuer la
recherche d’ADN toxoplasmique par PCR (avec un délai de réponse de 2 a 3 jours)
(DUPOUY-CAMET, 1992 ; GRATZL, 1998 ; ROBERT-GANGNEUX, 1999) et d’y associer
systématiquement 1’inoculation a la souris (délai 4-6 semaines), qui reste I’examen de
référence confirmant le résultat de la PCR. L’association des 2 techniques permet d’obtenir
une sensibilité de 1’ordre de 80% et d’isoler la souche de toxoplasme (ROMAND, 2001).
L’existence de faux négatifs (liés notamment a des transmissions tardives du toxoplasme de la
mere a I’enfant) justifie la surveillance de tout enfant a risque (cf. Figure 4). Lorsque la
contamination a lieu en fin de grossesse, certaines équipes préferent déclencher

I’accouchement pour effectuer un diagnostic néonatal précoce.
4-2-2-Diagnostic néonatal

A la naissance, les prélévements a effectuer systématiquement comprennent : d’une part, un
fragment de placenta et du sang du cordon prélevé sur anticoagulant pour la mise en évidence
du toxoplasme et d’autre part, du sang de I’enfant et du sang de la mére pour la détection
d’une synthése d’anticorps spécifiques. Le volume de placenta a prélever doit E&tre
suffisamment important pour assurer une bonne sensibilité de I’examen : un volume de 100 a
200 g est recommandé. Les diverses techniques de recherche du toxoplasme (PCR,
inoculation a la souris) peuvent étre appliquées a ce prélevement. La sensibilité de la détection
du toxoplasme dans le placenta pour le diagnostic de toxoplasmose congénitale est de 1’ordre
de 60 a 70% (FRICKER-HIDALGO, 1998 ; BESSIERES, 2001). Elle diminue a 25% lorsque
les enfants ont été traités in utero par I’association pyriméthamine + sulfamides
(BESSIERES, 2001 ; VILLENA, 1998).

Le diagnostic immunologique repose sur la détection d’anticorps synthétisés par 1’enfant,
témoin de son contact avec 1’antigéne toxoplasmique au cours de la vie intra-utérine. Les
anticorps de classe IgM ou IgA ne traversant pas la barriére placentaire, contrairement aux
anticorps IgG ; ils sont les meilleurs témoins de I’infection congénitale. Leur recherche doit
reposer sur des techniques tres sensibles basées sur le principe de I'immunocapture. La
sensibilité de détection de ces isotypes est dépendante de la date de contamination maternelle
(Wallon, 1999). Généralement, la performance de détection des IgA parait supérieure a celle
des IgM (aux alentours de 70% et 65%, respectivement) (ROBERT GANGNEUX, 1999 ;
BESSIERES, 2001 ; PINON, 2001).
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La recherche des 1gG spécifiques néo-synthétisés par 1’enfant repose sur des techniques
qualitatives d’immunoblot ou d’ELIFA avec comparaison des profils d’anticorps IgG de la
mere et de I’enfant. Ces 2 techniques peuvent €tre aussi appliquées a la détection des IgM ou
des IgA, voire des IgE. Elles ont une sensibilité supérieure aux techniques classiques. En
combinant les techniques détectant les différents isotypes spécifiques, le diagnostic de
toxoplasmose congénitale est porté dans 96 a 98% des cas au cours des trois premiers mois de
vie (PINON, 2001).

La comparaison de la charge immunitaire sérique du nouveau-né et de celle de sa mére permet
¢galement le diagnostic lorsque la charge immunitaire chez I’enfant est significativement

supérieure (3 a 4 fois) a celle de la mere.
4-2-3-Diagnostic postnatal

Méme en cas de négativité du diagnostic a la naissance, la surveillance sérologique de 1I’enfant

est poursuivie. Les éléments en faveur d’une toxoplasmose congénitale seront alors :

1) P’apparition d’IgG spécifiques néo-synthétisés par 1’enfant (de fagon qualitative par

immunoblot ou ELIFA, ou quantitative par comparaison des charges immunitaires) ;

2) I’ascension ou I’absence de diminution du taux des anticorps IgG au cours de la premicre
année de vie. En 1’absence de toxoplasmose congénitale, les anticorps maternels disparaissent

en 5 a 10 mois, en fonction du taux initial.
5-Préventions

Les mesures de prévention de la toxoplasmose congénitale demeurent basées aussi bien

sur les mesures hygiéno- diététiques que le dépistage et le traitement précoce.

5-1-Prévention primaire :

Elle est essentielle pour les femmes enceintes non immunes et aux sujets immunodéprimes,
elle repose sur des régles hygiéno-diététiques a fin d’éviter le risque de séroconversion
(GAVINET et al.,1997) ou de réactivation.

Les principales recommandations sont les suivantes :

Lavage soigneux des crudités et des salades,

Cuisson suffisantes des viandes (plus de 65°C),

Lavage des mains avant et apres toute manipulation des aliments,

Nettoyage des ustensiles et des surfaces ayant servi a la préparation des aliments,
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v’ Ports des gants pour le nettoyage de la litiere du chat, ainsi que pour les travaux de jardinage,

v Sérologie mensuelle pour les gestantes séronégatives. ..

