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INTRODUCTION

La viande ovine est souvent exposée a des infestations parasitaires telles que les

protozoaires, latoxoplasmose, la sarcosporidiose en font la majeure partie.

L a toxoplasmose est d’ une zoonose cosmopolite causée par le parasite protozoaire coccidien,
T. gondi(Dubey, 2009a), qui infecte naturellement les étres humains, les animaux sauvages et
domestiques, ainsi que les oiseaux. Les félidés sauvages et domestiques, notamment le chat,
demeurent les hotes définitifs (Chalhoub, 2012).

Il sSagit d'une infection dispersée géographiquement (Germani Fialho et al., 2009) et qui a

une grande importance médicale et vétérinaire (Tenter et al., 2000).

Chez les ovins/l'infection par T.gondii pendant la gestationcauseune maladie congénitale a
risque serieux, représentée par la mort ou la momification embryonnaire ou fcetale,
['avortement, et la mort néonatale (Dubey, 2009a). L'ingestion de la viande d'agneau infectée
peu cuite est considérée comme une source importante d'infection pour I"'Homme(Dubey,
2009a).

La transmission du toxoplasme a|’"Homme, sa propagation au sein des populations animales,
ains que les moyens de limiter I'infestation des personnes a risque sont des sujets de

recherche actuels.

Quant ala Sarcocystis spp, en Algérie, la sarcosporidiose ovine est méconnue, car laforme la
plus fréquemment rencontrée est la forme géante au niveau des cesophages. Aussi les kystes
retrouveées chez les ovins ne sont pas pathogenes pour I’'Homme (Dubey et Fayer ,1983),
cependant, les dommages économiques occasionnés par la sarcosporidiose (perte de laine,

chute de la production laitiere, perte de poids) nous poussent a faire cette étude.

A cet effet, nous nous sommes intéressés a ces deux maladies en faisant une recherche
bibliographique a travers laquelle on a présenté les pathologies citées par une description des
espéces en cause et la prévaence et les aspects épidémiologiques de ces maladies atravers le

monde.
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CHAPITRE 1:

LA SARCOSPORIODIOSE OVINE
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1) HISTORIQUE

Les kystes sarcosporidiens ont été observes pour la premiere fois en 1843 par F. Miescher
dans les muscles d'une souris grise.

En 1865, une nouvelle espéce a été trouvée chez le porc par Kihn.

Ce n'est quen 1967 que les bradyzoites ont été étudiés au microscope éectronique a
transmission et que les organites, qu'ils contenaient, ont été décrits par J.Senaud.

La gamétogonie a ensuite été démontrée in vitro en 1972 par R. Fayer.

Le cycle parasitaire a été déecrit laméme année par M. Rommel (Fayer, 2004).

2) ETHIOLOGIE
a) Taxonomie

Le genre Sarcocystis comporte 189 especes (Odening, 1998).La classification des Sarcocystis
proposée par Taylor et al. (2007)est la suivante :

Embranchement :Apicomplexa
Classe :Spor ozoasida (spor 0zoair es)
Sous-classe : Coccidiasina
Ordre :Eucoccidiorida
Sous ordre :Eimeriorina
Famille: Sar cocystidae
Genre :Sarcocystis
Espéces ovines :Sarcocystis tenella, Sarcocystis arieticanis, Sarcocystis gigantea,
Sarcocystis medusiformis, Sarcocystis mihoensis.
a) Morphologie
» Ookystes

L’ ookyste correspond a I’ ceuf encapsulé. Il 'y a 2 sporocystes dans chaque ookyste (Figure
1).Les sporocystes contiennent les formes de multiplication asexuée. |l y a quatre sporozoites
dans chague sporocyste. Les sporocystes sont directement infectants pour ['hte
intermeédiaire.Les sporocystes sont la forme de résistance du parasite. |ls possedent une paroi
résistante et sont de petite taille. lls peuvent ains résister plusieurs mois dans
I'environnement. Cependant, les fluctuations de température et dhumidité jouent sur leur
viabilité,

10
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T S T 5
Corps résidue Sporozoite

Sporocyste

Figure 1 : Schéma d’'un Ookystes(FLANDRIN Camille, 2014)

Sporozoite

Corps résiduel

Figure 2 : Schémad’ un sporocyste(FLANDRIN Camille, 2014)
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» Kyste

Les dimensions du kyste ainsi que I'aspect de la paroi varient selon |'espece(Tableau x)de
sarcosporidies impliquée et selon I’ &ge du kyste. La longueur du kyste peut atteindre jusgu’ a
2650 um, lalargeur jusgu’a 160 um et I’ épaisseur de la paroi jusgu’ a 8,8 um (Fayer, 2004).
La paroi des kystes peut étre fine et simple, formée uniquement de la vacuole parasitophore
ou peut se complexifier avec des cytophanéeres contenant des microtubules, des corps denses
aux électrons ou des granules. La structure de cette paroi change au cours du temps. La
couche dense aux électrons est a |’ origine de la formation de cloisons qui compartimentent le
kyste (Lindsay et al.,1995).

La structure des kystes varie aussi en fonction de leur localisation. Ils sont ainsi plus petits
dans le ceeur en relation avec la structure des fibres myocardiques (Vercruysse et al., 1989).

Le kyste est une forme de résistance du parasite.

© G. Benard

Photo 1 :Kyste sarcosporidien observé au microscope optique.( FLANDRIN Camille ,2014)

12
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© G. Benard

Photo 2 :Paroi kystique observée au microscope optique (échelle : 10 pm)(FLANDRIN
Camille, 2014)

Paroi primaire

Vacuole parasitophore

Cytophanere
Couche dense aux

Invagination électrons

10 pm

Figure 3 :Schémad’ un kyste sarcosporidien.( FLANDRIN Camille ,2014)
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Tableau x: Caractéristiques des espéces ovines de Sarcocystis spp. (Mc Kenna, 1998 ;
Heckeroth et Tenter, 1999 ; Ortega-Mora et al., 2007)

Caracteres

S .arieticani

s  S.gigantea Smedusiformis  S.mihoensis S .tendla
Formation
deskystes 31 40 188 AD 35
tissulaires
(dpi)

Localisation | Probablement | Principalement | Diaphragme,muscle Muscles Les muscles
deskystes tousles I’ esophage,le sguel ettique striés striés
tissulaires | musclesstriés | larynx et les squelettiques | squelettiques,

squelettiques muscles SNC,fibre
linguaux Purkinje

Tempsde 230

maturation (continue de 1132 (continue de
d’'un kyste 70 o~ s croitre plusieurs AD 70
tissulaire croitre jusqu’a années)
(dpi) 4 ans)
Tailledes
kystes 1300-2100X
tissulaires <900 < 15000X 5000 <8000X 200 200-300 <700
(pm)
Mince Mince (<2um) Mince Epaisse Epaisse
(<1um) Lisse, des (£2um), (10-12um), (2-3um)
Morphologie Avec Qes protrusions en saillies strié Villosités en
delaparo protrusions forme de trapézq'l'dal €s, pas radialement forme de
des kystes enformede | Chou-fleur, | deparoi secondaire doigts
chevelure paroi (3.5x0.5um)
(5-11um) secondaire
Hotes Chien Cha_t Chat domestique Chien Dingo,chien,
définitifs domestique coyote,
renard roux
Période
prépatante >12 11a13 10421 11 8a9
(d)
Tailledes
sorocystes | V1% Y | 10514897 | 10313x7.388 | 1526x89 | 1019
(pm) ' '
Pathogénicité ++ - - AD ++

AD : Absence de données,++ : Hautement pathogéne, + : Pathogene, - : Non pathogéne,
Dpi: Day post infection, d : Day.

