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RESUME

Tozxoplasma gondii. protozoire intracellulaire obligatoire, est I'agent responsable de la
toxoplasmose, infection qui revéte un caractere sévere au cours du toxoplasmose cérébrales
ou congénitales en médecines humaines et vétérinaires, aucun vaccin n’est actuellement
disponible. La gravité de cette infection est liée au risque de transmission foetale du parasite
en cas de contamination en cours de grossesse.

Au cours de cette étude nous avons établie une séroprévalence de l'infection a toxo-
plasma gondii chez la population ovine destinés a ’abattage dans la région de Médéa, en
utilisant le test MAT pour la détection des anticorps IgG anti Toxoplasma gondii dans les
sérums prélevés. Dans un premier temps une étude transversale de séroprévalence chez les
femmes enceintes de la région de Médéa, a montré que ces population étaient infectés par
la toxoplasma gondii.

D’autre parts, la situation de la toxoplasmose en Algérie est méconnu, En effet, nous ne
disposons pas de donnés provenant, ni d’enqueétes, ni de publication, nous permettant d’avoir
une idée sur cette affection jusqu’a I'heure actuelle, tres peu de Travaux ont été réalisés et
ce dans le cadre des mémoires de fin d’étude et de doctorat d’état en sciences médicales
et qui ont permis contribué a cette situation, c’est ’absences de législation régissant, cette

pathologie comme travers le monde.

Mots clés : Toxoplasma gondii, séroprévalence, population ovine, Médéa,



ABSTRACT

Toxoplasma gondii. obligatory intracellular protozoan, is the agent responsible for toxo-
plasmosis infection which has a severe character during cerebral or congenital toxoplasmosis
in human and veterinary medicine, no vaccine is currently available. The severity of this in-
fection is related to the risk of fetal transmission of the parasite in the event of contamination
during pregnancy.

In this study we established a seroprevalence of Toxoplasma gondii infection in the ovine
population for slaughter in the Medea region, using the MAT test for the detection of IgG
anti Toxoplasma gondii in the collected serums.

Initially, a cross-sectional seroprevalence study in pregnant women in the Medea region
showed that these populations were infected with Toxoplasma gondii .

On the other hand, the situation of toxoplasmosis in Ageria is not well known, In fact, we
do not have data from, neither surveys, nor publication, allowing us to have an idea about
this condition until now, very little Work has been done and this within the graduation
project and doctorate in medical sciences and which have contributed to this situation, it

is the absence of legislation governing of this pathology as around the world.

Keywords: Toxoplasma gondii, Seroprevalence, Ovine population, Medea.
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INTRODUCTION

La toxoplasmose est une maladie infectieuse due a un protozoaire parasite intracellulaire
obligatoire Toxoplasma gondii qui a été découverte par Nicolle et Manceaux en 1908 en
Tunisie chez un petit rongeur du désert, Ctenodactylus gondii (figure 1( voir annexe 1))
[25], il contamine le plus souvent les animaux a sang chaud dont ’homme [83], mais son
hote définitif est un félidé (dont le chat fait partie), ’homme peut contracter la maladie
par consommation de la viande contaminée mal cuite, des crudités mal lavées ou de 'eau
souillée [89]. La toxoplasmose est un probleme de santé important a ’échelle mondiale [91].
La gravité de cette infection est liée au risque de transmission foetale du parasite en cas de
contamination en cours de grossesse [60]. Le premier article sur T. gondii en Algérie a été
publié en 1955 par Balozet. C’était une enquéte sérologique (en utilisant le test de fixation
du complément) qui a confirmé la présence d’anticorps anti T. gondii chez 10% d’humains
et 30% chez les le chien.

Tandis que les autres études basées sur le test d’'immunofluorescence ont constatées des
taux d’infection plus élevées chez 'humain en générale (53.2%) et (47.8 %) chez la femme
enceinte. Concernant la toxoplasmose ovine en Algérie est méconnu mais les quelques études
sérologiques qui ont été faites ont constatées des taux faibles (8.28 %). Toutes ces études
ont signalé que la consommation de la viande insuffisamment cuite et la présence de chat
dans Ientourage sont les principaux facteurs de risque [107].

L’objectif de cette étude est d’établir une séroprévalence da la toxoplasmose chez les

ovins destinés a ’abattage pour la consommation humaine dans la région de Médéa .
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Toxoplasma gondii



CHAPITRE 1

TOXOPLASMA GONDII

1.1 Description du parasite

Toxoplasma gondii est un parasite hétéroxene facultatif répandu dans le monde en-
tier [104], appartient au phylum des Apicomplexa, composé de parasites intracellulaires dotés
d’une structure cellulaire typiquement polarisée et d’un arrangement cytosquelettique et or-
ganellaire complexe a leur extrémité apicale. Autres membres de ce phylum comprennent
les agents pathogenes humains Plasmodium (cause du paludisme) et Cryptosporidium, ainsi
que les agents pathogenes des animaux Eimeria (cause de la coccidiose du poulet) et Sar-
cocystis [95]. Tozoplasma gondii mesure de 5pm a 100 pm selon le stade, et existe sous
trois formes infestantes : tachyzoites, forme de multiplication rapide dans les phases aigués
de l'infection, bradyzoites au sein de kystes latents dans les tissus, sporozoites au sein des

oocystes [60].

1.1.1 Sporozoite

Le sporozoite se trouve dans l'oocyste sporulé (mature) (figure 1.1) fruit de la repro-
duction sexué dans I'intestin du chat, hote définitif de la toxoplasmose [6], 'oocyste mesure
de 11pum a 13pm de diametre et contient deux sporocystes contenants chacun quatre spo-
rozoites. Grace a sa paroi robuste L’oocyste peut survivre plus d’'un an dans I’environnement,
Les climats chauds et humides favorisent la survie des oocystes a la différence des climats
secs ou froids. Les oocystes sont retrouvés dans ’eau et les sols, souvent responsables de
la contamination des fruits et des légumes. Ils restent viables apres congélation a -21°C
pendant 28 jours. Ils sont détruits rapidement lors d’une cuisson supérieure a 55° C [26].

donc l'oocyste est la forme de résistance du parasite dans le milieu extérieur [110].

1.1.2 Bradyzoite

Le bradyzoite est un stade de multiplication lente qui est retrouvé dans les kystes tissu-

laires et résulte de la transformation du tachyzoite [26]. Le kyste est sphérique ou ovoide, et



1.1. Description du parasite

FIGURE 1.1 : Schéma des oocystes sporulés de T. gondii [21]

mesure jusqu’a 200 pm. Il résulte de nombreuses multiplications d’une forme végétative qui
a colonisé une cellule hote. Le kyste contient plusieurs centaines ou milliers de bradyzoites,
formes a division lente, non pathogenes. Les kystes sont localisés principalement dans le tissu

nerveux et les muscles, et représentent la principale forme de dissémination du parasite [18].

1.1.3 Tachyzoite

Le tachyzoite est un stade de multiplication rapide (tachos signifie vitesse en grec) [93],
dérive du sporozoite et peut envahir toutes les cellules des hotes intermédiaires [26]. 1L
a une forme d’arc et mesure 5pm a 10pm. Elle se multiplie dans les cellules de 1'hote
(principalement dans la lignée macrophagique). Il posseéde une extrémité antérieure effilée
(complexe apical) comprenant le conoide, Iapicoplaste, les rhoptries, les micronéemes et
les granules denses et une extrémité postérieure arrondie (figurel.2) [16]. C’est la forme
responsable des lésions cliniques car elle est caractérisée par une multiplication rapide [24]
comme elle est la seule a avoir le pouvoir d’infection foetale puisqu’elle traverse la barriere

placentaire [18] (voir page 10).



1.2. Organisation moléculaire de T. gondii
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FIGURE 1.2 : Structure du tachyzoite de T. gondii.
[16]

1.2 Organisation moléculaire de T. gondii

On distingue deux grandes familles de protéines ayant un potentiel antigénique : les
protéines de surface et les protéines contenues dans les organelles sécrétoires spécifiques du

parasite (micronemes, rhoptries et granules denses).

1.2.1 protéines de surface : (SAG = Surface Antigen)

Plus de vingt protéines de surface ont été identifiées a ce jour, regroupées dans cing super-
familles : SAG1, SAG2, SAG3, SAG4, SAG5. Toutes sont ancrées a la surface du parasite
par une ancre GPI (GlycosylPhosphatidyllnositol). Elles participent a 'attachement et a la
pénétration dans la cellule hote ainsi qu’a la modulation de la réponse immunitaire [88]. La
superfamille SAGI est la plus abondante. Elle comprend la protéine SAG1 proprement dite,
dont la structure tridimensionnelle composée de deux sous unités identiques (homodimere)
a été caractérisée par cristallographie [72], et de nombreuses protéines homologues SRS

(SAG1-related-sequence) qui facilitent la fixation aux cellules hotes et activent I'immunité



1.2. Organisation moléculaire de T. gondii

de celui-ci afin de réguler la virulence du parasite [78].

1.2.2 protéines des micronémes

Les micronemes sont des petites structures localisées dans la partie apicale des Apicom-
plexa. Varient entre 50 a 100 microneémes par parasite, ils ont un aspect de courts batonnets
de 300 a 600 nm de long et de 50 a 90 nm de large. Sous le microscope électronique a trans-
mission ces organites apparaissent denses (figure 1.3) [32]. Une quinzaine de protéines des
micronémes du complexe apical du parasite a été identifiées d’apres Dowse et Soldati [27],
Elles sont libérées lors du contact initial du pole apical du parasite avec la cellule hote et

participent a 'attachement du parasite [20].

1.2.3 les protéines des rhoptries

Toxoplasma gondii possedent entre 8 et 12 rhoptries, qui sont des organites membranaires
en forme de massues allongées dans le sens antéropostérieur, d'une longueur de 1 a4 pm [118],
elles ont un canal mince s’étendue dans I'extrémité apicale pres d'une structure cytosquelet-
tique appelée conoide. (Figure 1.3) [31]. Elles sont sécrétées lors de la pénétration cellulaire
puis intégrées a la vacuole parasitophore. Les rhoptries secretent des macromolécules qui

sont impliquées dans la sélection et 1'adhésion aux cellules hotes [100] [77].