5-2- Prévention secondaire :

Un dépistage sérologique systématique des femmes enceintes est instauré lors de I’examen
prénatal pour limiter les répercussions en cas de non respect des régles d’hygiéne et une
surveillance sérologique mensuelle des femmes non immunisées est obligatoire jusqu'a
I’accouchement et une semaine apres, afin de dépister une éventuelle séroconversion tardive
et d’instaurer le plus rapidement possible un traitement a fin de réduire la transmission
materno-feetale et un diagnostic anténatal pour pallier aux conséquences d’un passage
transplacentaire en instituant un traitement adapté (MORLAT et al.,1993). Cette prévention
s’applique également aux immunodéprimés (VIH, maladie de Hodgkin, traitement corticoide)
qui peuvent présenter des réactivations de Kkystes quiescents également responsables de
toxoplasmose congeénitale. Deux recommandations sont préconisées a la suite de telles
observations (LEPORT et al., 1992; MARTY et al.,1992):

v’ Respecter un délai de 3 a 6 mois avant toute grossesse en cas de séroconversion récente, voire
jusqu’a 6 a 9 mois selon certains auteurs (REMINGTON et al.,2006).

v/ .Assurer une surveillance échographique accrue chez les femmes ayant fait une

séroconversion péri-conceptionnelle.
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1-Etude rétrospective
Période et lieu d’étude
Notre étude repose sur la consultation des registres de dépistage sérologique de la
toxoplasmose, effectué sur des femmes enceintes. Nous avons retenu dans notre travail tous
les dossiers de la période allant du 16 janvier 2013 au 31 décembre 2018. La saisie des
données fut menée du 15 mars au 15 avril 2019 au niveau de deux établissements de santé : le
cabinet de gynécologie et d’obstétrique du Dr Chalah situé au centre de la ville de Tizi Ouzou
et le centre Hospitalo-universitaire Nadir Mohammed de Tizi ouzou.
Nous avons récolté tous les renseignements figurant sur les registresconcernant les patientes.
Population d’étude
La population choisie pour 1’étude concerne exclusivement les femmes enceintes.

Au total, ’enquéte a été menée sur 8050 femmes enceintes dont 590 au niveau du cabinet de
gynécologie obstétrique et 7460 au niveau du CHU.
2-Etude prospective
Période et lieu d’étude
Une fiche de renseignement de 14 questions fut distribuée a des femmes enceintes,
hospitalisées ou venant en consultation au niveau de la clinique S’Bihi de Tizi Ouzou. Les
questions reposent sur 1’origine géographique des patientes, leur age, leur statut immunitaire,
contact avec le chat etc. (voir annexe). Cette partie de notre étude fut réalisée entre le 9 juin
2019 et le 19 juin 2019.
Population d’étude

La population choisie pour 1’étude concerne exclusivement les femmes enceintes suivies
au service de grossesse a haut risque (GHR). Au total, I’enquéte a été menée sur 181 femmes
enceintes.
3- Recherche et identification de Toxoplasma gondii a partir des selles du
chat
L’étude a été réalisée au niveau du laboratoire de parasitologie de ’'UMMTO et consiste a
identifier les oocystes deToxoplasma gondii a partir des selles des chats recueillies dans
différentes régions de Tizi Ouzou.
Prélevement des échantillons fécaux :Quinze échantillons de crottes fraiches ou anciennes
provenant de différents individus de chat ont été récoltés pendant la période allant du mois de

mai au mois de juin a de différentes région de Tizi Ouzou
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Matériel utilisé pour ’examen coprologique

- Solution salée

- Balance

- Plaque chauffante
- Mortier

- Passoire

- Entonnoir

- Becher gradué

- Spatule

- Tubes a essaye

- Lames et lamelles
- Microscope photonique

- Boites Pétri

- Sulfate de zinc

Figure 11 : A)Solution salée.B)Balance.C)Mortier.D)Plaque chauffante.E)Becher gradué.

F) Sulfate de zinc.G) Lames et lamelles H) Microscope photonique. I) Passoire

J) Tubes a essai.
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Méthode de Willis

Elle est basée sur I’observation au microscope des oocystes de toxoplasmes éliminés avec les
féces. Pour cela, nous avons utilis¢ la méthode par flottation. C’est la technique
d’enrichissement la plus utilisée en médecine vétérinaire. Elle a pour objet de concentrer les
¢léments parasitaires a partir d’une petite quantité de matiére fécale (EUZEBY, 1981). Elle
repose sur I’utilisation de solution dont la densité est supérieure a celle de la plupart des
oocystes de parasites (d=1,1 a 1,2) (HENDRIX, 1998). Le but est de faire remonter les
éléments parasitaires toute enlaissant couler les débits fécaux. Les oocystes vont alors flotter
en surface.

Ainsi, dans un mortier, nous avons trituré soigneusement 10 grammes de féces avec 200ml de
liquide d’enrichissement (eau salée saturée) jusqu’a rendre le mélange plus homogene. La
suspension est ensuite tamisée dans un tube a essai pour éliminer les gros déchets. Nous avons
ensuite rempli le tube a essai avec la solution salée jusqu’a avoir un ménisque supérieur. Une
lamelle est placée a la surface du liquide sans emprisonner de bulles d’air ; et les oocystes
flottants se collent a la lamelle. Apres un quart d’heure, la lamelle a été enlevée et deposée sur
une lame porte objet puis observée au microscope aux grossissements 10 et 40.