14
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3) EPIDEMIOLOGIE

a) Source et mode detransmission
» L'héteintermeédiaire

Sinfecte par I'ingestion de sporocystes édiminés par les hotes définitifs (Euzéby, 1997 ;
1998). Des arthropodes coprophages véhiculent également |es sporocystes (Euzéby, 1998).
Les chats et les carnivores et plus particulierement les chiens sont al'origine de la pollution de
I'herbe des péturages (Savini et al., 1994; Latif et al., 1999) et le foin dans les fermes.
D’autres canidés sauvages comme les renards sont également mis en cause (Savini et al.,
1994).
Le passage des tachyzoites de Sarcocystis par voie placentaire de la mére au feetus est
possible (Munday et Black, 1976; Hong et al., 1982).

> L’hoéte définitif
Se contamine par ingestion des kystes dével oppés chez les hotes intermédiaires (Euzéby,
1997). Tous les muscles striés peuvent étre infectés, cependant, il existe des localisations
préférentielles avec atteinte du myocarde, de lalangue, du diaphragme et de I’ cesophage
(Boireau et al., 2002).
Ainsi, un grand nombre d’ ookystes et de sporocystes peuvent étre disseminés a partir d’ un
seul héte définitif, ce qui peut correspondre a des millions de sporocystes directement
infestant (Dubeyet al., 1988).

> Résistance des kystes et des sporocystes

L es sporocystes

Les meilleures conditions de survie pour les sporocystes sont une température basse (4°C) et
une humidité relative élevée (100%) ou ils survivent plus de 240 jours. lls résistent a des
températures négatives, jusqu’ a-20°C pendant 48h.

IIs peuvent aussi survivre plus de 180 jours a une température élevée (37°C) et en milieu sec
(18% d'humidité). Les conditions les plus déléterespour eux sont les fluctuations de
températures (Savini et al.,1996).

Tous les sporocystes résistent également aux antiseptiques, appliqués aux concentrations
habituelles. Seul I'ammoniac a 10% exerce un effet |étal (Euzéby 1997).

15
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Les effets des autres agents physiques, biologiques et chimiques sur la viabilité des
sporocystes n’ont pas été étudiés, il serait intéressant d’ approfondir les connaissances sur ces

points.

Leskystes

La longévité des sarcocystes varie de un atrois mois pour les especes parasites de I’ Homme.
IIs survivent encore 15 jours ala mort de leur hote. lls résistent alaréfrigération a-2°C mais
ils sont tués par la congéation a -5°C (48heures) et a -20°C (24 heures). La chaleur exerce
une action destructrice a la température de 70°C a 75 °C, maintenue pendant 20 a 25 minutes
(Euzéby, 1997). Pour les especes de sarcosporidies ayant comme hétes définitifs des
animalix, aucune donnée précise n’est référencée dans la littérature mais on peut penser que
les informations répertoriées pour les especes parasites de I’'Homme doivent étre

transposables aux espéces parasites des animaux.

4) CYCLE PARASITAIRE

Le cycle de la sarcosporidiose(Figure 4)se caractérise par un dixénisme obligatoire, e petit
ruminant est un hote intermediaire, et le chien, le chat et I'Homme sont |es hotes définitifs.

Les petits ruminants (ex : ovins) sinfestent en ingérant des végétaux ou de |'eau souillés par
les dgections des hétes définitifs, ces sporocystes ainsi ingérés, liberent des cellules
infectantes pour I’animal qui pénetrent dans la paroi intestinale. Le parasite se multiplie alors
et sa derniere phase conduit a la formation de kystes tissulaires, qui vont eux auss se
développer et libérer des cellules dans Iintestin gréle qui vont se retrouver dans les féces et

donc dans le milieu extérieur.

L'héte définitif (un carnivore) se contamine en mangeant de la viande infestée crue ou
insuffisamment cuite.

Il sagit dune maladie qui provoque la formation des kystes musculaires chez I'H.I
(mammiféres omnivores et herbivores) et d'une coccidiose intestinale chez I'H.D (carnivores,
Homme) (L osson, 1996).

16



La toxoplasmose et la sarcosporidiose ovine

ingestion

digestion des kystes

A7
m;ngit;s Merozoites
2 genérations Sparozoites - Gamontes o SRS
ingestion | 3 +
g miliau HD. Male Femelle
exierneur ‘
SFJEI-I“GE‘,"SEES E?EC-tE

Figure 4: Cycle évolutif d'apres Dubey et Lindsay (2006)

5) ASPECT CLINIQUE

La sarcosporidiose se présente sous deux formes.L’une intestinale sub-clinique chez |” héte
définitif et I’ autre musculaire le plus souvent silencieuse chez I’ héte intermeédiaire (Milhaud,
1999).

a) Chez | h6teintermédiaire (ovin)
Selon Dubey et al. (1989), I’ intensité des signes cliniques causés par |les especes virulentes de
Sarcocystis spp, dépend entre autre, de la dose de sporocystes ingérés et du statut immunitaire
del’hdte. Les symptomes observeés durant les premiéres phases de mérogonie se déroulant
dans laparoi del’ endothélium vasculaire sont habituellement plus sévéres que ceux observes
lors de laformation des kystes dans |es muscles ou le tissu nerveux. Toutefois, il N’ existe pas

de symptdmes spécifiques ala sarcosporidiose.
a) Manifetation clinique aigue
Chez les moutons, la pathogénicité est surtout due a Sarieticanis et S. tenella et peu a

Sgigantea et Smedusiformis. Dans tous les cas, |es sarcosporidioses aigues sont consécutives