1.2.4 les protéines des granules denses

Les granules denses sont des vésicules sécrétrices jouant un role majeur dans la ma-
turation de la vacuole parasitophore ou se multiplie le parasite. Ils sont des microsephres
d’environ 200 nm de diametre, entouré d’'une membrane unique. Toxoplasma a environ vingt
granules denses par cellule [92]. Dix protéines GRA ont été identifiées a ce jour dans les gra-
nules denses. Elles sont sécrétées dans la vacuole parasitophore apres 'entrée du parasite
dans la cellule. Les protéines GRA2, GRA4, GRA6 et GRA9 sont présentes en position

transmembranaire sur le réseau membranaire interne a la vacuole parasitophore [5].



1.3. Intéraction Apicomplexa-cellule héte

FIGURE 1.3 : sporozoite d’Eimeria nieschulzi
31]

B, refractile body ; co, conoid ; m, micronemes; N, nucleus; R, rhoptry, x12000.

1.3 Intéraction Apicomplexa-cellule hote

L’interaction Sporozoaire-cellule hote caractérisée par :

e Premierement : 'internalisation des germes infectieux s’effectue selon un processus d’in-
vasion active, c¢’est-a-dire que cette invasion est induite et controlée par le parasite
pour gagner l'intérieur de la cellule hote. Cette invasion active peut étre subdivisée
en plusieurs étapes depuis la reconnaissance entre le parasite et la cellule hote jusqu’a
liinternalisation complete et 'installation du parasite dans une vacuole parasitophore

pour commencer sa multiplication.

e Deuxiemement : la vacuole parasitophore, compartiment isolant le parasite du reste de la
cellule hote, serait élaborée par le parasite lui-méme et ne dériverait pas d’une simple

invagination du plasmalemme.

e Troisiemement : certains organites apicaux du parasites (rhoptries, micronemes, granules
denses) sont impliqués dans ces phénomenes, en particulier par l'exocytose de leur

contenu.

Toutefois, aucune de ces trois propositions n’a reu encore de démonstration définitive, et de

nombreuses investigations seront nécessaires pour comprendre le mécanisme d’invasion.



1.4. le mode de multiplication du toxoplasme

1.3.1 D’invation

Le germe infectieux des sporozoaires entre en contact avec la cellule cible par une partie
quelconque de sa surface. Il se réoriente ensuite et présente la partie apicale en face de
I’endroit ou la pénétration va se produire. Il se forme alors une petite dépression de la
membrane plasmique de la cellule hote qui se transforme en une calotte sphérique, puis en
un anneau faisant jonction avec le parasite. Cet anneau ou jonction mobile coulisse le long du
parasite vers le pole postérieur au cours de sa pénétration. Il redevient une calotte sphérique
postérieure puis la membrane entourant le parasite se pince et se détache du plasmalemme
I'isolant dans le cytoplasme de la cellule hote. La nouvelle vacuole parasitophore ainsi formée

s’agrandit ensuite pour permettre le développement du parasite [4].

1.4 le mode de multiplication du toxoplasme

Le parasite se multiplie par un mécanisme tres particulier different de la scissiparité.
Grace a son flagelle le parasite pénetre dans la cellule hote par son extrémité apicale. Au
contact de cette derniere, il induit des déformations aboutissant a la formation d’une vacuole
parasitophore. La diversion intra-vacuolaire du contenu de certains éléments (les rhoptries,
les granules denses, les micronémes) dans la vacuole aboutit a la formation de la membrane
vacuolaire qui serait a l'origine des échanges métaboliques entre le parasite et la cellule
hote. Au cours de cette multiplication le noyau se différencie, deux cellules filles se forment

a l'intérieur de chaque parasite : c¢’est I’endoduogenie [23].

1.4.1 Cycle biologique

Le cycle comprend un hote définitif (les félidés) et un hote intermédiaire vertébré a
sang chaud. Le cycle comprend une phase de multiplication sexuée chez ’hote définitif,
aboutissant a la formation des oocystes et a leur élimination dans le milieu extérieur, et une
phase de multiplication asexuée des tachyzoites puis des bradyzoites chez I'hote définitif et

chez I’hote intermédiaire, aboutissant & la formation de kystes tissulaires [90].
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Cycle sexué

L’hote définitif s’infecte apres l'ingestion d’oocystes matures souillant la terre ou les
herbes ou le plus souvent, en dévorant de petits rongeurs ou des oiseaux parasités par
des kystes. Les sporozoites (contenus dans les oocystes) ou les bradyzoites (contenus dans
les kystes), évoluent rapidement en tachyzoites (stade parasitaire caractérisé par une pro-
lifération et une dissémination rapide) Ceux-ci se différencient ensuite en érozoites dans
I’épithélium de I'iléon de ’hote définitif. Lors de la lyse des cellules intestinales, les mérozoites
sont libérés et infectent de nouvelles cellules. Les mérozoites se différencient, alors, en
gametes males et femelles, (c’est la gamogonie). La fécondation des gametes femelles par les
gametes males donne naissance a des oocystes immatures (non sporulé). Ces oocystes sont
éliminés dans l’environnement (sporogonie) par excrétion dans les feces et apres quelques
jours vont subir une sporulation aboutit a la formation de huit sporozoites infectieux. Les
oocystes sont tres résistants en milieu humide, tant aux agents physiques ou chimiques

qu’aux bactéries et aux champignons.(figurel.4) [30] [15].

Cycle asexué

La contamination des hotes intermédiaires fait essentiellement par voie orale soit par
ingestion d’oocystes matures souillant la terre, I'eau, les végétaux, les crudités et les fruits
ou lors d'un contact direct avec le chat ou ses feces, soit par ingestion de kystes contenus
dans la viande crue ou insuffisamment cuite. Apres digestion de 'oocyste ou du kyste dans
I’estomac et le petit intestin, les formes parasitaires infectantes, sporozoites ou bradyzoites,
sont libérées et vont tres vite se différencier en tachyzoites qui pénetrent dans les entérocytes
de la lamina propria en moins de 24 heures. Et se disséminent dans ['organisme par voie san-
guine et lymphatique, ce qui correspond a la phase aigué de la maladie. Capables d’infecter
tous les types cellulaires, les tachyzoites gagnent les différents tissus tels que les muscles et le
systeme nerveux central. A l'intérieur des cellules, le parasite se multiplie par endodyogénie,
processus au cours duquel deux cellules filles se forment a l'intérieur de la cellule mere. La
cellule hote est ensuite lysée, libérant les tachyzoites. Cette courte phase proliférative est ra-
pidement controlée par le systeme immunitaire de I’hote et aboutit a la formation de kystes

localisés dans les organes les moins accessibles par le systeme immunitaire : muscles, systeme
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FIGURE 1.4 : Les étapes de l'infection et de la multiplication de T.gondii adaptée [109]

nerveux central, yeux, testicules. Observée 10 a 15 jours apres 'ingestion d’oocystes, la for-
mation de kystes tissulaires contenant les bradyzoites marque le début de la phase chronique
de la maladie. Ces kystes vont alors persister pour le reste de la vie de ’hote. Ce cycle asexué

peut également se produire chez les félidés.(figurel.4) [15] [16] [112] [118].
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1.5 Aspect génétique

Les souches de T. gondii sont actuellement regroupées en trois génotypes majeurs, dis-
tingués par la combinaison d’alleles de différents marqueurs génotypiques correspondant a

plusieurs antigenes majeurs du parasite [73].

e Le génotype I : regroupe des souches tres virulentes, par exemple la souche RH, pour la-
quelle 'infection toxoplasmique aigué chez la souris est toujours létale, indépendamment
de la lignée murine. Ce génotype est peu fréquent dans la nature mais il peut étre isolé

chez 'homme lors de toxoplasmoses congénitales ou au cours du SIDA.

e Le génotype II : regroupe des souches de virulence intermédiaire, comme la souche ME49.
Les souches appartenant a ce groupe sont responsables de la toxoplasmose humaine,

aussi bien au cours de l'infection par le VIH que lors de la toxoplasmose congénitale.

e Le génotype III : rassemble des souches les moins pathogenes, ne donnant qu'une infection
chronique. Ces souches sont rarement isolées chez I’homme, elles sont essentiellement

retrouvées chez les animaux [119].
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1.6 L’importance de la toxoplasmose

La toxoplasmose est une cause majeure d’avortements chez les ovins, et elle est présente
dans tous les pays du monde. Cette maladie parasitaire est aussi responsable de baisses des
performances de reproduction, de résorptions foetales, et de mortalité néonatales [76].

La toxoplasmose entraine donc des pertes économiques élevées dans les élevages ovins a
cause d’avortements répétés.
En Tasmanie (Australie), de 1962 a 1968, Toxoplasma gondii aurait été la cause de 46% de

cas d’avortements et mortalités néonatales chez les ovins [111].

L’ingestion des kystes contenus dans la viande (ovine, bovine) insuffisamment cuite ou
bien le contacte directe avec le chat peut étre en cause d’une infection humaine dont la
gravité differe selon le sujet en question et la période de vie du parasite. La gravité de
I'infection est surtout observée chez la femme enceinte et 'immunodéprimé par contre chez

I'immunocompétent il passe inapergue dans 90 % des cas [53].

En Annaba (Algérie) la séroprévalence de la toxoplasmose chez la femme enceinte était
de 47,8%, influencée par Les facteurs de risque tels que la consommation de viande mal

cuite et la présence de chat dans I'entourage [94].

Le laboratoire de Biologie Parasitaire de l'institut pasteur d’Algérie a rapporté une

séroprévalence de la toxoplasmose chez la femme enceinte de 46% pour 'année 2015 [14].

L’importance économique réside essentiellement dans les dépenses liées aux frais de trai-
tement des personnes séropositives ainsi que celles liées a l'infestation des enfants et aux
séquelles que la maladie engendre chez ces personnes.