Intérét

Dans les enquétes épidémiologiques, cette technique présente 1’avantage de la simplicité de
I’exécution de la rapidité et d’un faible prix de revient (eau chlorurée sodique) (ROUSSET
,1993).

Inconvénient

La solution de chlorure de sodium pénetre assez facilement dans les oocystes et il ne faut pas
dépasser le temps prescrit dans le déroulement de la technique (ROUSSET ,1993).
Méthode de Faust simplifiée

Déroulement de la technique

Les selles sont diluées au dixiéme environ dans une solution saturée de sulfate de zinc (sulfate
de zinc 33,1g/ eau gsp 100ml), tamisées et la solution obtenue est versée dans des tubes a
essai et on place une lamelle délicatement qui doit recouvrir tout le tube, sans bulle d’air.
Quinze minutes plus tard, on retire la lamelle qui est déposée sur une lame porte objet.

Intérét

Alors que la méthode originale exige plusieurs s€dimentations dans 1’eau par centrifugation,

avant la flottation, dans la méthode simplifiée on se contente d’une seule centrifugation
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Inconvenients
La densité du liquide de dilution (1,18) est proche de celle de la solution de Willis et n’a pas
I’avantage de la simplicité pour se procurer le corps chimique de base (sulfate de zinc).

Cette méthode ne permet pas de trouver plus d” oocystes que la méthode de Willis, elle exige

I’utilisation d’une centrifugeuse.
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Chapitre 1V Résultats

I)-Résultats de I’étude rétrospective
1- Résultats obtenus au niveau du laboratoire de microbiologie du CHU

de Tizi Ouzou

Notre étude a porté sur un échantillon de 7460 de gestantes.
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Figure 12 : Distribution annuelle de la séropositivité
Onremaque quel’année 2015aenregistré le plusgrand nombre sérumsanalysés (2404) et 766
sérumssontrévélés positifs, soituntaux de 31.9%, ; par contreen2014, seulement 1015 sérums furent
traités parmis lesquels 457 étaient positifs soit un taux de 45,02%.
Le taux moyen des séropositifs sur 6 années est de 35.4%.
2- Résultatsobtenusau niveau d’un cabinet médical privéa Tizi ouzou
1-Répartition des résultats globaux des sérologies

Notre étude a porté sur un échantillon de 590 de gestantes

Tableau I : Répartition des résultats globaux des sérologies

Négative 345 58,47%
Positive 245 41,53%
Total 590 100%
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Parmi les 590 femmes enceintes interrogées, les résultats sérologiques ont montré que

245 patientes ont présenté une sérologie positive soit un taux de 41,53%.

2-Répartition des résultats sérologiques selon les caractéristiques de la population

2-1- Répartition des gestantes seropositives selon la tranche d’age

pourcentage

m 18 ans-24 ans m 25ans-31 ans m 32 ans-38 ans m 39ans-45 ans

70.37

47.45 '
38.27 39.38 ‘

18 ans-24 25ans-31 32 ans-38 39ans-45
ans ans ans ans

Figure 13 : Répartition des gestantes séropositives selon la tranche d’age.

Nous notons que la tranche d’age pour laquelle le plus grand pourcentage de patientes
séropositives correspond a la tranche des 39-45 ans, soit 70,37%.
Le test de khi-deux a montré que la difference est statistiquement significative, p = 0.0002.

2-2- Répartition de la séroprévalence selon les différentes régions de Tizi -ouzou

46,150
50.00% 41,459 41,210

40.00%
30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

35,210

vallée de massif anciendépréssionde  Litoral
sebaou DEM

mvallée de sebaou mmassifancien mdépréssionde DEM mLitoral

Figure 14 : Répartition de la prévalence en fonction de la région.
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Il ressort de notre étude que la dépression de DEM preésente le plus grand
pourcentagedes de gestantes séropositives avec un pourcentage de 46.15%.

Le test de khi-deux a montré que la difference est statistiquement non significative, p = 0.836.

2-3- Répartition des gestantes seropositives selon la gestité

Taux positifs

® Primipare = Multipare

58.16%

45.87%

e

e

%

Primipare Multipare

Figure 15 : Repartition des gestantes séropositives selon la gestité

On remarque que le taux de femmes séropositives est beaucoup plus important chez les
primipares 58,16 % contre 45,87 % chez les multipares.
Le test de khi-deux a montré que la difference est statistiquement non significative, p = 0.83.
I1)-Résultats de I’étude prospective
1-Répartition des résultats globaux des sérologies

Tableau I1: Répartition des résultats globaux des sérologies.

Serologie Effectif Pourcentage
Négative 106 58,6 %
Positive 75 41,4 %

Total 181 100%

Parmi les 181 femmes enceintes interrogées, les résultats serologiques ont montré :
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- 75 positifs (41,4 %).

- 106 négatifs (58,6 %).
[J Notre étude montre que la séroprévalence de la toxoplasmose est de 41,4 % dans h
région de Tizi Ouzou, et que 58,6 % des gestantes, sont seronégatives donc a risque
pouvant contracter la toxoplasmose et nécessitent un suivi sérologique pendant toute
la grossesse.
2-Répartition des résultats sérologiques selon les caractéristiques de lapopulation

2-1- Répartition des gestantes séropositives selon la tranche d’age

60.00% 48.10% 52,00%
,10%

50.00%
40.00% 0
28,60% 31,74%
30.00%
20.00%

10.00%

0.00%

18 ans-24 ans 25ans-31 ans 32 ans-38 ans 39ans-45 ans

m18 ans-24 ans m25ans-31ans ®W32ans-38 ans  m 39ans-45 ans

Figure 16: Répartition des résultats des gestantes séropositives selon la tranche d’age.