17
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a I'ingestion massive de sporocystes, comme le démontrent les infections expérimentales.
Aussi, ades nuances pres, les sarcosporidioses aigues évoluent, chez toutes les especes avec
une symptomatologie semblable. Apres une incubation de I’ ordre de 4 & 6 semaines, selon la
chronologie évolutive des diverses espéeces en cause(Euzéby, 1998), la maladie commence
par de |'hyperthermie, accompagnée des symptomes habituels de la fiévre: anorexie,
abattement (Tenter et al., 1991), en méme temps, évoluent des symptomes tres divers, selon

les visceres touchés dont I’ endothélium capillaire est atteint :

e Troublesdigestifs: diarrhée parfoisimportante avec déshydratation,

e Troublesrespiratoires : dyspnée, toux, jetage (Schock et al., 2012),

e Troubles|ocomoteurs,

e Symptdmes cutanés et cutan€o-muqueux : alopécie, purpura,

e Hypertrophie des nceuds lymphatiques superficiels,

e Troubles hépato-rénaux, avec ictere possible,

e Perturbations hématologiques : anémie, leucopénie, thrombo-cytopénie avec diathése
hémorragique ou coagulation intra vasculaire, avec thrombose (Euzéby, 1998).

e Chez les femelles gestantes, |’ avortement est fréquent, surtout au début de gestation
(Munday, 1981).

e Signes neurologiques (Dubey et al.,1989) : connus sous le nom de I'encéphalomyélite
protozoaire ovine (ovine protozoal myeloencephalitis (OPM), avec faiblesse
musculaire, parésie des membres postérieurs et ataxie, tremblement, attitudes
anormales, hyperexcitabilité.

e La mortalité peut ére importante, avec mort rapide par |'intoxication aigue, ou plus
lente, aprés une importante anémie, amaigrissement et cachexie, d'ailleurs la
symptomatologie polymorphe et peu caractéristique, N’ engage pas a mettre en ceuvre

une thérapeutique specifique.

18
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b) Manifestation clinique discrete (chronique)

Durant la phase chroniquepar Sarcocystis spp.ont décrit une perte de poids,du lait ou encore
de la croissance de lalaine (Stalheim et al., 1980), qui sont des pertes significatives dans la
production animale (Mertens et al., 1996). Il faut signaler que les especes a kystes
Macroscopiques ne sont pas pathogenes, mais les pertes dues ala condamnation des carcasses
contenant ces kystes lors de l'inspection de la viande constituent un grave probleme
eéconomique (Stalheim et al., 1980).Chez les ovins, on observe généralement des symptomes

discrets comme:

e De géne dans la préhension et dans la mastication en cas de localisation linguale et
masséterienne des kystes entrainant un amaigrissement parfois important,

e Des petites|ésions nodulaires, dures et indolores dans les muscles peauciers,

e Quelques phénomenes de myosite, parfois atrophique, avec faiblesse des membres,
mais que |’ on ne rattache pas immédiatement a de la sarcosporidiose,

e Desaccidents cardiagues par blocage auriculo-ventriculaire.

b) Chez I'h6te définitif (chien et chat)

LesSarcocystis ne sont, en général, pas pathogenes pour les carnivores. Cependant, comme
c'est une coccidiose, il peut y avoir une entérite diarrhéique, le plus souvent bénigne, sans
hyperthermie, affectant peu |’ état général et qui rétrocede d' elle-méme en quelques jours.
Cette coccidiose peut récidiver (Bourdoiseau, 1993). D’aprés Dubey et Fayer (1983), des
carnivores nourrit avec de la viande infectée excrétent de nombreux sporocystes mais ne
présentent aucun signes cliniques sauf parfois des vomissements et une anorexie pendant un a

deux jours.
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6) DIAGNOSTIC

Lasarcosporidiose est difficile adiagnostiqué n’ est pratiquement jamais évoquée en
lére intention. Le contexte épidémiologique (présence de chien et de chat, hygiéne
humaine) peut parfois renforcer la suspicion. Néanmoins, ces diagnostics ont leurs limites

liées au fait que les symptdmes de la maladie sont peu révé ateurs.
a) Diagnostic clinique

Il est tres difficile, aussi bien dans la forme aigué que dans la forme chronique de I’ infection,
qui ne se traduit pas toujours par des symptdmes ou qui, lorsqu’ils se manifestent sont tres
frustes et non spécifiques. Du point de vue clinique, on ne peut avoir que des éléments de
suspicion (Euzéby 1998).

b) Diagnostic biochimique

Il est possible de s appuyer sur lamesure du taux sérique de la lactate-déshydrogénase et de la
sorbitol-déshydrogénase. Ces examens ne font qu’ étayer I hypothese clinique et ne confirment

en aucun cas le diagnostic (Euzéby 1998).
c) Diagnostic hématologique

On peut rechercher les mérozoites, libres ou inclus dans les monocytes. Cette recherche n’ est

concluante qu’ en cas de positivité.

De plus, la formule leucocytaire met en évidence une lymphocytose qui n’est en aucun cas

pathognomonique de la sarcosporidiose (Euzéby 1998).
d) Diagnostic sérologique

Plusieurs tests immunologiques ont été développés pour le diagnostic sérologique des
infestions a Sarcocystis chez les hotes intermédiaires (Tenter,1995).Les plus communément
utilisés sont I'l.F.A.T et I'E.L.I.S.A (Buxton,1998). Ces tests permettent la mise en évidence
des IgG et IgM (Euzéby, 1998) en utilisant des antigenes de sporozoites, de bradyzoites
(O’ Donoghue et Weyreter, 1983), mais également de tachyzoites (Savini et al., 1997).

L’intérét de ce test est limité dans la pratique. En effet, cetestest spécifique du genre et non
des espéces de Sarcocystis(Tenter, 1995).
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e) Diagnostic génomique

Les techniques de biologie moléculaire permettent le diagnostic de I'infection a Sarcocystis
mais surtout I’identification des différentes especes de Sarcocystis chez I’ hote intermédiaire
(Vanged et al., 2007). Les nouvelles techniques de biologie moléculaire ont facilité
I’expertise et le criblage de nouvelles proténes pouvant répondre aux exigences des
pathologies rencontrées. En effet, les comparaisons de génes des ARNr de différents
sarcocystes a permis d'identifier des sequences uniques des pathogenes qui sont des cibles
appropriées pour I’identification spécifique de I’ espéce(Tenter, 1995 ; Heckeroth et Tenter,
1999).

f) Diagnostic coprologique

Desmeéthodes coprologiques telles que la flottaison et |a sédimentation ont été empl oyées pour
la concentration des éléments parasitaires dans les selles des hétes définitifs. Cependant ces
derniéres se sont révélées peu sensibles et ne permettent pas un diagnostic d’ espece, les
sporocystes ne peuvent pas étre différentiés les uns des autres, parce qu’ils sont similaires en
taille et en forme (Euzéby, 1987).

7) TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE

a) Traitement
» Chez I’h6teintermédiaire

Selon Mehlhorn et Armstrong (2001) ; Mehlhorn (2008), I'Halofuginone semble étre
efficace contre la sarcosporidiose aigue chez la chevre et le mouton a raison de 0,67 mg /kg

durant deux jours successifs.