Aux Etats-Unis, on estime que 3000 enfants naissent chaque année avec une toxoplasmose
congénitale et le cout annuel correspondant se situe entre 31 et 40 millions de dollars US

selon ACHA et coll. en 2005 [111].
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la toxoplasmose ovine
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CHAPITRE 2

LA TOXOPLASMOSE OVINE

2.1 Description de la maladie

La toxoplasmose est le plus souvent asymptomatique chez 'adulte. Lors d’infections
expérimentales; on peut observer une fievre transitoire et, rarement, des manifestations neu-
rologiques. La gravité de la toxoplasmose est liée a la fréquence de la transmission fooetale :
depuis que la brucellose est bien controlée chez les petits ruminants, on estime que la toxo-
plasmose congénitale serait 1'une des principales causes d’avortements chez la brebis et la
chévre. Dans un troupeau indemne, la primo-infection s’accompagne d’une ”vague” d’avor-
tements dont les modalités varient selon le stade de gestation. Une contamination survenant
au cours des deux premiers mois de gestation (moins de 50 jours) conduit le plus souvent a
une mort fooetale. Celle-ci est suivie de résorption ou d’avortement. Si I'infection se produit
entre le 70 eme et le 90 eme jour de gestation, un certain nombre de fooetus meurent et se
momifient, d’autres peuvent survivre jusqu’'a proximité du terme et étre mort-nés. Enfin,
les autres peuvent naitre vivants mais tres faibles et mourir dans les heures qui suivent la
naissance. Si 'infection a lieu apres 120 jours de gestation, les agneaux naissent apparem-
ment sains mais sont immunisés. Les principales 1ésions placentaires observées siegent sur les
cotylédons ou existent des foyers inflammatoires pouvant évoluer vers la nécrose et formant

des petits nodules blancs atteignant 2 mm de diametre isolés ou confluents.

2.1.1 Chez I’homme

la toxoplasmose est une infection le plus souvent bénigne chez les sujets immunocompétents.
Les formes graves sont avant tout observées en cas de contamination congénitale et chez
les patients immunodéprimés. en cas de contamination en cours de grossesse, il existe un
risque de transmission materno-foetale (29%), ce risque augmente avec I’age de la grossesse
au moment de la contamination maternelle, atteignant 80% a la fin de dernier trimestre,
la manifestation clinique de la toxoplasmose congénitale sont tres diverses (neurologique,

oculaires,). en cas de toxoplasmose survenant en cours de grossesse, un traitement par spi-
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romycine est recommandées chez la mere, jusqu’a la réalisation d’un diagnostic anténatal, si
Iinfection foetale est prouvée, ce traitement est remplacé par I'association pyriméthamine

+ sulfamide; il est maintenu 12 a 24 mois apres la naissance.

2.1.2 Chez ’animal

la toxoplasmose est une infection tres répandue chez le mammifere et les oiseaux. Les
manifestations cliniques sont tres variées en fonction de ’espece. chez le chat adulte, la toxo-
plasmose faisant suite a une contamination orale par des kystes ou des oocystes est le plus
souvent asymptomatique. la toxoplasmose de la chevre et de mouton, peu symptomatique,
est caractérisée par une forte prévalence de la transmission foetale, fréquent responsable

d’avortements.
2.2 Epidémiologie

la toxoplasmose est une des plus fréquentes infections parasitaires dans le Monde en-
tier. Elle est présente sous toutes les latitudes. Environ un tiers de la population mondiale
humaine est exposée a T. gondi. Cependant la Séroprévalence est tres variable selon les
pays. Le mode de transmission est influencé par le mode de vie, la présence de félidés dans
I’environnement et les comportements alimentaires différents et propres a chaque pays. En
tenant compte de toutes ces différences, les stratégies préventives contre la Toxoplasmose
congénitale ne peuvent étre universelles. Chaque pays doit Adopter un schéma général avec

ses conditions lié a épidémiologiques particulieres.

2.2.1 Répartition géographique mondiale

La toxoplasmose touche un tiers de la population mondiale. Selon les continents, 20 & 80%
des individus sont infectés. On observe également une différence de répartition d’un pays
a un autre sur un méme continent. L’estimation de la séroprévalence envers le Tozoplasma

, ; . o vsis .y , ; < : .
gondi chez 'humain est tres hétérogne et varie énormément d'un pays a ’autre, mais aussi
d’une région a l'autre dans le méme pays et entre différents groupes ethniques vivants dans

une méme région [60]. Ces variations sont essentiellement en fontion :

e Des conditions d’hygiene, des habitudes alimentaires (consommation de viande Crue).
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e Des conditions climatiques (les pays chauds et humides sont propices aux Infections alors

que la prévalence est faible voir quasi nulle dans les pays Froids et secs).
e De l'importance de la population féline
e Des méthodes d’élevage des animaux domestiques. (A, 1993)

La prévalence est élevée en Europe (et particulierement en France) aux alentours de
58%, en Amérique du Sud (51 a 72% selon les pays) et dans certains pays d’Afrique (54 a
77%). En revanche, elle est faible dans les pays anglo-saxons (15% aux Etats-Unis) et en

Asie (4 a 39%) [58].

2.2.2 En Algérie

La situation en Algérie est méconnue. En effet, la séroprévalence serait autour de 50%
mais aucune étude, a 1’échelle nationale n’a été entreprise afin de ’évaluer et encore moins
pour I’évaluation des facteurs de risque. Néanmoins, quelques études épidémiologiques dans
le cadre de mémoires de fin d’étude (Résidanat) et de doctorat d’état en sciences médicales
ont permis d’avoir une idée sur cette séroprévalence. La comparaison de ces études entre

elles est difficile pour plusieurs raisons :
e [’échantillonnage n’est pas le méme pour toutes les études.
e La grande variété des tests sérologiques utilisés.

e Le titre d’anticorps considéré comme seuil de spécificité varie selon la technique et les

réactifs.

d’une faccon generale on peut considerer que les seroprevalences observees sont inferieures a
la prevalence reelle de la toxoplasmose ; de nombreux reactifs manquent de sensibilite pour
detecter des taux faibles d’anticorps qui temoignent pourtant d’une infection prealable et
dans la plupart des cas cette prevalence concerne une population et une region limitee ; elle

n’est donc pas representative d’une situation nationale.

16



2.2. Epjdémjo]ogie

FIGURE 2.1 : Répartition mondiale de la prévalence de la toxoplasmose [7]
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2.2.3 Facteurs augmentant les risques de contamination

e la receptivite de l'espece : il semble que les differentes especes (bovines et enquiquines)

sont moins receptives que d’autres (rongeurs, ovins, caprine, porcins, homme, felides).

e l'age : dans la nature, la plupart des chats semblent s’infecter tres tot, peu apres leur
sevrage, lorsqu’ils commencent a chasser (consommation d’hotes intermédiaires) ou
a consommer les proies rapportées par la mere. En outre les jeunes individus (agés
de moins d’un an) sont les plus sensibles, notamment les tres jeunes chatons. ceci
est probablement liée a une efficacite moindre du systeme immunitaire a cet agnéen
revanche, les vieux chats ne semblent pas plus sensible que les individus adultes plus

jeunes.
e le sexe : Ils ne semblent pas jouer de role majeur direct.

e le statut immunitaire : Le systéeme immunitaire joue un role primordial dans la lutte
contre la multiplication des tachyzoites et le controle de I'infection latente chronique
représentée par le stade kystique. Cependant différents facteurs endogenes ou exogenes
peuvent déprimer ce systeme immunitaire et empécher le passage de la phase aigué ac-
tive de l'infection a la phase latente chronique. Les maladies qui peuvent déprimer le

systeme immunitaire sont la FIV, Fév.

e Le mode de vie : Les chats sauvages et ceux qui vivent dehors ou qui ont la possibilite de
sortir et de chasser (rongeurs, oiseaux) sont beaucoup plus exposes au parasite que les
chats et (d’intrieur) ou ceux qui ne sont nourris qu’avec une alimentation industrielle.
La nature de la souche, la quantité de parasites infectants, le stade parasitaire infec-
tant, le stade parasitaire infectant et le mode de contamination jouent probablement

un role important dans la sensibilité des chats & 'infection toxoplasmique [21].

2.3 Les modes de contamination par T.gondii

La prévalence de l'infection toxoplasmique varie principalement en fonction du pays et

de I'age de la femme enceinte. Ces différences suggerent que I'importance relative des sources
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d’infection varie entre la population. La contamination interhumaine se limite a la trans-
mission materno-foetale, dans laquelle I'infestation peut survenir de faon transplacentaire

ou a la naissance.

2.4 Les modalités de transmission sont multiples

Par l'ingestion d’éléments d’origine fécale (oocystes) provenant du chat et Présents dans
I’environnement. La contamination se fait surtout de faccon indirecte par consomma-

tion de fruits ou de légumes crus mal lavés.

Contact avec le sol et les animaux ou par une hygiene insuffisante des mains.

Par l'ingestion de kystes vivants présents dans la viande crue ou insuffisamment cuite.

e transmission du parasite par des greffes d’organes ou transfusions sanguines de donneurs

infectés.

2.4.1 Contamination par les oocytes

cette contamination est essentiellement indirecte par consommation de fruits et légumes
cris mal lavés ou d’eau de boisson contaminée, et une hygiene des mains insuffisante apres

contact avec le sol (jardinage) ou les animaux.

2.4.2 contamination par les kystes

la contamination se fait par consommation de viandes fumées, saumurées ou insuffisam-
ment cuites, les kystes n’étant détruites que par une cuisson de la viande a 67 °C ou une
congélation inférieure & -12 ° C pendent 3 jours au moins. Ce sont également les kystes qui
sont impliqués dans la transmission par transplantation d’organe d’'un donneur séropositif

pour la toxoplasmose vers un receveur négatif avant la greffe.

2.4.3 Contamination par les tachyzoites

Le tachyzoite est une forme fragile, détruite dans le milieu extérieur et par le suc gas-

trique. C’est la forme impliquée dans la transmission transplacentaire, responsable de la
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FIGURE 2.2 : cycle de T. Gondi et voies de contamination de ’'Homme [65]
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toxoplasmose congénitale et exceptionnellement chez les receveurs non immuns de greffe de
moelle. C’est également le tachyzoite qui est responsable des exceptionnels cas de transmis-

sion par transfusion.

Aujourd’hui, 'importance de chaque voie de transmission de la toxoplasmose ne peut étre
déterminée car il n’existe pas de tests sérologiques pour différencier les infections dues aux
oocystes de celles induites par les kystes tissulaires dans une étude comparative réalise en
France, les femmes enceintes, immunisées ou non, consomment en quantité égale la viande
de Porc, de cheval, le jambon cru et les crudités préparées par les femmes elles-mémes.
En revanche, trois facteurs de risque ont été observés : la viande de mouton ou de boeuf
consommée mal cuite, une hygiene incorrecte pour le Lavage des mains et des instruments
de cuisine ainsi que la consommation fréquente de crudités lorsque la femme ne les prépare

pas elle-méme.