Nous notons que la tranche d’age qui présente le plus faible taux de séropositifs, donc non
protégés se situe entre 18 et 31 ans.

Le test de khi-deux a montré que la différence est statistiquement significative p =0.045.
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2-2- Répartition des résultats des gestantes séropositives selon la région.

70.00%

58.33%

60.00%

50%

50.00% 44.77%

30.00%
20.00%

10.00%

0.00%

vallée de sebaou  Massif ancien depression de Littoral
DEM

mvallée de sebaou  m Massif ancien  mdepression de DEM  m Littoral

Figure 17 : Répartition des gestantes séropositives selon la région

Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 58,33% sont issues du littoral.

Le test de khi-deux a révele une différence statistiquement non significative p = 0.294.

2-2- Répartition des gestantes séropositives selon la gestité.

Taux positifs

m multipare ® primipare

48%

multipare

primipare

Figure 18 : Répartition des gestantes séropositives selon de la gestité.
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On remarque que le taux de femmes séropositives est beaucoup plus important chez les
multipares 48%.
Le test de khi-deux a montré que la différence entre les multipares et les primipares est

statistiquement non significative p = 0.09.

3- Répartition des résultats sérologiques selon les facteurs de risque

3-1-Répartition des gestantes séropositives selon la présence du chat.

Taux de sérositifs%o

mnon moui

Figure 19 : Répartition des gestantes seropositives selon la présence du chat.

Nous notons que parmi I’ensemble des gestantes séropositives 49% ont mentionné la
présence du chat dans leurs entourages.

La différence selon la présence du chat est statistiquement non significative p = 0.22.
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3-2-Répartition des gestantes séropositives selon la notion de jardinage.

Taux de séropositifs

ENoOn moui

52 %

non oui

Figure 20 : Répartition des gestantes séropositives selon la notion de jardinage
Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 52% faisaient le jardinage.

La différence est statistiquement non significative selon le test de khi-deux p = 0.07.

3-3 Répartition des gestantes séropositives selon la cuisson de la viande .

50 44%
40

30%

30
20
10

0
Bien cuite Peu cuite

m Bien cuite m Peu cuite

Figure 21: Répartition des gestantes séropositives selon la cuisson de la viande.

Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 44% consommaient de la viande bien cuite.

Le test de khi-deux a montré que la différence est statistiquement non significative p = 0.15
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3-4-Répartition de gestantes en fonction du statut sérologique et la consommation du

lait non pasteurisé

Non 39 %

Oui 49 %

0 10 20 30 40 50

= QOui mNon

Figure 22: Répartition des gestantes séropositives selon la consommation du lait non pasteurisé.

Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 39 % ne consommaient pas du lait non
pasteurisé contre 49 % consommaient du lait non pasteurisé.

Le test de khi-deux a révélé une différence statistiquement non significative p = 0.277.

3-5--Répartition des gestantes séropositives et la consommation d’eau de robinet.

Taux +

= Oui mNon

45 %

38 %

Oui Non

Figure 23: Répartition des gestantes séropositives selon la consommation d’eau de robinet.
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Résultats

Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 45 % ne consommaient pas d’eau de

robinet Contre 38 % consommaient d’eau de robinet.

L’analyse avec le test de khi-deux a montré une difference statistiquement non significative
p =0.338.

3-6-Répartition des gestantes séropositives selon les avortements.

Taux

mnon moui

45,10 %

40 %

non oui

Figure 24: Répartition de gestantes séropositives selon les avortements.

Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 45,10% ont subi un avortement.
Le test de khi-deux a révelé qu’il n’y a aucune différence statistiquement significative (p = 0.53).

I11)-Résultats de I’étude coproscopique

Parmi les quinze préleévements examinés, aucun échantillon n’a présenté d’oocystes de

Toxoplasma gondii, mais de nombreux parasites de différentes espéces ont été identifiés

(Euf d’oxyure

Toxocara féli
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Isospora sp. Toxocara sp.

Isospora sp
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Discussion des résultats
La toxoplasmose est une parasitose ubiquitaire, dont la principale forme grave est la
toxoplasmose congénitale acquise au cours de la grossesse. La prévention de cette forme

repose sur le dépistage sérologique et le diagnostic anténatal.

Le principal but de notre travail a été¢ d’évaluer la séroprévalence toxoplasmique chez les
femmes enceintes au niveau de la région de Tizi Ouzou et essayer d’établir un lien de

causalité entre cette prévalence et certains facteurs de risques.