» Chez|'hote définitif
Il n’ya pas de traitement spécifique pour la sarcosporidiose intestinale des chiens et des chats
(Taylor et al., 2007) car I’'infection est souvent asymptomatique, breve et silencieuse.
Cependant, Euzeby(1997) a cité que le traitement des coccidioses sarcocystiques est
identique a celui de I’isosporose. Les molécules utilisées sont : I’ Amprolium, Salinomycine,

I’ Oxytrétracycline, Totrazuril ou I’ Hydroxynaphtoquinone (Euzéby, 1998).
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b) Prophylaxie
> Prophylaxie médicale

Il n'existe actuellement aucun vaccin protecteur des troupeaux atteints de Sarcocystoses
clinique, cependant I’ application d'un traitement préventif a base d’ Amprolium a la dose de
100 mg/kg par voie orale chague jour durant plusieurs semaines ou de Salinomycine ala dose
de 4 mg/kg per os durant 30 jours pourraient traiter efficacement les ovins (Kayn et Jepson,
2004).

» Prophylaxie sanitaire
Seule envisageable, elle reste limitée par le diagnostic, qui reste difficile car la
sarcosporidiose n'est jamais évoquée en premiéere intention, le contexte épidémiologique
(présence de chien et de chat, hygiéne humaine) peut parfois renforcer la suspicion.

Néanmoins, il est limité du fait que les symptoémes sont peu révélateurs.
La prophylaxie sanitaire proprement dite consiste :

+« Prévenir le contact direct entre les ovins et les bovins, les chiens et les chats, pour cela
il faudra limiter leur circulation dans les bétiments d'élevage et des abattoirs
(ingestion des viandes contaminées).

% Eliminer les animaux errants et la faune sauvage de I’ environnement immédiat de ces
ruminants.

+« Interdire de nourrir les chiens et chats avec les visceres et la viande crue et les éloigner
de tout produit d’ origine bovine (animaux trouvés morts, placentas).

% Concernant I’infection humaine, il faudra éviter la consommation de viande cru ou
saignantes.

+«+ Pour prévenir I'infestation chez les carnivores et les animaux domestiques, il faudra
leur donner de la viande préalablement congelée (-5 °C pendant 48h ou -20°C pendant
24h) ou bien cuite (56°C a 75°C pendant 20a 25 min).
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CHAPITRE 2:

LA TOXOPLASMOSE OVINE
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1) HISTORIQUE

En 1908, Charles Nicolle et Louis Manceaux ont découvert un parasite sur un petit
mammifere du désert, le gondi (Ctenodactylus gundi). 1l s agissait d’ animaux de laboratoire
de I'Ingtitut Pasteur de Tunis. Le parasite a d'abord été identifié comme du genre
Leishmania(Nicolle e¢ Manceaux, 1908), mais ils ont par la suite réalisé qu'il s agissait
d’un nouvel organisme et I’ont nommé Toxoplasma gondii d’ apres sa morphologie (Nicolle
et Manceaux ,1909). Il est intéressant de noter que les gondis se sont vraisemblablement
infestés par I'intermédiaire de chats dans le laboratoire (Euzeby, 1987). En 1908
eégalement, mais au Brésil, Splendore (Splendore, 1908) mis en évidence Toxoplasma
gondii sur des lapins en I’identifiant faussement comme Leishmania. Pendant |a premiére
moitié du 20°™ siécle, des espéces du genre Toxoplasma furent nommées en fonction des
espéces hétes dans lesquelles elles étaient trouvées. En 1939, Sabin montre, par
comparaisons biologiques et immunologiques, gqu’'il n'existe quune seule espéce :
Toxoplasma gondii(Sabin 1939) Cependant, il faut attendre 1970 et la découverte des
Ookystes dans des feces de chat (Dubey et al. 1970 ; Dubey €t al ., 1970) pour que le réle

desfélidés dans le cycle de soit compris.

2) ETIOLOGIE
a) Taxonomie (Leukart, 1879 ; Nicolle et Monceaux, 1908 ; Léger et Dubosc, 1910 ;
Léger, 1911 ; Poche, 1913 ; Bioca, 1956 ; Levine, 1970)
e Phylum: Apicomplexa
e Classe Sporozoasida
e Sous-classe: Coccidiasina
e Ordre: Eucoccidiorida
e Sous-ordre: Eimeriorina
e Famille: Sarcocystidae
e Sous-famille: Toxoplastinae
e Genre: Toxoplasma

Une seule espece est reconnue : Toxoplasma gondii

b) Morphologie
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Il existe trois stades infectieux de Toxoplasma gondii : les tachyzoites, les bradyzoites et les
sporozoites. Chaque stade est lié aux autres dans un cycle parasitaire complexe qui sera

détaillé plustard
» Tachyzoite

Est également nommé trophozoite, endodyozoite ou endozoite. Ce stade peut se multiplier
rapidement dans toutes les cellules d’ un héte intermédiaire et dans les cellules épithéliales
non-intestinales d’ un hote définitif (Frenkel et Dubey, 1973).

Anneaux apicaux

Anneau polaire 1:
Conoide

Micronéme

Rhoptrie

Plasmalemme
Complexe membranaire interne
Amylopectine

B 1]
'- .--""'.__ Micropore i
Apicoplaste K a4

Complexe de Golgi

Centrioles
Granule dense
Noyau

Mitochondrie
Apicoplaste
Réti culum endoplasmique granuleux
Complexe de Golgi

Centrioles
Globule lipidique

Noyau
Amylopectine

Granule dense
Pore postérieur

"

Figure 5: Schéma d’ un tachyzoite (a gauche) et d’ un bradyzoite (a droite) observés au

microscope éectronique, d’ apres (Da Silva et al., 2003)

Morphologiquement, un tachyzoite a la forme d’un croissant ou d'un arc, mesurant environ 6
X 5 um. Son extrémité antérieure est pointue (ou conoidale), tandis que la postérieure est
arrondie. Le cytoplasme est homogene et réfringent. Le noyau, trés net, est généralement situé

en position centrale et occupe letiers delacellule.

Comme la plupart des cellules, le tachyzoite contient de nombreux organelles, tels qu'un
noyau, des mitochondries, un réticulum endoplasmique granuleux, un complexe de Golgi, un

apicoplaste, des centrioles ou un conoide (Figure 5).
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La partie antérieure contient une structure typique des Apicomplexa : le complexe apical.

Celui-ci est constitué de plusieurs organelles donnant le conoide.