2.4.4 Le risque de transmission foetale

Le risque de transmission au foetus et la gravité de l'infection dépendent du stade de
la grossesse auquel la mere est contaminée. La transmission foetale est plus fréquente si
la contamination maternelle est tardive au cours de la Grossesse (lorsque le placenta est
développé et irrigué) alors que l'atteinte Foetale sera plus séere lors d’'une transmission
précoce. Il n’y a pas de contamination possible du foetus au cours des vingt et un premiers
jours car le placenta, qui permet la multiplication des toxoplasmes, est inexistant. La pla-
centopathie précede toujours 'infection foetale mais, le Passage transplacentaire du parasite

n’est pas obligatoire [96].

2.5 Aspects cliniques

La contamination des animaux d’élevages, en tant qu’hote intermédiaires du parasite,
a des conséquences sanitaires, économique et épiémiologique. Chez les moutons 'avorte-
ment et la mortinatalité (Dubey et schinitz 1981) I'infection n’entraine pas I’apparition des

signes cliniques a l'exception d'une acces de fievre, 'infection confere une bonne immunité
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FIGURE 2.3 : la variation de la contamination foetale en fonction de I’age de la grossesse [25]

empéchant la transmission congénitale ( Mc colgon et coll 1988).une épidémie de toxoplas-
mose dans un troupeau de 80 brebis a amené la mort de 20 % des nouveau-nés et la présence

diimmunoglobulines spécifiques chez 40,3% des survivants [127].

2.5.1 Expérimentalement

Chez les mouton infectés expérimentalement, les toxoplasmoses sont retrouvés dans :
le cerveau , le coeur , le diaphragme , les muscles squelettiques et 'intestins . Tous les
sujets infestés expérimentalement hébergent des toxoplasmes dans les muscles [40]. Selon les
autres, les tissus les plus fréquemment contaminés sont le cerveau et les muscles squelettiques
(Dubey, Murvel, and Fayer, Persistence of toxoplasma gondii in tissue cysts in commercial
cuts of pork, 1986) , ou le cerveau et le myocarde [56] [57]. La répartition des kystes tissulaires
est la méme, six semaine ou six mois apres 'infection expérimentales. (ESTEBAN-Redondo,
I, K, Wrights, EA, and Innes, detection of T, gondii in tissue of sheep and caltle flowing
oral infection, 1999) . Treés peu d’études ont été faites a partir des animaux d’élevages ou
des produits de boucherie, par inoculation a la souris a isol‘é T. gondii d'un échantillon de

diaphragme chez 8/86 mouton (9,3%) [79].

2.5.2 chez les ovins

La majorité des cas de toxoplasmose restent inapparents [80]. elle est souvent asymptomatique

chez 'adulte , lors d’infections expérimentales , on peut observer une fievre transitoire et
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, rarement , des manifestations neurologiques [13]. la gravité de la toxoplasmose est liée a
la fréquence de la transmission foetale : depuis que la brucellose est bien controlée chez les
petits ruminants , on estime que la toxoplasmose congénitale serait I'une des principaux

causes d’avortement chez les brebis et la chevre. [47].

toxoplasmose acquise

e formes aigués : Les symptomes sont tres polymorphes, et surviennent en générale sur des
hommes ou des animaux jeunes, la fievre souvent accompagnée de broncho-pneumonie,
parfois de méningo-encéphalite, de troubles digestifs (Bussieras and R, 1992), chez
les ovins les symptomes les plus fréquentes sont : dyspnée, fievre, et tremblement

musculaire.

e formes chroniques : des troubles nerveux sont possibles chez de jeune enfant et des ani-
maux (chinchillas), et des troubles oculaire ont été signalés chez des enfants et des
chats , ces forme sont rarement diagnostiquées chez les animaux .

2.5.3 Lésions

lésions macroscopiques

e hypertrophies viscérales : le foie, et surtout la rate et les noeuds lymphatiques.

e lésions aigués : ce sont des lésions inflammatoires multifocales, souvent a caractere hémorragique
ou nécrotique. On les retrouve dans les centres nerveux, les poumons, le foie, les
muscles, le coeur, les noeuds lymphatiques et parfois sur la paroi d’organes creux

comme le tube digestif et la vessie , ou ces foyers inflammatoires évaluent en ulceres.

e lésions subaigués : on peut observer des nodules grisatres de quelques millimetres, no-
tamment dans le parenchyme pulmonaire. Il n’y a pas parfois aucune lésion macrosco-
pique [38].

Lésions microscopiques

A Texamen histopathologique, la 1ésion prédominante est une nécrose cellulaire, princi-

palement dans le foie, les noeuds lymphatique, les poumons, le systeme nerveux central et
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les muscles, et on observe de plus la présence de toxoplasmes sous forme de tachyzoite ou

de kystes a bradyzoites [85].

2.6 la physiopathologie

2.6.1 Toxoplasmose acquise

La premiEre phase correspond Ala phase de dissémination dans l'organisme, quel que
soit le mode de contamination, les toxoplasme pénetrent dans les cellules de systeme histio-
monocytaire et s’y multiplient, libérés, ils envahissent les cellules voisines diffusant, ainsi
dans tout l'organes, le foie, est le premier organe atteint, le toxoplasme se multipliant dans
les hépatocytes, les lymphoides, le poumon, le cerveau, le tissu musculaire et la rétine sont
ensuite le siege de la multiplication. Cette phase de dissémination dure environ 1 a deux
semaines chez un sujet immunocompétent, lors de la deuxieme phase interviennent, les
défense immunitaires de I’hote, les tachyzoites sont lysés des qu’ils sont libérés, mais dans
les organes pauvres en anticorps (oeil, cerveau) la diffusion se poursuit.

Lors de la phase chronique, les bradyzoites demeurent intracellulaire a l'intérieure des
kystes, ils continuent a s’y multiplier puis entrent dans un état de quiescence qui dure d’une
ou de nombreuse années. Les kystes se forment dans tous les tissus mais sont plus nombreux
1a ou la multiplication du parasite a été le plus longtemps tolérée (oeil, systéeme nerveux

central).

2.6.2 Toxoplasmose congénitale

La toxoplasmose congénitale est la conséquence d’une toxoplasme maternelle acquise au
cours de grossesse. Elle peut étre a l'origine d’avortement spontanés ou de malformation du
foetus (FOULON, Villen, Stray -Pedersen, and Al, 1999), la transmission est déterminée
par le passage transplacentaire du parasite au cours, d'une parasitémie maternelle, suite a
une primo-infection. Cette transmission parasitaire dépend de la structure et de l'irrigation
placentaire, le placenta pourrait donc retardes la transmission parasitaire de la mere vers le
foetus de plusieurs semaines apres une séroconversion maternelle [64] [62].

En France, I'incidence annuelle des séroconversion chez les femmes enceinte a été estimée,

entre 6,6 et 14,8 pour 1000 grossesse, soit entre 2800 et 6000 par an [3]. les cas de toxoplas-
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mose congénitale concernent un a 2 nouveau-nés pour 1000 naissance, la fréquence de trans-
mission materno-foetale est proportionnelle a la taille du placenta au cours de la grossesse.
Alors que la sévérité des lésions est liée a I’age du foetus au moment de I'infection maternelle
(Ambroise Thomas P, 1993). En effet pendant le premier trimestre de la grossesse, le risque
de transmission materno-foetale est faible (entre 1,4 et 11%), cependant, les foetus conta-
min s sont exposé a des lésions graves (DUNN, M, and Al, 1999), entrainant le plus souvent
un avortement spontané, pendant le deuxieme trimestre, le risque de contamination s’éleve a
13,7 et 40 %, car la barriere placentaire est moins efficace, les 1ésions demeurent importante :
malformation majeures (hydrocéphalie), séquelles cérébrales (encéphalo-méningo-myélite,
calcification intracraniennes), cardiaque, oculaire (choriorétinite) ou neuro-musculaires, Au
cours de troisieme trimestre, la probabilité de transmission materno-foetale est importante
(50 a 83%), 'enfant est souvent asymptomatique a la naissance (forme infra-clinique ou
retardées), il y a également des cas de réinfection pour des nouvelles souches, et pas les

oocystes. [19] [55] [124] [68]

2.6.3 Toxoplasmose de I'immunodéprimés

Un nombre croissant de cas de toxoplasmose, s’observe chez les sujets atteints de déficits
immunitaire congénitaux ou acquise (SIDA), ou soumis & des traitements immunosuppres-
seurs (Morlat, chene, and al, 1993), il peut s’agir de primo-infection mais plus fréquemment
de réactivation d’une toxoplasmose chronique due a l'effondrement de 'immunité (Marty,
Bongain, and Loiseau, 2002), 'encéphalite, toxoplasmique est la manifestation la plus fréquente,
pres de 80 % des cas, comme elle est le résultat d’une nécrose entourée d’une importante

réaction gliale riche en tachyzoites mortelle en I’absence d’un traitement approprié [61] [86].

2.7 Diagnostic

Chez les moutons, les conséquences économiques de l'infection relevent surtout de ’avor-
tement, le diagnostic pourra étre posé par 'examen des cotylédons placentaires qui appa-
raissent alors de couleurs rouge foncé parsemés de foyers de nécrose mesurant 2 mm a 3 mm
de diametre [44] [127]. Le diagnostic biologique de la toxoplasmose repose sur la mise en

évidence des anticorps ou sur l'isolement du parasite ou ’ARN parasitaire.
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2.7.1 Diagnostic direct : parasitologie

Le diagnostic parasitologique de la toxoplasmose est basé sur la mise en évidence de
toxoplasma gondii dans divers prélevements par différentes méthodes, il est réalisé sur le
liquide amniotique, le sang de cordon. Et le dans le cadre de diagnostic d'une toxoplas-
mose congénitale, est ralis sur le sang périphérique, la moelle osseuse, le liquide céphalo-
rachidienne (LCR), et la biopsie cérébrale chez les sujet immunodéprimés [126].

La recherche de tachyzoite ou de kystes sur le frotti on apposition est possible apres
coloration au MGG (May Grunwald giemsa), immunofluorescence direct ou immunohisto-
chimie qui permet d’améliorer la spécificité du diagnostic, mais la détection des parasites est
difficile quand la charge parasitaire est faible, et ce type de diagnostique manque cependant

de sensibilité lorsque les parasites sont peu nombreux [39].