Notre étude a porté sur un total de 8231 femmes enceintes dont 590 au niveau d’un
cabinet de gynécologie obstétrique, 7460 au niveau du CHU de Tizi-Ouzou et 181 au niveau
de la clinique S’Bihi de Tizi-Ouzou.La prévalence moyenne de la toxoplasmose trouvée dans
notre population d’étude est de 36%.Cette valeur se rapproche de celle enregistrée par
Ouyahia dans la Wilaya de Sétif avec un taux de 32,6%.Cependant notre résultat reste
légerement inférieur a celui trouvé par Messerer en 2012 dans son étude sur la prévalence de
la toxoplasmose a Annaba qui est de 47,8%. Au centre du pays, elle était de 57,7% en 1981
(SELLAMI et al., 2010) et de 46,6% en 2001 (données fournies par le centre de référence de
la toxoplasmose, service de biologie parasitaire de I’Institut Pasteur d’Algérie).

En2007, la séroprévalence au Maroc et précisément dans la ville de Rabat, était de
50,6%(EL MENSOURI et al.,2007), ce résultat différe de celui trouvé dans d’autres villes
marocaines, en 1’occurrence Nador, Tétouan, et Kenitra, ou les séroprévalences trouvées sont
respectivement 43,3%; 42,6%et 36,7%. Mekouar en 1972 a trouvé une prévalence de 51%,
dans son travail sur la prévalence de la toxoplasmose au Maroc (MEKOUAR et al.,1972).
la séroprévalence selon la répartition géographique
Il existe une disparité de la séroprévalence de la toxoplasmose a travers les différentes entités
géographiques de la région de aTizi-Ouzou.

Dans notre étude rétrospective, la région dont le taux de prévalence était plus élevé est
la dépression de Draa EI Mizan, par contre dans notre étude prospective, ¢’est plutdt le littoral
qui presente la plus forte prévalence ; d’aprés les informations fournies par les femmes de
ces régions, il semble que ces derniéres sont exposées aux facteurs de risques a savoir, la
consommation du lait non pasteurisé, le contact avec les chats et le jardinage. En outre, le taux
de séropositiviteé relativement élevé au littoral pourrait étre di a la forte humidité dans cette

région favorisant la sporulation des oocystes.
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Age

D’apres nos deux études rétrospective et prospective, nous notons que la tranche d’age
pour laquelle le plus grand pourcentage de gestantes non immunisées est observé se situe
entre 18 et 31 ans. La séroprévalence de la toxoplasmose augmente avec 1’age. Cette

différence est statistiguement significative.

Une étude indienne publiée par Singh a montré qu’il y’a une augmentation linéaire
avec 1’age, entre 20-25ans, la séroprévalence était de 38,5% et elle était de 77,8% chez celles
entre 35-39ans(SINGH & PANDIT, 2014).De méme, en France la prévalence de la
toxoplasmose chez les femmes enceintes de nationalité¢ frangaise augmentait avec 1’age
(BERGER et al.,2014).Des études faites en Turquie(ERTUG et al.,2005) et en Arabie
saoudite ( BALAHAet al.,2010) font les mémes observations.

El Mansouri au Maroc a rapporté également une augmentation de la séroprévalence
avec I’age. Ainsi, chez les femmes enceintes de moins de 20ans la prévalence était de 32,4%,
alors que chez celles agées de plus de 40 ans elle était de 63,8%(EL MANSOURI et al.,2007).
La parité

Dans notre étude la parit¢ n’a pas ¢té identifiée comme facteur prédictif
d’immunisation toxoplasmique (p-value=0.09 dans 1’étude prospective et p-value =0.83 dans
I’étude rétrospective).Notre observation est conforme avec celle faite par ADOUBRYN et al.
en2014 en Cote d’Ivoire, EL MANSOURI et al.(2007)au Maroc,CHIEN-CHING et al.en2007
a Sao Tomé et principe et de NEGASH et al.en 2008 en Ethiopie. On peut affirmer que les
femmes, qu’elles soient primipares ou multipares présentent les mémes risques d’étre
contaminées par Toxoplasma gondii.
Le contact avec les chats

Concernant la relation entre la présence des chats dans 1’entourage des femmes
enceintes etleurs statuts immunitaires, on a constaté que 49% des femmes ayant des
anticorps  antitoxoplasmiques ont un contact avec les chats, alors que 39
% de ces femmesn’ontpas ce contact. Cette différence est toutefois statistiquement non
significative.
Les résultats d’études réalisées a Safi-Essaouira au Maroc (ERRIFAIY & MOUTAJ, 2014),
ceux observés en Chine(LIU et al .,2009), en Ethiopie (AWOKE et al.,2015) et en
Algérie(MESSERER,2014), ont montré une corrélation positive entre la présence de chat et la

séroprévalence de la toxoplasmose.
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Bale et Baril ont retenu la possession d’un chat comme facteur de risque significatif(BARIL
et al.,1999).Une étude norvégienne prospective de cas témoins a trouvé que le nettoyage de la
litiere des chats est associé a un risque élevé d’infection toxoplasmique(KAPPERUD et

al.,1996).

Le jardinage

Un contact direct avec le sol(jardinage, activités agricoles)a été trouvé associé avec la
séropositivité de la toxoplasmose dans notre étude. En effet 52% des femmes qui sont en
contact avec la terre sont séropositives, alors que chez celles qui n’ont pas d’activité agricole,
seulement 37% ont présenté une séropositivité. Cette différence n’est statistiquement pas
significative.