Il'y a au pble apical, un épaississement de la membrane interne, I’anneau apical 1, qui
entoure six a huit microtubules en bobine. L’ anneau apical 2, quant alui, est la base de vingt-
deux microtubules couvrant la quasi-totalité de lalongueur de la cellule juste en dessous de
la membrane interne. De plus, deux microtubules internes terminent la structure, appelée
conoide. Au final, ces microtubules forment une sorte de cage thoracique en |égere spirale. Le
participe alamobilité du toxoplasme. En effet, e conoide peut tourner, s étendre ou encore se

rétracter permettre au parasite de pénétrer la cellule héte (Chiappino et al., 1984).

Le complexe apica n'est pas formé que de cette structure, il est également composé
d’ organelles a activité sécrétoire : les rhoptries, les micronémes et les granules denses.
L’ activité sécrétoire des rhoptries est associée a la pénétration dans la cellule héte par fusion
des membranes des rhoptries et de la membrane antérieure du toxoplasme puis secrétion
d’ une substance protéol ytique par les rhoptries qui se déverse vers |’ extérieur (Nichols et al.,
1983). Les micronemes sont des organelles en forme de bétonnet se trouvant également dans
la partie antérieure du parasite.

Les tachyzoites peuvent pénétrer dans tous les types cdllulaires (Carruthers et Sibley, 1997).
Une fois a I’intérieur de la cellule hote, e tachyzoite devient ovoide et se retrouve dans une

vacuol e parasitophore limitée par une membrane (Sheffield et Melton, 1968).

Les tachyzoites se multiplient par reproduction asexuée dans la cellule héte. En fait, il s agit
le plus souvent d’ un phénomene d’ endodyogénése (Schaer, 1991), processus ou deux cellules
filles se forment dans le cytoplasme d’ une cellule mere. La cellule héte explose lorsqu’ elle ne

peut plus contenir de parasites.

Le niveau d'infestation et de croissance dépend a la fois des souches parasitaires et du type
cellulaire hote. Une variation parasite-dépendante existe sur le temps entre I’ entrée dans la
cellule hote et ladivision du parasite (Appleford et Smith, 1997).

26



La toxoplasmose et la sarcosporidiose ovine

» Bradyzoite et kystetissulaire

Le stade bradyzoite est également nommé cystozoite. Il correspond a un stade de
multiplication lente dans des kystes tissulaires. Les bradyzoites se reproduisent par

endodyogeéenese (Ferguson et Hutchison, 1987).

Les bradyzoites sont la résultante d'une différenciation rapide (dés 6 jours post-infection in
vivo) des tachyzoites. L’élément déclenchant cette différenciation est le stress
environnemental et immunologique ressenti par le tachyzoite (Tomavo, 2001). Mais il ne
S agit pas de |la seule différence entre bradyzoites et tachyzoites. En effet, bien que les deux
stades soient tres proches, les bradyzoites sont plus élancés que les tachyzoites et leur noyau
est situé dans la partie postérieure du parasite. Les bradyzoites ne contiennent qu’ une a trois
rhoptries, repliées sur elles-mémes (Figures 5).

Les kystes sont intracellulaires. |ls mesurent de 5 um a 100 um et contiennent de deux a
plusieurs centaines de bradyzoites (Figure 6). La variation de forme et de taille des kystes
dépend du tissu hote. Ainsi, dans le cerveau, les kystes sont des spheres d’ environ 70 um de
diameétre, alors que dans les muscles, ils sont allongés sur environ 100 um. Les tissus ayant la
plus forte prévalence kystique sont le cerveau, les yeux, les muscles cardiagues et
squelettigues mais des kystes peuvent étre retrouvés dans tous les tissus (Dubey,1997),
néanmoins la prévalence kystique tissulaire est a moduler en fonction de I’ espece hote : chez
les rongeurs, on trouvera plus de kystes dans le cerveau, aors que chez les ruminants, on

trouve plus de kystes dans les tissus musculaires (Dubey,1997).

La paroi du kyste tissulaire est élastique et mesure moins de 0,5 um d épaisseur. Elle est
composée a la fois de matériel parasitaire et de matériel provenant de la cellule héte et est
doublée avec du matériel granulaire dense (Sims et al., 1988) qui emplit également I’ espace

entre les bradyzoites.

Il arrive que les bradyzoites intra-kystiques dégénérent, mais cela se produit essentiellement

dans les kystes &gés, c'est-a-dire a plus de 4 semaines post-inoculation (Pavesio et al., 1992).

Les kystes tissulaires peuvent rester toute la vie de I’héte dans les tissus sans causer de
réponse inflammatoire pour peu qu’ils restent intacts (Dubey et al.,1998) ; dors, ala mort de
la cellule hote, la paroi kystique se rompt et |es bradyzoites se retrouvent ainsi libres dans le

milieu extracellulaire. |ls peuvent soit pénétrer de nouveau dans une cellule et former un
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nouveau kyste tissulaire, soit étre détruits par le systéme immunitaire. On peut voir qu’ ains
les kystes permettent un auto-entretien de I’'immunité cellulaire.

o
e ol

Figure 6 : Image au microscope optique de kyste toxoplasmigue dans la viande en coupe

anatomo-pathologique al” hématoxyline €osine safran (A) et en examen direct (B). (Afssa,
2005)

» Ookyste
Ookystes non sporulés

Ce stade correspond au zygote. |ls sont subsphériques a sphériques pour un diamétre
d environ 10-12 um. La paroi est constitué de deux couches sans matériel granulaire dense.
Leur noyau est gros avec un nucléoplasme amorphe et un nucléole bien visible (Figure 7).

Un ookyste contient une masse unique appel ée sporobl aste.

Le noyau de I’ ookyste non sporulé se divise deux fois, produisant ainsi quatre noyaux Situés a
la périphérie du zygote. Une seconde membrane se développe aors, e cytoplasme se divise et

deux sporoblastes sphériques a deux noyaux apparaissent.

Ookystes sporulés

Ils sont subsphériques a ellipsoidaux pour un diamétre d environ 11-13 um(Figure 7). Les
Ookystes sporulés contiennent deux sporocystes ellipsoidaux sans corps de Stieda. Les
sporocystes contiennent quatre sporozoites.

Les sporozoites mesurent 2 x 6-8 um. Le noyau est subterminal. Micronémes, rhoptries et
granules amylopectiniques sont présents en grand nombre dans les sporozoites qui sont donc
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des structures trés proches des tachyzoites. D’ un point de vue physiologique, les sporozoites
sont également capables de pénétrer activement dans les cellules d' hbtes intermeédiaires par un

meécanisme tres proche de celui des tachyzoites (Tilley et al., 1997).
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Figure 7 : Image au microscope optigque d’ un ookyste non sporulé (A) et d’un ookyste sporulé
(B), (Afssa,2005)

3) EPIDEMIOLOGIE
a) Epidémiologie descriptive
La toxoplasmose est une zoonose parasitaire cosmopolite causée par un parasite que les
animaux transmettent a I’Homme. Elle a é&é décrite chez de nombreux mammiferes, des

oiseaux domestiques et sauvages.