Culture cellulaire

La recherche du toxoplasmose en culture est une technique relativement rapide (3 a 5
jour) mais ,elle est actuellement abandonnée .mais sa sensibilité est inférieure a celle de
I'inoculation a la souris et a celle de la PCR, Au profit des technique de de la biologie

molculaire [37] [74].

Diagnostic moléculaire

Elle est réalisée grace au PCR, cette technique peut étre réalisée sur de nombreux
prélevement tels que le liquide amniotique, le sang, le LCR, le LBA et humeur aqueuse. Elle
permet d’obtenir & partir d'un fragment d’ADN (séquence cible : géne B1 ;B30 , TGRE1
ou SAG1 ) des Millieres de copie identique & ce fragment d’ADN. un choix consensuel s’est
établi pour le gene B1 pour sa spécificité au niveau du génome de tozoplasma gondii [10].

Actuellement, la PCR en temps réel se développe et permet la quantification de ’ADN
présent dans les échantillons. les application de la PCR dans le diagnostic d’une infection
toxoplasmique concerne principalement le diagnostic anténatal et néonatal d’une toxoplas-

mose congénital. [108].
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2.7.2 diagnostic indirect : sérologie

C’est la base de dépistage et de diagnostic de la toxoplasmose, la mise en évidense
des anticorps (Ac) spécifiques, IgM, IgG et IgA, qui permet d’orienté la thérapeutique, les
tests sérologiques sont que ceux utilisés chez I’homme, mais présentent des limites impor-
tantes chez les animaux. Tres peu de tests sérologique ont été validés et ce seulement chez
quelques especes domestique ; aucun test n’a fait 'objet d’'une validation pour son utilisa-
tion chez les especes sauvages, actuellement le MAT est le test le plus utilisé dans les études
de séroprévalence chez de nombreux especes animales sauvages et domestique, notamment
chez les mammiferes marines , de plus,son utilisé a été démontrée dans la seule infection
expérimentale de phoques réalisée, ou le MAT a été capable de détecter les AC dans phoque
infectés. [46] [120] [39] [66]. 11 existe plusieurs techniques détectent I'antigene (Ag) se surface

du parasite toxoplasma gondii, parmi eux on a :

Le Dye test

Test de Dye ou test de Sabin et Feldman (SET), c’est un test de lyse tres difficile et
tres sensible, consiste a mettre en présence une suspension de toxoplasmes vivants avec le
sérum a tester, et du complément de sérum non immun. L’usage d’un colorant vital permet

de déterminer le pourcentage de toxoplasmes vivants [113].

Immunofluorescence (IFI)

c’est un test quantitatif, utilise des tachyzoite formolés et fixés sur une lame a spot. Apres
incubation des sérums a différentes dilutions, la fixation des anticorps (AC) spécifique sur
I’antigene aboutit a la formation du complexe AC-AG qui sera révélé par une anti-globuline

marquée a la fluorescéine.

Les réactions d’agglutination (ISAGA : immunossorbent agglutination assay)

c’est une technique d’immuno-capture des AC, décrite par Pouletty et Al en 1984, elle
est appliquée pour la mise en évidence des IgM, IgA et IgE. la technique est réalisée dans des
plaques de microtitration dont les cupules sont sensibilisée avec un AC monoclonal anti-IgM

humaines.
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Les réactions immunoenzymatique

e Enzym linked immunossorbant assay (ELISA) :
décrite par Engvall et Perlmann en 1972, elle est utilisée pour le dosage des IgG et
pour la détection des IgM. L 7ELISA utilise des antigene solubles membranaires et
somatique fixés sur un support (microplaque). Elle est réalisée sur des plaques de
microtitration dont les cupules sont sensibilisées par un Ag soluble, enrichi en Ag
membranaire. L’ajout de sérum aboutit a la formation du complexe Ag-AC révélé par

une anti-globuline humaine marquée a la peroxydase.

2.7.3 Méthode de détection dans les viandes

Toxoplasma gondii ne peut pas étre détecté de maniere macroscopiques lors de l'inspec-
tion, en cours des viandes du bétail, que ce soit avant ou apres 'abattage. Le danger ne peut
pas etre détecter, que par des tests de laboratoire. les méthodes de test sont basées sur la
détection directe de tozoplasma gondii dans les tissus ou sur la détection indirect d’anticorps
spécifiques dans le sérum. Il est difficile de trouver des kystes tissulaires de T. gondii chez les
grandes especes animales pour plusieurs raisons, notamment le bais d’échantillonnage et les
sites de parasites préférés (Dubey, et al., 1996), ont estimé que moins de 1 kyste tissulaires
/50 g de tissu se trouveraient probablement chez les porcs infectées par T. gondii. Ainsi il
est possible que lors de tout test de détection du kyste tissulaire, des échantillon faussement
négatifs ou insuffisante d’échantillons soient obtenus [57]. La méthode de référence établie
pour l'isolement de toxoplasma a partir de produits alimentaires est le gavage ou l'inocula-
tion a des animaux, ces tests (essais biologique) sont réalisés chez la souris de laboratoire
ou chez le chat. Les souris sont soit inoculées par voie intrapéritonéale ou sous-cutanée, soit
nourries avec un homogénat de tissu et maintenues en observation pendant 6 a 8 semaines,
lorsqu’elles sont testés pour la recherche d’AC anti-T gondii, et que leur cerveau est examiné
pour la détection de kystes tissulaires, les chats sont nourris avec du tissu musculaire et leur
feces sont examinés pour recherche des oocystes 3 jours apres I'inoculation. La sensibilité de
I'essai biologique est bonne car elle permet de détection d’un kyste sur 100 g de tissu [41].

Le bio-essai chez le chat est plus susceptible de détecter T . gondii, dans la viande que le

bio-essai chez la souris, car les chats sont plus susceptibles a I'infection et que davantage de
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tissu peuvent tre nourris. (Dubey, et al., 2005). cependant, les essais biologique sur souris et
chat nécessitent I'utilisation d’animaux vivants. ce qui n’est pas souhaitable pour le dépistage
d’un grand nombre d’échantillons du point de vue de I’éthique animale, prend beaucoup de
temps et n’est pas adaptés aux tests d’abattoirs, par conséquent, des méthodes basée sur la
PCR pour détecter T. gondii dans des échantillons de viande ont été développées [103] [128].

Cependant, bien que la PCR elleeméme est généralement sensibles a la détection de
I’ADN de T. gondii, lorsqu’elle est utilisée sur des échantillons de viande, Ces méthodes
manquent de sensibilité par rapport au dosage biologique, ce manque de sensibilité des
méthodes basée sur la PCR est probablement da a la distribution in-homogene des kystes

de T. gondii, combinée a la petite taille de 1’échantillon [33] [67].

2.8 Traitement

Toxoplasma gondii est un parasite intracellulaire obligatoire. L’activité antiparasitaire
des molécules utilisées est en fonction de plusieurs propriétés complémentaires, du point de
vue efficaces. Mais la pénétration intracellulaire n’est pas le seul facteur a prendre en compte.
Dans le cytoplasme, les parasites se multiplient a l'intérieure d’une vacuole parasitophore,
celle-ci est entourée d’'une membrane qui représente un obstacle supplémentaire a franchir.

Par ailleurs, deux formes parasitaires sont présentes au cours de 'infection :
e la phase aigué : le tachyzoite intracellulaire se réplique dans la vacuole parasitophore.
e la phase chronique : les kystes contiennent les bradyzoites a réplication lente.

La paroi kystique est épaisse, ¢’est une barriere infranchissable pour les molécules thérapeutiques.

De plus, le métabolisme lent des bradyzoites limite 1'effet des médicaments actif sur la di-

vision parasitaire, ainsi les composés utilisés ont généralement une action antiparasitaire
. . . .

qui s’exerce sur la seule forme tachyzoite et non sur les kystes. Par ailleurs, certaines

molécules ont une activité parasitostatique et d’autres parasiticide. Les médicaments utilisés

dans le traitement de la toxoplasmose se regroupent en deux grandes familles : molécules

thérapeutiques et traitement médical [54] .
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2.8.1 Molécules thérapeutiques

Les macrolides et les inhibiteurs de la synthese de I’acide folique, tous sont actifs sur les

tachyzoites mais sont sans effet sur les kystes [35].

2.8.2 Traitement médical

Les principaux médicament utilisés en médicine vétérinaire contre la toxoplasma gondii
sont les inhibiteurs de systeme de 'acide folique, et les lincosamides (une famille proche
des macrolides qui est utilisée en médecine humaine, les macrolides : ce sont des molécules
parasitostatique ayant une bonne pénétration intracellulaire, ils inhibent la croissance des
tachyzoites suite & une incubation prolongée (ce délai d’efficacité a été mis en évidence
chez la souris. Leur effet est parasitostatique a fortes doses aussi bien chez le foetus que chez
I’adulte avec une répartition tissulaire inégale, minime dans le cerveau, 1’oeil et majeure dans
le foie, le poumon et le placenta ce qui permet de réduire la transmission transplacentaire
du parasite). Ces traitements permettent de lutter contre la prolifération des tachyzoites

mais n’ont aucune action contre les kystes [35].

inhibiteurs de synthese de ’acide folique

Parmis les inhibiteurs de la synthese de I'acide folique, les inhibiteur de la déhydrofolate
réductase comme la pyriméthamine ou le triméthoprime ont un effet parasiticide sur les
tachyzoite, cependant, un effet tératogene a été rapporté chez le rat, ce qui restreint leur
utilisation pendant la gestation, de plus, la pyriméthamine entrainant des effets secondaires
plus séveres chez le chat, il est recommandé d’éviter son utilisation dans cette espece. Parmi
les sulfamides : la sulfadiazine et le sulfaméthoxazole sont les molécules utilisée. ’associa-
tion d’un sulfamide et d’un inhibiteur de la déhydrofolate réductase est synergique contre les
toxoplasmes, les combinaison utilisées sont pyriméthamine + sulfadiazine et triméthoprime
+ sulfaméthoxazole, I’administration d’acide folique ou de levure de biere, pendant le trai-
tement est recommandée pour éviter les effets secondaire hématologiques, notamment neu-

tropénie et thrombopénie.
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les anti-folique

Ils agissent en inhibant la synthese de ’acide folique par compétition avec la déhydroptéroate

synthétase (DHPs), leur diffusion est totale, tissulaire, placentaire et méningée.