Les résultats obtenus au niveau de la région Safi Essaouira au Maroc, (ERRIFAIY &
MOUTAJ, 2014) montrent cette tendance a une plus forte prévalence de la toxoplasmose chez
les femmes rurales. Ce facteur de risque a été retenu comme a l’origine de 17% des
séroconversions ou d’infections récentes par 1’étude multicentrique de Cook (COOK et al.,
2000).D’autres études révelent le lien de causalité entre le contact avec le sol et I’infection
toxoplasmique notamment en Iran (BABAIE et al.,2013) et en Egypte (KAMAL et
al.,2015).El Mansouri a constaté que 54 % des femmes ayant des anticorps
antitoxoplasmiques ont un contact permanent avec la terre, alors que 44,6 % de cette méme

catégorie de femmes n’ont pas ce contact (EL MENSOURI et al.,2007).
La consommation de viande.

Dans notre étude,44% des femmes séropositives consommaient de la viande bien
cuite et 30% des cas séropositifs consommaient de la viande peu cuite.

L’¢étude réalisée par El Mansouri rejoint nos résultats, il n’a pas trouvé la viande peu
cuite comme un risque potentiel d’acquisition des anticorps toxoplasmiques (EL MENSOURI
et al.,2007). Le méme résultat a été rapportédans une étude turque (ERTUG et al.,2005).Par
contre, I’étude de Kapperud a montré que la consommation de la viande non ou peu cuite était
associée a un risque élevé d’infection (KAPPERUD et al., 1996).Les résultats obtenus au
niveau de la region de Naples en Italie montre que la consommation de viande porcine fumée
ou crue, au moins une fois par mois, multipliait par 3 le risque d’infection toxoplasmique
(BUFFOLANO et al., 1996).

~41 ~



Chapitre V Discussion

Consommation du lait non pasteurisé

D’apres notre étude, 39% des gestantes immunisées ne consomment pas le lait non
pasteurise et 49% des femmes séropositives consomment le lait non pasteurisé, cette
différence n’est statistiquement pas significative.

EL BOUCHIKHI (2018) a trouvé une légére augmentation de séroprévalence chez les
femmes qui ne consomment pas du lait cru par rapport a celles qui en consomment.

Malgré une mise évidence peu fréquentedu toxoplasme dans le lait, la consommation de lait
cru est a éviter durant la grossesse (TENTER et al., 2000).

Consommation d’eau du robinet

Concernant la relation entre la consommation d’eau du robinet et le statut immunitaire,
on a constaté que 38% des femmes ayant des anticorps antitoxoplasmiques, consomment I’cau
du robinet, alors que 45% n’en consomment pas. Cette différence n’est statistiquement pas
significative.

-Dans notre étude la consommation d’eau du robinet n’est pas considérée comme
facteur de risque, contrairement al’étude rapportée par ERTUG chez les femmes enceintes
dans la province d'Aydin en Turquie, qui a constaté que la séroprévalence toxoplasmique
augmentait avec la consommation d’eau potable autre que l'eau en bouteille (ERTUG et
al.,2005).Au Brésil la consommation d’eau non filtrée est un facteur de risque de
toxoplasmose (MUCCIOLI et al ., 2010).

Avortement

Parmi I’ensemble des gestantes séropositives, 45.1% ont subi un avortement et 40%
n’ont pas subi.

L’analyse statistique des résultats obtenus montre une différence non significative
entre la toxoplasmose et la survenu de ’avortement. Le non signification des résultats dans
notre étude n’élimine pas le risque que cette parasitose pourrait étre 1’une des causes
d’avortements inexpliqués chez les femmes enceintes.

Discussion des résultats de 1’étude coproscopique sur le chat.

Concernant la recherche d’oocystes dans les maticres fécales, les €études publiées
fournissent peu de renseignements fiables car 1’élimination oocystale est transitoire et la mise
en évidence des oocystes trés aléatoire. D’autre part, les oocystes de Toxoplasma gondii ne
peuvent pas étre différenciés en microscopie optique (AFSSA, 2005) (Tableau IlI).

Et cela confirme notre résultat : aucun oocyste de Toxoplasma gondii n’a été trouvé dans les
15 prélévements (excréments du chat) examiné sous microscope optique apres

enrichissement.
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Discussion

Une condition pour que le chat soit exposé a I’infection est donc qu’il se nourrisse par

prédation ou qu’il soit alimenté avec de la viande ou des abats crus (les aliments industriels,

stérilisés, sont non infectants) (DION,2010).

Tableau 111 : Etude de la présence d’ookystes de Toxoplasma gondii dans les matieres fécales
du chat dans le monde (AFSSA, 2005).

Pays Nb étudie Nb positifs Prévalence (%) Référence
Examen microscopique

Allemagne 1984-1991 1147 7 06 Epe, 1993
Allemagne 1998-2002 441 K i 07 Epe, 2004
Allemagne 1999-2002 3167 35* 11 Barutzki, 2003
Belgique 30 0 0 Vanparijs, 1991
Hollande 305 1 0.3 Robben, 2004
Czech Brno 620 8 1,29 Svobodova, 1986
Liban- Beyrouth 313 k] 99 Deeb, 1985
Taiwan 117 0 0 Lin, 1990
Canada- San Mateo 107 6 56 MacNight, 1992
USA Maryland 650 3 05 Childs, 1986
USA Washington State 73 0 0 Ladiges, 1982
Australie 71 1 0 Collins, 1983
[USA lliinois. 1975-76 217 2 1 Guterbock 1977 |
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Conclusion et recommandations