Elle est due a un parasite nommeé Toxoplasma gondii dont la multiplication, tant sexuée
(entéro-épithéliale) qu’ asexuée (extra-intestinale), saccomplit chez les félins. Chez les autres
especes animales, I'infection est strictement extra-intestinale et la localisation le plus souvent
musculaire. Le parasite existe sous laforme d'Ookystes contenant |es sporozoites d' une part et
sous forme de tachyzoites et de bradyzoites dans les kystes tissulaires d’ autre part. Elle se
manifeste le plus souvent sous une forme asymptomatique, alors que chez ceux qui présentent
des symptémes, la maadie est bénigne et elle se traduit seulement par une enflure des
ganglions lymphatiques et par un inconfort vague (Euzeby, 1987). Cependant, elle peut avoir
des répercussions graves chez des individus immuns déficients ou trés jeunes, et étre a

I’ origine d’ avortement et de mortinatalité surtout chez les femelles (Tenter et al., 2000).
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b) Epidémiologie analytique

» Espécestouchées

Le cycle parasitaire comporte une multiplication asexuée qui s effectue dans différents tissues
des mammiféres homéothermes et les oiseaux (hautes intermeédiaires) et une multiplication
sexuée qui s effectue dans le tube digestif des chats et autres félidés (hautes définitifs) (Afssa,
2005).

> Transmission

La transmission peut étre soit horizontale par ingestion, soit verticae par passage trans-
placentaire des tachyzoites chez I'h6te intermédiaire. L’infestation de I'hdte définitif
s effectue par I'ingestion d’ oocystes sporulés (cycle monoxene) ou de bradyzoites a partir
d’ un héte intermédiaire (cycle dixene), alors que I’ infestation de I héte intermédiaire s établit

par ingestion d’ oocystes sporul és se trouvant dans la nature.

Le chat excrete dans ses feces des oocystes qui ne sont pas directement infectants lors de leur
émission, ils le deviennent aprés sporulation (1 a 5 jours) et sont alors source potentielle de
contamination pour les autres hautes par ingestion. L’ excrétion fécale des oocystes dure 7 a

15 jours aprés la contamination, |e temps que I'immunité active soit mise en place.

Chez I’héte intermédiaire les oocystes sont lysés et libérent des formes qui se disséminent
rapidement dans la circulation sanguine ( tachyzoites) et qui sont réputés pour leur passage
trans-placentaire (et donc avortements ou autres maformations feetales), aprés une
parasitémie bréve de quelques jours, les parasites s enkystent dans les tissus (bradyzoites) en
particulier les muscles striés et le cerveau, ces kystes peuvent étre source de contamination
pour | héte définitif ou d’un nouvel héte intermédiaire par ingestion ( carnivorisme) (Afssa,
2005).

» Résistance du parasite

Tachyzoites

Les tachyzoites sont complétement détruits par la congéation. Ils restent infestants apres 30
minutes a 45°C, mais sont détruits apres 3 minutes a 50°C (Dubey et al., 1970).
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On sait que les tachyzoites restent infestants dans les liquides biologiques (chlorure de sodium
a0,9%) (Raisanen, 1978), mais qu’ une inactivation partielle est notée apres 3 a 7 jours a une
concentration de 3% (Jamra et al., 1991).

Bradyzoites et kystestissulaires

Une congélation a -12°C des kystes pendant 3 jours suffirait a leur faire perdre leur caractére
infectieux (Dubey et Beattie, 1988). Cependant, il faut prendre garde lors de la congélation
de viande, car plus le toxoplasme est enkysté profondément, plus le temps pour obtenir la
température d'inactivation va étre long (Afssa, 2005). A contrario, la réfrigération n’inactive
pas les kystes. En effet, ils restent infestants dans des carcasses a 4°C pendant plus de 3
semaines, voire certainement jusqu’a la limite de la conformabilité humaine (Dubey, 1988).
La résistance a la chaleur des kystes est faible : une température de 67°C a ceeur suffit a

inactiver tous les kystes, cette valeur n’ éant pas souche-dépendante (Dubey et al., 1990).

IIs sont détruits a une concentration de 6% de chlorure de sodium (Dubey, 1997). Différentes
études ont été réalisées sur I'influence de la salinité sur les kystes toxoplasmique et leur
résultat ne permet pas de conclure a une inactivation totale des kystes apres quelques jours

dans un milieu & concentration inférieure & 3% de chlorure de sodium.
Ookystes

Les Ookystes non sporulés survivent au moins 6 mois dans une solution de chlorure de
sodium a 1,5%(Lindsay et al., 2003). Ils perdent leur capacité a sporuler aux températures
extrémes [Dubey et a.,1970]. La diminution de la disponibilité en dioxygéne ralentit la
sporulation : aors que celle-ci dure 1 jour en aérobiose, sa durée passe a 4 jours s la
disponibilité en dioxygéne diminue. L’ anaérobiose inhibe la sporulation et seule une petite

partie (4%) des Ookystes peut reprendre apres passage al’ aérobiose (Dubey et al., 1970).

Les Ookystes sporulés peuvent rester infestants pendant 18 mois a différentes températures
alant de -20°C a 35°C (Frenkel et Chinchilla, 1975). Ils sont résistants au froid [Frenkel et
Dubey,1973]. On note ains le peu dintérét gu'a la congéation dans la lutte contre la
toxoplasmose. Dans les féces, I’ exposition au soleil entraine une diminution de la viabilité (30
a 70%) des Ookystes (Yilmaz et Hopkins, 1972).

Si I’on diminue I” humidité, les Ookystes sporulés perdent leur pouvoir infestant. Par contre,

ils sont résistants a |’ augmentation de I’ humidité (Dubey et al., 1970).
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4) CYCLE PARASITAIRE

Le cycle est hétéroxéne : un héte intermédiaire se contamine en mangeant des Ookystes
sporulés. Néanmoins, lorsgu’un hote définitif, donc un félidé, ingere des Ookystes excrétés
par un autre félidé, le cycle se déroule sans héte intermédiaire. L’ hote intermédiaire peut étre
un cul de sac ou bien étre consomme et permettre la contamination d’ un nouvel héte, qui peut
étre soit un félidé soit un autre héte intermédiaire.

a) Cycleparasitaire chez I’héte définitif

Seul un héte définitif, c'est-adire un individu de la famille Felidae, peut excréter des
Ookystes dans les feces mais la période prépatante n’est pas la méme selon le stade infestant
ingéré. Elle est de 3 a 10 jours lors de I’'ingestion de bradyzoites, de plus de 13 jours apres
I’ingestion de tachyzoites et de plus de 18 jours en cas d’ingestion d’ Ookystes sporulés

De plus, le stade ingéré a également un effet sur le taux d'excrétion d Ookystes. En cas
d’ingestion de bradyzoites, presque tous les chats excretent des Ookystes, alors gqu'en cas
d’ingestion de tachyzoites ou d Ookystes sporulés, moins de 30% des chats en excretent
(Dubey et Miller, 1970).