Les sulfamides

Les sulfamides a action rapide, sont représentés essentiellement par la sulfadiazine (adia-
zine), la plus active sur le toxoplasme et la plus utilisée malgré la nécessite de plusieurs prises

quotidiennes.

e les sulfamides semi-retard, dont le cotrinoxazol (Bactrim), qui associe le triméthoprime et
sulfaméthoxazole, permet I’espacement des prises quotidiennes, alors que les sulfamides
retard, essentiellement la sulfadoxine synergique avec pyriméthamine (Fansidar) assure

une demi-vie assez lente est une prescription hebdomadaire a bimensuelle [63].

les sulfones

Ils ont une activité in vitro sur T. gondii et un effet synergique avec la pyriméthamine.
La dapsone (Disulone), est la seule molécule commercialisée, son emploi est limité par ses

effets indésirables hématologiques et neurologique [36].

les anti foliniques

Ils agissent par inhibition de la dihydrofolate réductase. la pyriméthamine est caractérisée
par une bonne diffusion tissulaires, placentaire et méningée elle a un effet parasiticide sur
les tachyzoite de T. gondii a de tres faibles concentration et une synergie d’action avec
les sulfamides et certains macrolides (Couvreu, Thulliez, and Daffos, 1993), pour limiter
les effets secondaire hématologique, la pyriméthamine doit impérativement étre administrée
avec de I'acide folique (Marx-chemlac, Villena, Trenque, and Pinon, 2005). Le triméthoprime

est moins efficace que la pyriméthamine et est souvent associé a la sulfaméthoxazole [102].
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Autre molécules utilisés

e Atovaquone : il s’agit d’'une molécule utilisé depuis les années 80 (notamment contre la
paludisme chez ’lhomme), plusieurs études in vitro et in vivo ont démontré 'efficacité
de I"’Atovaquone sur les tachyzoite et les kystes de T. gondii, malgré une biodispo-
nibilité limitée, elle a été proposée pour traiter les toxoplasmes de réactivation chez
les patients atteints du SIDA mais les échecs thérapeutique sont fréquents, cependant
une étude chez le hamster a montré que I'utilisation de 1’Atovaquone permettait une

diminution du nombre de kystes cérébraux [1] [48] [114] [69].

e Diclazuril / toltrazuril : ces molécules sont des anticoccidiens, largement utilisés contre
la coccidiose des volailles, des lapins, du porcelet et des agneau, des essais in vitro et
sur la souris ont montré 'efficacité de ces deux molécules contre T. gondii. De plus,
une étude a montré l'innocuité et 'efficacité du diclazuril utilisé en prévention ou en

traitement sur des chats domestiques et des chatons Manuls [106] [87] [115].

2.9 Vaccination

La vaccination peut étre envisagé chez le bétail comme moyen de prévention des mani-
festations clinique de la toxoplasmose (avortement) et indirectement pour réduire le risque
de contamination de ’homme. Le vaccin OVILIS TOXOVAX est destiné exclusivement aux
ovins, dans le but de prévenir une infection pendant la gestation, et donc le risque de toxo-
plasmose congénitale et d’avortement, ce vaccin consiste en une suspension de tachyzoite
de la souche S48 de toxoplasma gondii isolée a partir de membranes foetales d'un avorte-
ment d’agneau, et ayant subi deux passages par semaine. Depuis 1958, cette souche est dite
incomplete , car elle a perdu sa capacité a former des kystes tissulaire [11].

Le vaccin est commercialisé sous forme de flacons multidoses que 1’éleveur doit reconsti-
tuer avec un solvant et utiliser dans les 2 heures, 'infection se fait par voie intramusculaire
et provoque une hyperthermie transitoire dans les 10 jours qui suivent I'infection. Les brebis
doivent étre vaccinées au moins 3 semaines avant la période de reproduction et les agnelles
de remplacement (jeunes brebis remplaccant les brebis agées ), doivent étre vaccinées a par-

tir de I’age de 5 mois. La durée de 'immunité n’est pas connue, mais elle couvre 2 saisons
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d’agnelage. Dans les conditions de terrain, le vaccin n’est administré qu’'une fois. Pour les
troupeaux ayant une haute valeur génétique en n’étant pas soumis a des infections natu-
relles; il est recommandé de renouveler la vaccination tous les 2 ans. Apres vaccination, le
parasite se multiple dans les gonglions régionaux pendant 5 a 10 jours, Au cours de cette
période, des tachyzoites peuvent étre détecter dans le sang. Passé ce délai, ils disparaissent
au profit des AC spécifiques, des parasites viables n’ont pas été retrouvés dans les tissus
des brebis vaccinées partir du 10 éme jours post-vaccination et pendant une période de 6
mois. En ce qui concerne la possibilité de consommer la viande des animaux vaccinée, il doit
respecter un temps d’attente de 6 semaines entre la vaccination et la commercialisation de la
viande, pour la consommation de lait, cette recommandation est sans objet. La vaccination
ne peut cependant pas étre une garantie de I'absence de kystes dans la viande, car, on ne
peut exclure une contamination naturelle antérieure a la vaccination, celle-ci n’éliminant
pas les kystes antérieurement formés. De méme une contamination est possible ; elle induit
un renforcement de 'immunité (effet de rappel), ne provoque pas de manifestation clinique

ni d’avortement, mais cela n’exclut pas la formation de kystes [12].

2.10 Prévention

La toxoplasmose congénitale fait 'objet, en France, d’un programme national de prévention
basé sur des séro-dépistages pré et /ou per gravidiques (éventuellement complete par des exa-
mens échographiques et biomoléculaires), et sur la surveillance clinique, biologique et radio-
logique des nouveau-nés. On cherche ainsi a identifier les jeunes femmes non immunes et, par
des conseil hygiéno-diététiques, a limiter leur risque de contamination en cours de grossesse,
a dépister et a traiter le plus précocement possible les toxoplasmoses 80 per gravidiques, de
faccon a éviter ou a limiter la transmission materna-foetale et surtout ses conséquences; a
diagnostiquer in utéro (a partir du liquide amniotique) les contaminations foetales et a les
traiter; a diagnostiquer et a traiter a la naissance les toxoplasmoses congénitales, parfois
inapparentes pour prévenir le risque de réactivations et de complications tardives, en par-
ticulier oculaires. Il est cependant tres difficile d’évaluer statistiquement l'efficacité exacte
de cette prévention, mais tout indique qu’elle permet pratiquement d’éliminer les toxoplas-

moses majeures, sources de handicaps invalidants des la naissance, et de limiter la fréquence
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des complications tardives (rétinol-choroidiennes en particulier) des infections inapparentes
du nouveau-né. Face au risque de toxoplasmose congénitale, I'attitude n’est pas univoque
en Europe. Certains pays voisins ont des programmes préventifs tres proches du programme
franais, alors que d’autres ne recourent qu’a des mesures plus limitées ou refusent meéme
toute prévention systématique. Ces différences peuvent se justifier par 'inégale fréquence
du risque toxoplasmique. Pour une maladie ayant de telles conséquences non seulement
médicales mais aussi sociales et humaines, il est en effet indispensable d’exclure tout dog-
matisme et de ne pas s’en tenir a une approche purement statistique En France, elle s’articule

en trois axes selon le stade de grossesse.

2.10.1 La prévention primaire

La prévention primaire consiste a protéger les femmes séronégatives des sources de conta-
mination. Cette prévention repose sur le séro-dépistage qui est réalisé selon un schéma bien
précis (deret 78-396 du 17 mars 1978 et 92-143 du 14 fvrier 1992). Ce schéma sérologique
reposait sur le bilan prénuptial et si nécessaire sur un suivi mensuel de la femme enceinte.
Secondairement (dcret 07-1787), le bilan prénuptial a été supprimé en 2007 car celui-ci ne
concernait plus qu'un couple sur 2 environ. Par contre le dépistage obligatoire et le suivi de
la toxoplasmose au cours de la grossesse restent toujours d’actualité. Les textes stipulent la
vérification du statut sérologique de la toxoplasmose systématiquement lors de la premiere
visite anténatale en ’absence de documents écrits permettant de considérer I'immunité ac-

quise.

Une sérologie positive (IgG supérieure au seuil propose) (confirmée sur un second prélévement)
permet l'obtention d’un certificat d’immunisation excluant tout risque de transmission
materna-foetale pour ’ensemble des grossesses a venir et donc ’absence d’utilité de suivi

sérologique obstétrical.

En revanche une sérologie négative, impose un suivi mensuel ainsi que le respect de

mesures hygiéno-diététique. Les précautions de bases consistent a :

e Bien se laver les mains avant et apres la préparation des aliments.
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e Porter des gants lorsqu’on fait du jardinage ou lorsque 1’on nettoie la caisse ducat.
e Eviter la viande crue ou peu cuite, le lait non pasteurise, les oeufs crus.

e Ne manger que la viande bien cuite, fumée ou salée.

e Préférer des aliments soumis a une congélation de -18 ° C pendant plus de 24h.

e laver les fruits et les légumes avec de I'eau vinaigrée avant de les consommer.

e Ne donner aux chats que des aliments cuits, en conserve ou secs (croquette).

e Essayer de garder les chats a l'intérieur, pour les empécher de se nourrir de leur chasse
ou de charognons. Il est nécessaire de rappeler aux femmes enceintes que le chat
n’est que tres rarement responsable de la transmission de la toxoplasmose. Le risque
est quasi-nul si le chat n’a pas acces l'extérieur et qu’il ne mange pas de viande
crue (AFSSA, 2005). Il n’est donc absolument pas nécessaire de se séparer de son
animal durant cette période, comme beaucoup de personne semblent encore penser. Il
convient simplement de nettoyer les bacs a litiere tous les jours (en effet, étant donné
que les oocystes sporulent en 48h, le changement de la litiere toutes les 24h permet
une protection optimale) et de se protéger avec des gants, lors du nettoyage ou encore
mieux de confier ce nettoyage a quelqu'un d’autre. Il faut aussi éviter d’entrer en

contact avec des chats dont les habitudes alimentaires ne sont pas connues.