Conclusion

La toxoplasmose est une parasitose majeure par sa fréquence, la diversité des atteintes
cliniques et des populations touchées. Elle représente une zoonose cosmopolite, avec une
séroprévalence variable d’un pays a I’autre et parfois a I’intérieur d’un méme pays.
La gravité 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.
La seroprvalence de la toxoplasmose, obtenue au cours de notre etude, réalisée sur un total de
8231 patientes est de 36%. Ce Résultat montre 1’importance de cette parasitose dans notre
région.
Les femmes ayant un age superieur a 32 ans sont les plus touchées, donc sont protégées contre le
risque de la toxoplasmose congenital.
Chez la femme enceinte, le réle des facteurs de risque, comme le jardinage, la consommation
de viande mal cuite, de lait non pasteurisée et de I’eau du robinet ne sont pas a négliger.
Lesselles des 15chats ont également été analysées sans qu’aucun oocyste de toxoplasma
gondiin’ait été trouvé. Cependant, un protocole plus rigoureux pourrait étre envisagé dans une
étude future car la proportion d’excréteur dans la population féline est faible et 1’excrétion est
de courte durée. Cette étude pourrait notamment étre intéressante dans le but de démontrer la
capacité a excréter d’autres Félidés.

Recommandations
A partir des resultats obtenus certains recommandations parraissent nécessaires, notamment :
- faire un bilan sérologique prénuptial
- faire la sérologie toxoplasmique dés la conception et effectuer une surveillance sérologique
mensuelle des femmes enceintes séronégatives pour une meilleure prévention de la
toxoplasmose congenitale.
Un réel programme de prévention s’impose et pour cela il faudra la mise en place d’un
consensus national axé sur le sérodiagnostic et I’éducation de la toxoplasmose chez la femme
enceinte. Nous insistons sur le bénéfique de la collaboration clinicien-biologiste avec les
autres professionnels de santé pour une meilleure prise en charge de la toxoplasmose au cours
de la grossesse.
Aujourd'hui, il n'existe pas de vaccin pour prévenir la toxoplasmose chez I'nomme, le respect
des mesures hygiéno-diététiques reste donc la seule prévention a la portée de toutes les

femmes enceintes non immunisées.
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Annexe

nombre Reégion Age Statut Avortement Gestité Présence du  Jardinage
immunitaire spontané chat
1 vallée de sebaou 31  Séronégatif oui primipare oui oui
2 vallée de sebaou 28  Séronégatif non primipare non non
3 vallée de sebaou 32 Séronégatif non primipare non non
4 vallée de sebaou 41 Séropositif oui multipare non non
5 vallée de sebaou 38  Séronégatif non primipare non non
6 vallée de sebaou 37 Séropositif non multipare oui oui
7 vallée de sebaou 35  Séronégatif non primipare non non
8 vallée de sebaou 29  Séronégatif non multipare non non
9 vallée de sebaou 29  Séronégatif oui primipare non non
10 vallée de sebaou 24 Séropositif non primipare oui oui
11 vallée de sebaou 28  Séronégatif non primipare non oui
12 vallée de sebaou 36  Séropositif non primipare non oui
13 vallée de sebaou 22 Séronégatif non primipare non non
14 vallée de sebaou 33 Séropositif non multipare non oui
15 vallée de sebaou 18  Seronégatif non primipare oui oui
16 vallée de sebaou 24 Séronégatif non primipare non non
17 vallée de sebaou 40  Séropositif oui multipare non non
18 vallée de sebaou 26 Séronégatif non primipare non non
19 vallée de sebaou 31  Séronégatif non primipare non non
20 vallée de sebaou 28  Séronégatif non primipare non non
21 vallée de sebaou 39  Séropositif non multipare non oui
22 vallée de sebaou 24 Séropositif oui multipare non non
23 vallée de sebaou 34 Séronégatif oui multipare non non
24 vallée de sebaou 33 Séronégatif non multipare non non
25 vallée de sebaou 25  Séronégatif non primipare non oui
26 vallée de sebaou 34 Séronégatif non multipare non non
27 vallée de sebaou 28  Séropositif non primipare non non
28 vallée de sebaou 31  Séronégatif non primipare oui non
29 vallée de sebaou 24  Séronégatif non primipare non non
30 vallée de sebaou 37  Séronégatif non multipare non non
31 vallée de sebaou 29  Séropositif non primipare non non
32 vallée de sebaou 25  Séronégatif non primipare non non
33 vallée de sebaou 27  Séronégatif non multipare non non
34 vallée de sebaou 28  Séronégatif non multipare non non
35 vallée de sebaou 36  Séronégatif non multipare non non
36 vallée de sebaou 28  Séronégatif oui multipare oui non
37 vallée de sebaou 33  Séronégatif non primipare non non
38 vallée de sebaou 36  Séronégatif non multipare non non
39 vallée de sebaou 38  Séropositif oui multipare non non
40 vallée de sebaou 27  Séronégatif non primipare non non
41 vallée de sebaou 28  Séropositif non primipare oui non
42 vallée de sebaou 38  Seéropositif oui multipare oui non
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Annexe