Un autre point intéressant a aborder est la pathogénicité chez I’ héte définitif, car, seulement
20% des chats ingérant des Ookystes en ré-excréteront dans leurs féces (Blewet et Watson,
1983).Les Ookystes sont moins infestants chez |”héte définitif que chez I’ hdte intermédiaire
(Dubey, 1996).

En ce qui concerne le détail du cycle , les modalités les plus étudiés sont celles induites par
I’ingestion de bradyzoites ou de kyste tissulaire. La paroi des kystes toxoplasmique est
digérée par des enzymes protéolytiques dans I’ estomac et dans I’intestin gréle, libérant des
bradyzoites qui pénetrent dans les cellules épithéliales de I'intestin gréle, puis a un cycle

sexuel produisant des Ookystes.

Lors de I'ingestion de tachyzoites ou d’ Ookystes, la théorie communément admise est que
I"ingestion d' Ookystes provoque une infestation des tissus de I'héte définitif puis une
production extra-intestinale de bradyzoite qui retourne vers |’ intestin, donnant ainsi naissance
aun cycle identique a celui provoqué par I'ingestion de bradyzoites (Freyre et al., 1989).
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b) Cycleparasitaire chez I’héte intermédiaire suite a l’ingestion d’ Ookystes

Speer et Dubey (Speer et Dubey, 1998) ont étudié I’ infestation toxoplasmique chez la souris
au microscope éectronique a transmission. Aprés I'ingestion d Ookystes, des sporozoites
vont dans les entérocytes (en 30 minutes post ingestion), puis forment une vacuole
parasitophore (2 heures p.i.). Les sporozoites envahissent ensuite la lamina propria (6 heures
p.i.) et infestent tous les types cellulaires a I’exception des hématies. Les sporozoites se
développent dans la lamina propria mais pas dans les entérocytes infestés précédemment. La
plupart des sporozoites se transforment en tachyzoites dans lalamina propriaen 12 218 h p.i.,
puis ces tachyzoites infestent les entérocytes en 48 a 72 h p.i. La parasitémie est détectée des
4 heures p.i., mais est toujours présente a partir de 48 h p.i. Il faut 3 jours p.i. pour que les
organes extra-intestinaux soient atteints (6 jours pour le cerveau) et 7 jours pour que des

bradyzoites soient formeés.

c) Cycleparasitaire chez|I’hoteintermédiaire suite al’ingestion de bradyzoites

L’ingestion de bradyzoites est moins infestante et moins pathogéne que celle d’ Ookystes et ce
guelque soit la dose (Dubey, 1997). Aucune infestation n’a été notée avec moins de 1000
bradyzoites ; cela est certainement di a une digestion d une partie des bradyzoites dans la
lumiére du tube digestif. Les bradyzoites se transforment ensuite en tachyzoite dans la lamina
propria de I'intestin gréle (18 heures p.i.) et ce sont les tachyzoites qui migrent dans les
organes extra-intestinaux (4 jours p.i.). Il se forme ensuite des bradyzoites et des kystes
parasitaires dans les différents tissus (6 jours p.i.). Aucune parasitémie n’ est détectée avant 24

heures p.i.

5) PATHOGENIE
a) Facteursde pathogénicité
» Soucheinfestante
La virulence de la souche infestante a été tres étudiée chez la souris. Le phénotype « virulence
pour lasouris » a été relié pour 50% a des genes du chromosome VI et pour 10% a des génes
du chromosome V (Su et al., 1998). Considérant qu’une souche est jugée comme virulente
lorsgue la DL100 est de 1 tachyzoite inoculé en intrapéritonéal et comme non virulente
lorsque la DL 100 est supérieure a 103 tachyzoites inocul és en intrapéritonéal, les souches de
type | sont virulentes, celles de type Il ne sont pas virulentes et celles de type Il sont
intermédiaires (Darde et al.,1992,Grigg et al., 2001). Cependant, les données ne sont pas

transposables dans d’ autres especes telles quelles. Lesisolatsin vivo ont montré que la souche
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| est mgjoritaire chez des poulets au Brésil (Dubey et al., 2002), la souche |11 est mgjoritaire
chez des poulets en Egypte (Dubey et al., 2003) et la souche Il est mgjoritaire chez les
moutons (L ehmann et al., 2003) et les porcs (Owen et Trees, 1999).

II'y a donc une diversité de virulence des souches tant en fonction de I’ espece héte qu’en

fonction de la zone géographique.
b) Stadeinfestant

Comme nous avons pu le voir précédemment, les tachyzoites ne sont pratiquement pas
infestants par voie orae, car ils sont sensibles aux enzymes digestives. Par voie orae, les
Ookystes sont plus pathogénes pour les hotes intermédiaires (Dubey et Beattie, 1988), alors
gue les kystes sont plus pathogenes chez |es hotes définitifs (Dubey , 1996).

c) Voiedecontamination

L’importance de la souche de contamination est mineure car la contamination se fait tres
majoritairement par voie orale. Cependant, il a été montré que la mortalité chez des souris est
plus rapide lors d'infestation d’ Ookystes par voie orale que voie intrapéritonéale (Dubey et
frenkel, 1973).

6) ASPECT CLINIQUE
a) Chezlesovins

La toxoplasmose est une cause maeure davortements chez les ovins. Cette maladie
parasitaire est auss responsable de baisses des performances de reproduction, de résorptions
feetales, de momifications, de mortinatalité et de mortalité néonatales (Innes et al., 2007). La

toxoplasmose entraine donc des pertes économiques €l evées dans les élevages ovins.

Cependant, lamaladie est bénigne si 1es Ookystes sont ingérés par une brebis non gestante. La
brebis héberge alors des bradyzoites et S immunise. Si 1a brebis est gestante, |es conséguences
de I’infection peuvent devenir séveres (Owen et al., 1998) et sa manifestation clinique dépend
du stade de gestation .

La maladie peut se manifester par de I’infertilité si I'infection a lieu au début de la gestation.

Danstous les cas, la brebis s immunise de fagon durable, aprés la premiére infection.
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> Moment del’infection

Jo J14s
Lutte Mise bas

Non gestante l Début de gestation J40  Milieu de gestation J110 Finde gestation l
Hyperthermie Mortalité Avortement ou Avortement tardif

transitoire, embryonnaire, souvent momification Morts-nés
passe souvent inapercue cliniquement Agneaux faibles

Inapercue mais baisse des

performances de

Reproduction

Signes cliniques

Figure 8 : Tableau clinique de latoxoplasmose chez la brebis en fonction du stade de
gestation d’ apres (Buxton, 1998) et (Rodger et Buxton, 2006)

b) Chez|’Homme

La contamination de I’Homme dépend du mode de vie et des habitudes alimentaires (Tenter
et al., 2000). En effet, I"'Homme peut étre contaminé en ingérant des Ookystes rejetés par les
chats ou en consommant de la viande ou des visceres peu cuites et contenant des kystes a
bradyzoites, ou encore en consommant du lait non pasteurisé d’ animaux infectés (Dubey,
1994).