2.10.2 La prévention secondaire

Celle-ci a pour objectif, de traiter précocement les femmes infectées et de les surveiller
tout au long de la grossesse (diagnostic anté-natal et post-natal afin d’évaluer I'atteinte

foetale).

2.10.3 La prévention tertiaire

Elle consiste a limiter au maximum les complications plus ou moins tardives chez le
nouveau-né, par un programme de surveillance clinique et thérapeutique approprie. Elle est
adaptée en fonction de la présentation clinique du nouveau-né et du résultat des examens

complémentaires, effectues a la naissance.
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2.11 Cadre de I’étude

Cette étude a été proposée par le docteur Mamer KHAMES c’est un vétérinaire et
professeur dans I’Université de Yahia Fares de Médéa. elle est réalise par les étudiantes sui-
vantes : BEN SEDIRA lamia , BELKHIRI hadjer e¢ BENABDELRAHMMANE Nadjate,
dans le cadre de I'obtention d'un diplome de Master en spécialité d’immunologie et mala-
dies infectieuses. La these sous theme d'une étude sur la toxoplasmose ovine dans la région
de Médéa (Algérie), cette étude a pour but d’établir une séroprévalence sur I'ensemble de

la collection des ovins dans cette région.

2.12 Objectifs

e La meilleur compréhension de la circulation du parasite Tozoplasma gondii dans la région

de Médéa.

e Etablir une séroprévalence de l'infection a Toxoplasma gondii chez les ovins destinés a
I’abattage dans la région de Médéa, en utilisant le test MAT pour la détection des

anticorps IgG anti Tozoplasma gondii dans les sérums prélevés.
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2.13 Présentation de la zone d’étude

La wilaya de Médéa (Algérie), regroupe 64 communes répartis entre dix-neuf daira (figure
2.9). Elle a une superficie de 8775.65km?. Située au coeur de I’Atlas Tellien, caractérisée
par une altitude de 1240m, une telle position stratégique a fait de Médéa une zone de
transit principale et un trait d’union entre le Tel et le Sahara, d’une part, et entre les Hauts
Plateaux de ’Est et ceux de I’Ouest, d’autre part. La wilaya de Médéa est située a 88 km a
I’Ouest de la capitale, Alger. C’est une région agropastorale connue pour sa grande activité
dans I’élevage de bovins, d’ovins et de caprins. Le climat de Médéa se distingue par des
caractéristiques dues a sa position sur les monts de L’Atlas tellien et son altitude qui atteint
1240m ainsi qu’a son exposition aux vents et aux vagues de courants venant de L’Ouest.
La région bénéficie d’un climat tempéré chaud, la température moyenne annuelle a Médéa

est de 14.4 ° C et La moyenne des précipitations annuelles atteints 736 mm .131.
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& T

FIGURE 2.4 : Carte représentative des dix-neuf dairas de la wilaya de Médéa. 132
1.Ain Boucif 2.Aziz 3.Beni Slimane 4.Berrouaghia 5.Chahbounia 6.Chellalet El Adhaoura 7.El Azizia 8.El Guelb El Kebir
9.El Omaria 10.Ksar Boukhari 11.Médéa 12.0uamri 13.Ouled Antar 14.Ouzera 15.Seghouane 16.Sidi Nadmane 17.Si
Mahdjoub 18.Souagui 19.Tablat
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2.14 Matériels et méthode

2.14.1 Population d’étude

La région de Médéa regroupe deux races d’ovins : Berbere et Ouled Djellal [59] (figure
2.5).

Caractéristique du mouton Berbere

C’est un petit mouton a laine mécheuse blanc brillant dont les performances en général
ne sont pas encore connues. Toutefois cette race peut survivre sur des terres marginales
notamment en régions montagneuses. C’est un animal tres rustique, résistant au froid et a
I’humidité. Il a une couleur blanche sur tout le corps. Cependant il existe quelques mou-
tons tachetés de noir. Il est exploité pour la production de la viande et la laine. Son aire
d’extension couvre ’ensemble de 1’Atlas tellien de Maghnia a la frontiere tunisienne (figure

2.5 [59].

Caractéristique du mouton Ouled Djellal

C’est un véritable mouton de la steppe et le plus adapté au nomadisme, avec une ap-
titude avérée aux régions arides. Il se caractérise par une aptitude aux longues marches.
Ils craignent cependant les grands froids. Il est unicolore : blanc et il est exploité pour la
production de viande. On la rencontre dans la steppe, les Hautes Plaines et dernierement

on voie sa diffusion sur l’ensemble du pays sauf dans le sud (figure 2.11) [59].
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FIGURE 2.5 : Aire de répartition des races ovines de I’Algérie [59] .
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2.14.2 Période et lieu de I’étude

Cette étude a été faite entre le mois de février et mai 2019. 200 échantillons de sang et
d’organes (coeur et diaphragme) d’ovins fraichement abattus (figure 2.12) dans l’abattoir
de la ville de Médéa, les échantillons ont été transportés d'une distance de 7 7km vers le

laboratoire de la faculté des sciences de 'université de Médéa.

2.14.3 Reéalisation des prélevements

En 'abattoir, la manipulation des animaux est limitée par différents facteurs : la taille
de I'animal, le risque pour les personnes intervenants (vétérinaires, les étudiantes et les Bou-
chiers) le risque pour ’animal qui fait I'objet de I'immobilisation (facteur de stress, accidents
lors de capture, accidents de travail lors d’abattage des ovins), de fait surtout I'effusion de
sang lors on prend des prélevements, le risque pour les congénéres éventuellement (stress).
De ce fait, tous les échantillons ont été prélevés lors d’intervention nécessitant 'abattage de
I'animal (les ovins) pour des raisons de prendre des prélevements n’est le sang seul mais les
nous avons besoin des prélevements d’organes (coeur et le diaphragme). Lors de prendre des
échantillons d’organes, nous avons nombrée chaque animal par des étiquettes (figure 2.6)
pour faciliter le travail et nous avons attendu les vétérinaires qui ont controlés la qualité
des organes (coeur et diaphragme) pour elles nous donnés des échantillons d’organes.(figure
2.7 / 2.8) Pour les prélevements sanguins nous avons utilisée des tubes secs et pour les
échantillons d’organe nous avons utilisée des sachets de congélation. les prlvements sanguins
ont t centrifugs pendant 10 minutes & 30000 tours par minute (Figure 2.9) et les sérums
récupérés sont stocké a congélation a -20 " C au niveau du laboratoire de la faculté des

sciences.
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FIGURE 2.6 : Moutouns fraichement abattus (photographie personnelle Hadjer 2019)
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FIGURE 2.7 : lors de prendre d’un échantillon d’organe : coeur (photographie personnelle
Lamia 2019)
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&

FIGURE 2.8 : lors de prendre d’un échantillon d’organe : diaphragme (photographie person-
nelle Nadjate 2019)
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FIGURE 2.9 : sérum récupéré (photographie persennelle Nadjate 2019)
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2.15 Technique utilisée

2.15.1 MAT

Depuis la mise en place de ce suivi, les qualités des différents tests sérologique disponibles
ont été comparés, le test d’agglutination modifié proposé par Desmonds et Remington en
1980 (MAT pour Modified Agglutination Test ), et le plus sensible des tests comparés
[41], tout en restant spécifique de l'infection par T. gondii c’est actuellement le test de
référence pour la faune sauvage, ce test permet la détection et le titrage des IgG anti
T. gondii,il consiste en la mise en évidence de ces AC dans un produit pathologique par
réaction d’agglutination directe de toxoplasmes, entiers formolés (antigene figuré ), 'Ag
étant complete, le test détecte tous types d’Ac dirigés contre le parasite, il s’agit d’une
technique quantitative en microplaque : un titre peut étre déterminé, en fonction de la

derniere dilution donnant un voile couvrant au moins 50 % de la cupule.

2.15.2 principe

Les sérums sont traités au mercaptoéthanol, pour estimer les I[gM et donc ne détecte que
les IgG , on dépose les échantillons a tester et le témoin positif dans la premiere colonne de
cupules de la microplaque, puis on effectue une dilution sériée de 1/2 en 1/2 des échantillon
et du témoins sur chaque ligne de cupules en commenccant par une dilution au 1/6 eme,
on distribue ensuite une méme quantité d’Ag figurée dilue dans toutes les cupules de la
plaque, on homogéneise, et chaque plaque, une fois couverte, est laissée a incuber une nuit a
température ambiante, la lecture est effectué le lendemain matin, les tests négatifs forment
des boutons aux fonds des cupules tandis que les positifs se présentent sous forme de voiles.
Cependant, lorsque le taux d’anticorps du sérum a tester est tres élevé, on peut avoir des
sortes de boutons aux faibles dilutions et des voiles aux fortes dilutions pour le méme sérum :

c’est effet de zone.
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2.15.3 Mode opératoire

les sérums sont sortis a la température ambiante au moins 30 minutes avant le début
de la manipulation. Puis, lorsqu’ils sont bien décantés, les échantillons et les sérums de
controle sont dilués au 1/20, 1/40, 1/400 et 1/800. La dilution se fait par répartition de
5.5l de sérum dans une solution obtenue par mélange a quantité égale de mercaptoethanol
0,2 mol/l avec du PBS. On distribue d’abord 105 ul de la solution dans les cupules prévues
pour la dilution 1/20, 60 pl au 1/40, 90 ul au 1/400 et 50l au 1/800. On repartit ensuite
5.5l du sérum a controler dans la cupule contenant 105 pl de la solution de dilution et on
homogénéise le tout par aspiration et refoulement a 1’aide de la pipette. Ensuite, on préleve
60l et homogénéise dans la cupule contenant 60 jil du mélange mercaptoethanol 0,2 molaire
et PBS. Apres I'homogénéisation, on rejette 60 nl et on obtient alors la dilution 1/40. De
cette dilution 1/40, on préleve 10 ul qu'on homogénéise dans la cupule contenant 90 ul de la

solution de dilution et on obtient la dilution 1/400.

Enfin, la dilution 1/800 est obtenue par homogénéisation de 50 pl la dilution 1/400 dans
50 autres pl de la solution de dilution. De cette derniere dilution, on préleve 50 pl qui seront
rejetés. Puis, on distribue 50 pl de I'antigene dilué dans du BABS (biosynthetic antibody
binding sites) au 1/5 dans toutes les cupules de maniére a obtenir 100 pl dans chacun des
96 puits de la plaque. A la fin de la manipulation, la plaque est homogénéisée a 1'aide d’un
agitateur vibreur et recouverte avec une feuille autocollante puis laissée a incubation de 5 a

18 heures.