Tableau 1: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et la cuisson de la

viande
Type de viande Sérologie positive Sérologie Négative Total
Effectif % | Effectif % | Effectif %
Bien cuite 65 44,00 83 56,00 148 100
Peu cuite 10 30,00 23 70,00 33 100
Total 75 41,00 106 59,00 181 100
Tableau 2 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et la consommation
d’eau de robinet
Eau de robinet Sérologie positive Sérologie Négative Total
Effectif % | Effectif % | Effectif %
Oui 30 38,00 50 63,00 80 100
Non 45 45,00 56 55,00 101 100
Total 75 41,00 106 59,00 181 100
Tableau 3 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et la consommation
de lait non pasteurisé.
Lait non pasturisé Sérologie positive Serologie Négative Total
Effectif % | Effectif % | Effectif %
Oui 20 49,00 21 51,00 41 100
Non 55 39,00 85 61,00 140 100
Total 75 41,00 106 59,00 181 100

Tableau 4 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et les avortements

Avortement Séronégatif Taux % _j
général
non 78 60,00 52 40 130
oui 28 54,90 23 45,10 51
Total général 106 59 75 41 181




Annexe

Tableau 5 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et la présence du chat

Présence de chat Seéronégatif Taux % Total général
non 82 61,19 52 39 134
oui 24 51,06 23 49 47
Total général 106 58,56 75 41 181

Tableau 6: Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et la notion de
jardinage

Jardinage Séronégatif Taux % _E
général

non 82 63,00 49 37,00 131

oui 24 48,00 26 52,00 50

Total général 106 59,00 75 41,00 181

Tableau 7 : Répartition des gestantes en fonction du statut sérologique et la géstité

Gestité Séronégatif Taux _j
négatif général

multipare 46 52 42 48 88

primipare 60 65 33 35 93

Total général 106 59 75 41 181
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= Cochez la case correspondante a votre réponse :

1. Avez-vous déja fait un bilan prénuptial (dépistage de la toxoplasmose) ?

Ooui O Non [
O

Si oui,
e \otre statut immunitaire du toxoplasme, est-il :
Séropositif U Séronégatif U

2. Etes-vous : Primipare [ multipare [
e Avez-vous subit un avortement spontané ? Oui ] Non
3. Avez-vous un chat & domicile ? Oui O Non [
Si ouli,
e Nettoyez-vous la litiere du chat ? Oui 0 Non U
e Donnez-vous a votre chat de la viande crue ? Oui U Non [

4. Faites-vous le jardinage ? Oui U Non [
Si oui,

e Portez-vous des gants lorsque vous jardinez ?0ui U Non

5. Lavez-vous les mains avant les repas et aprés avoir vides les ordures ?

Oui O Non O
6. Lavez-vous bien vos fruits et légumes qui ont été en contact avec la terre ?
Oui O Non
7. Lavez-vous bien les mains et les ustensiles de cuisine aprés avoir manipulé la viande
crue ?

Oui UJ Non [J
8. Buvez-vous I’eau du robinet ? Oui [] Non []
9. Consommez-vous le lait non pasteurisé 2 Oui U Non [
10. Mangez-vous la viande peu cuite?  Oui U Non U
11. Consommez-vous des crudités ? 2  oui U Non U
12. Prenez-vous des repas en dehors du domicile ? Oui O Non [
13. Utilisez-vous le micro-onde dans la cuisson ? Oui 0 Non [
14. Avez-vous déja entendu parler de la toxoplasmose ?  Oui [ Non [

Si oui,

La source de I’information :
Médecin 1  sage-femmel] familld] ami(e) document [l




RESUME

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 feetus qui ’expose a la toxoplasmose
congénitale.

Nous nous sommes intéressés a 1’étude de la séroprévalence de la toxoplasmose et les facteures de
risque dans la région deTizi ouzou durant la période du Mars au juin 2019, I’enquéte a été menée
sur 8231 femmes enceintes dont 590 au niveau du cabinet de gynécologie obstétrique, 7460 au
niveau du CHU et 181 au niveau de la clinique S’Bihi de Tizi Ouzou. La séroprévalence était de
36%, la majorité des femmes étant alors séronégatives et necessitant unsuivi mensuel, jusqu’a la fi
n de la grossesse et en respectant les mesures hygiéno-diététiques.

Dans un second temps, nous avons étudié larecherche et identification de toxoplasma gondii a
partir des selles du chat, ce travail a ét¢ mené sur 15 échantillons. L’étude coprologique par la
méthode de flottation a révélé aucun échantillon ne présente les oocystes de Toxoplasma gondii.
Mots cles : toxoplasmose, Toxoplasma gondii, femmes enceintes, grossesse, facteurs de risque,

séroprévalence,chat.

SUMMARY

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

We were interested in studying the seroprevalence of toxoplasmosis and risk factors in the region
of Tizi Ouzou during the period from March to June 2019, the survey was conducted on 8231
pregnant women including 590 in the cabinet of obstetric gynecology, 7460 at the CHU and 181
at the S'Bihi clinic in Tizi Ouzou. Seroprevalence was 36%, with the majority of women being
seronegative and requiring monthly follow-up until the end pregnancy and respecting the
hygienic and dietary measures.

For the research and identification of toxoplasma gondii from cat stool, this work was conducted
on 15 samples. The flocking study by the flotation method revealed no samples showing oocysts
of Toxoplasma gondii.

Keywords: toxoplasmosis, Toxoplasma gondii,pregnant women, pregnancy, risk factors,

seroprevalence, cat.
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