2.15.4 Obtention des résultats

La séroprévalence parasitaire chez les animaux d’élevage, était étudiée selon 1’age et le

sexe.

2.15.5 Analyse statistique

Toutes les données ont été saisies sur Excel et traitées par le logiciel IBM SPSS Statistics

version 25.
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2.16 Résultats

2.16.1 Séroprévalence des ovins infectés

Notre étude devait déterminer la séroprévalence de la toxoplasmose chez les ovins pour
la premiere fois dans la ville de Médéa en ALgérie. La présente étude a montré que des
anticorps IgG spécifiques de T.gondii ont été détectés chez 16 (8%) des 200 ovins, parmi
eux, chez 16 (6,5%) femelles des 68 ovins femelles et chez 3 (1,5%) male des 132 ovins male

. La prévalence de T. gondii est indiquée dans les tableaux (2.1 et 2.3)
2.16.2 Facteurs de variation de I’étude

Selon l’age

On observe que la séroprévalence chez les ovins adultes (> 3 ans) males était de 1%
supérieure a celle des moutons jeunes (< 2 ans) qui était 0.5%. Et on remarque que la
séroprévalence chez les ovins femelle agée (> 6 ans) était 6.5% et 0% chez les femelles

jeunes (tableau 2.1).
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TABLE 2.1 : Tableau croisé age des ovins * résultat d’analyse

age

Total

Effectif

% dans resultat
% du total
Effectif

% dans resultat
% du total
Effectif

% dans resultat
% du total
Effectif

% dans resultat
% du total
Effectif

% dans resultat
% du total
Effectif

% dans resultat
% du total
Effectif

% dans resultat
% du total

résultat d’analyse

52

négatif positif

32 1
17,40%  6,30%
16,00%  0,50%

66 0
35,90%  0,00%
33,00%  0,00%

6 0
3,30%  0,00%
3,00%  0,00%

29 2
15,80%  12,50%
14,50%  1,00%

25 0
13,60%  0,00%
12,50%  0,00%

26 13
14,10%  81,30%
13,00%  6,50%

184 16
100,00%  100,00%
92,00%  8,00%

Total

33
16,50%
16,50%

66
33,00%
33,00%

6
3,00%
3,00%

31
15,50%
15,50%

25
12,50%
12,50%

39
19,50%
19,50%

200
100,00%
100,00%
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Selon le sexe

En comparant la séroprévalence des ovins adultes par sexe, il a été constaté que les fe-
melles avaient une prévalence plus élevée que les males 6.5% et 1,5% respectivement (tableau

2.2).

TABLE 2.2 : Tableau croisé sexe des ovins * résultat d’analyse

résultat d’analyse Total
négatif  positif
sexe  male Effectif 129 3 132
% dans résultat 70,10%  18,80%  66,00%
% du total 64,50% 1,50%  66,00%
Femelle Effectif 55 13 68
% dans résultat 29.90%  81,30%  34,00%
% du total 27,50% 6,50%  34,00%
Total Effectif 184 16 200
% dans resultat 100,00% 100,00% 100,00%
% du total 92,00% 8,00% 100,00%

23



Résultats

2.16.3 récapulation des résultats

les ovins ont été regroupés dans trois ctégories d’ages pour faciliter la lecture des résultats
d’analyse du test MAT (tableau2.3 ).

Selon I'age

TABLE 2.3 : Tableau croisé age des ovins * résultat d’analyse

résultat d’analyse Total
négatif  positif
age < 2  Effectif 98 1 99
% du total 49,00%  0,50%  49,50%
(3-5) Effectif 60 2 62
% du total 30,00%  1,00%  31,00%
> 6  Effectif 26 13 39
% du total 13,00%  6,50%  19,50%
Total Effectif 184 16 200
% du total 92,00%  8,00% 100,00%

Selon le sexe

TABLE 2.4 : Tableau croisé sexe des ovins * résultat d’analyse

résultat d’analyse Total
négatif  positif
sexe  male Effectif 129 3 132
% du total 64,50% 1,50%  66,00%
Femelle Effectif 55 13 68
% du total 27.50%  6,50%  34,00%
Total Effectif 184 16 200
% du total 92,00%  8,00% 100,00%
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2.17 Discussion

La toxoplasmose est une zoonose parasitaire due a Toxoplasma gondii. L’infection hu-
maine se fait par différents modes de transmission parmi eux l'ingestion des kystes tissulaires
lors de la consommation de la viande saignante de boeuf et mouton [17]. Ce parasite peut

étre la cause des principales formes graves chez 'Homme et surtout 'immunodéprimé [117].

L’étude présente se base essentiellement sur cette problématique qui représente un rap-
port sur 'apparition des IgG antitoxoplasmique chez les ovins abattus dans ’abattoir de
Médéa en Algérie et destinés a la consommation humaine.

La toxoplasmose est d’habitude plus répandue dans des climats chauds, humides et des
altitudes inférieures Comparé a zones froids ou secs. En plus des climats régionaux, cette
différence peut Soyez l'originaire de la taille de 1’échantillon, la sensibilité différente et la

spécificité de méthodes appliquées.

En Algérie selon (meriem Rouatbi et al. 2019), trois facteurs de risque ont été associés a
infection a T. gondii : saison, origine des animaux, et absence d’histoire de I'avortement. En
ce qui concerne la saison, I’été, le printemps et ’automne ont été qualifiés de plus appropriés
périodes de survie des oocystes, et aussi I’humidité relative élevée qui caractérise le nord de
I'’Algérie (Centre, est et ouest) améliore la viabilité des oocystes depuis les taux d’infection

étaient plus élevés que dans le sud [107].

Actuellement, le MAT est considéré comme le test le plus fiable, sensible et spécifique
pour la détection d’anticorps contre T. gondii chez divers hotes et ne nécessite pas de
spécifique réactifs [28]. MAT est une forme d 7essai d 7agglutination largement utilisée a des
fins de recherche sur T. gondii tant chez les humains que chez toutes les especes animales.
En fait, Dubey et al. (1985) ont décrit : la MAT comme I'un des tests les plus sensibles et
la technique utile dans le diagnostic de l'infection T. gondii chez les bovins Dubey 1985.
En outre, MAT peut également étre utilisé pour détecter les fluides cardiaques pour I’étude
de l'infection a T. gondii chez les moutons abattus pour consommation humaine, avec une

sensibilité plus élevée que les autres tests sérologiques [125]
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Le pourcentage de séropositivité pour T. gondii sur les moutons abattus dans la ville
de Médéa était de 8 %. Des études récentes ont rapporté des résultats similaires 7.5% au
Maroc (AGNAOU, 2018) 6,7% au Nigéria (Kamani,2010) [82], 3,0 % au Nord-Est de China
(Wang, et al., 2011) [129], Siliana et Kasserine (10,8 %) Tunis (Gharbi, et al., 2013) [71]
Et différentes prévalences de séropositivité en Algérie (8.28%) dans les régions de 'est et le
sud de I’Algérie, et (11,6%) dans la région de Djelfa en utilisant ELISA et le test d’immu-
nofluorescence (IFAT), [107]

Nos résultats montrent une augmentation de la séropositivité avec I'age, ce qui indique
que la transmission horizontale par ingestion d’oocystes sporulés a lieu, résultats compa-
rables & ceux obtenus par Gorman et al. (1999) au Chili. (Gormana 1999) [70] De plus, des
différences ont été trouvées dans la séroprévalence selon le sexe avec les moutons femelles
présentant un pourcentage de séropositivité significativement plus élevé que celui des mou-
tons males. Dans une étude précédente, il a été montré que les femelles sont plus sensibles

que les males aux infections a T. gondii (Puije 2000) [105].

La comparaison des pourcentages sérologiques calculés avec ceux publiés par d’autres
chercheurs du méme domaine a travers le monde, montre que la situation des ruminants
an Algérie n’est pas encore en grande danger. Néanmoins, il faut agir face a ce probleme,
d’une part ’étude récente n’a permis d’estimer que le niveau d’infection d’une seule région
(Médéa), et d’autre part les valeurs élevées signalées par nos voisins géographiques (44.2%
en Egypte, selon (Rouatbi, et al., 2019)) nous pousserons a penser a une meilleure ca-
ractérisation de la répartition géographique de T. gondii et de ces facteurs de risque associés
a la dissémination de ce parasite en Algérie afin d’éviter I’apparition des niveaux plus élevés
d’infection du bétail. Des facteurs tels que le voisinage des chats, les antécédents d’avorte-
ment et la disponibilité d’installations sanitaires locales devrait étre une priorité, ainsi que
I'exportation des quantités de viandes d’autres pays épidémique peut étre sujet d’études
complémentaires qui peuvent avoir lieu pour mieux controler la situation, et de protéger la

santé humaine et animale contre la transmission de Toxoplasma gondii.
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Notre travail est une analyse préliminaire qui permettra des études plus poussées. Toutes
ces données permettront d’évaluer le risque d’infection humaine lié a la consommation du

viande contaminée en général.
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CONCLUSION

L’étude séro-épidémiologique de toxoplasmose ovine a permis d’apprécier 'ampleur de
I'infection des ovins de la région de Méfé, ensuite de déterminer les facteurs en relation avec
la variation des pourcentages sérologiques Age et Sexe . Cependant, I’étude présente une
certaine limite. Premierement, le manque d’information en ce qui concerne la situation des
ruminants a travers toutes les régions Algérienne, ensuite les facteurs qui peuvent intervenir
dans la procédure de transmission de ce parasite a ces dernieres. Deuxiemement, les niveaux
de prévalence chez ’'Homme sont ignorés ce qui nous empéche de confirmer que la situation
de notre région d’étude est hors danger. A la lumiere de cette étude, il faut penser a des
programmes de dépistage contre la toxoplasmose humaine pour combler le manque d’in-
formation a ce propos, ainsi que des programmes de vaccination vétérinaire devraient étre
appliqués dans les troupeaux de bétails de I’Algérie afin d’alléger les charges économiques

et de santés publiques causées par T. gondii.
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