Souvent beénigne, la toxoplasmose peut parfois étre trés grave, essentiellement chez les
personnes immunodéprimées. La contamination d’une femme enceinte, si elle a lieu a un
stade précoce de la grossesse, peut conduire a un avortement. A un stade plus avancé, |’ enfant
peut naitre viable mais développer des lésions oculaires et nerveuses. Il s'en suit donc un
retard mental ou une perte de lavision dans les premieres années de vie.

La toxoplasmose est aussi mortelle chez des personnes qui ont un syndrome
d’immunodéficience  acquise (SIDA) ou chez des patients sous traitements
immunosuppresseurs, suite a une transplantation d’ organe ou pendant une chimiothérapie a

cause d’un cancer par exemple (Dubey, 1994).
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7) DIAGNOSTIC
a) Diagnostic biologique (Afssa, 2005, Dubey et Beattie, 1988)
» Diagnostic sérologique

Test de Sabin-Feldman dye

Il s'agit de la technique historique en médecine humaine. Des tachyzoites vivants sont mis en
incubation 37°C pendant 1 heure avec le serum a tester et un facteur d’ activation qui est un
activateur du complément par la voie classique C1-C9. Du bleu de méthyléne est ensuite

ajouté.

Les anticorps specifiques provoquent une cytolyse a médiation du complément et les
tachyzoites en voie de lyse ne sont pas colorés par le bleu de méthyléne. Le titre correspond a
la dilution nécessaire a ce que 50% des tachyzoites soient lysées. Pour que les résultats soient
comparables, des serums de référence existent a 1000 Ul/ml. La concentration en anticorps du
serum sera calculée a partir du titre par comparaison avec un serum de référence, de sorte que

les résultats soient comparables de |aboratoire alaboratoire.

Les avantages de cette technique sont sa grande spécificité et sa bonne sensibilité. Néanmoins,
elle nécessite la manipulation de matériels infestants et une grande technicité. Cette méthode
n'est donc plus utilisée en routine, mais seulement dans le cadre de certaines recherches et

comme technique de référence avec un seuil de sensibilité de 4 Ul/ml.

Cette technique est trés peu utilisée chez les animaux, méme s'il est utilisable pour toutes les

espéces al’ exception des bovins (cf. p.67).

Test d’Agglutination directe modifiée

Cette technique, également appelée Agglutination Directe a Haute Sensibilité (ADHS). Elle
repose sur une méthode d’ agglutination directe, qui a été décrite pour la premiére fois en 1959
(Fulton et al., 1959), mais, comme la spécificité est faible en présence d’'IgM naturelles et
gu'il faut de nombreux tachyzoites pour chaque test. Des travaux améliorant la sensibilité et la
reproductibilité ont été réalisés a I’ Institut de Puériculture de Paris. L’idée est d' utiliser un
antigéne constitué d’'une suspension de tachyzoites trypsinés puis formolés (Desmonts et
Remington, 1980).

Letest est tressimple aréaliser et un kit commercia existe (BIOMERIEUX«  ToxoScreen
DA »). Comme, de surcroit, il est utilisable dans de nombreuses espéeces animales (Dubey et
al., 1985) et il est un des meilleurs en terme de spécificité (Dubey, 1996) en conservant une
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bonne sensibilité, il est tres utilisé dans des études de prévalence sur beaucoup d especes
(Tenter et al., 2001).

Test d’hémagglutination indirecte

Des hématies de moutons formolées ou traitées au glutaraldéhyde sont recouvertes
d’ antigenes solubles de tachyzoites, puis agglutinés par du sérum immun. Le principe est
simple, mais il y a de nombreuses variantes. Les antigenes utilisés peuvent étre
cytoplasmiques, membranaires ou totaux (mixtes).

Les antigénes cytoplasmiques donnent des réactions positives tardivement seulement pendant
guelques mois et les antigenes membranaires ont une cinétique proche des antigénes utilisés
en dye test mais ala positivité plus tardive. La lecture est également compliquée en présence
d’'IgM, c’est pourguoi un traitement du sérum au 2-mercaptoéthanol, afin de dimériser les
IgM, peut étre réalisé. Ce test est également souvent négatif lors d'infestation congénitale et
un titre inférieur & 1/128 ne peut étre considéré comme significatif chez les animaux.

Il existe des kits commerciaux (FUMOUSE « Toxo-HAI », DADE BEHRING « Cellognost

toxoplasmosis H »).

Dans la pratique vétérinaire, ce test est tres peu utilisé, car sa sensibilité (titre trés faible) et sa

spécificité (réaction croisee entre coccidies) sont faibles.
Agglutination au latex

Ici, ce sont sur des billes de latex que sont placés des antigenes solubles. On observe
I”agglutination au contact du sérum a tester. Le test est smple a réaliser, mais sa sensibilité

chez les ruminants est rel ativement faible.

De nombreux kits commerciaux reposent sur ce test (FUMOUZE « Toxolatex », BIORAD «
Pastorex Toxo », ...). Ce test souffre des mémes défauts que |I” hémaggl utination indirecte.

Fixation du complément

Ce test est basé sur I'inactivation du complément par le complexe antigéne-anticorps.
La liaison au complément peut étre visualisée par gout d'un deuxiéme complexe antigene-
anticorps (par exemple globules rouges’/hémolysing). Le défaut de lyse de globules rouges

prouve qu'une réaction spécifique antigene-anticorps a eu lieu au cours de la premiére étape,
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car le complément libre sest d§ja fixé sur les complexes antigenes-anticorps. Ainsi, s les
globules rouges ont été lysees c'est que le complément libre est présent. Les anticorps
impliqués dans la fixation du complément apparaissent plus précocement que ceux impliqués

dansle dyetest et ils s'inactivent en quelques mois.

Méme si ce test est positif en phase aigué, il est rarement utilisé, car il est trés complexe, non
standardisé et surtout il n’est ni sensible ni spécifique.

I mmunofluor escence indir ecte

Des tachyzoites formolés sont incubés avec le sérum. L’ gjout d’ anticorps marqués permet la
lecture au microscope a fluorescence (les membranes des tachyzoites doivent apparaitre
fluorescentes pour avoir un résultat positif). La technique est bien standardisée, mais elle
nécessite un microscope a fluorescence et provoque des réactions croisées avec les facteurs
rhumatoides et les anticorps anti-nucléaires. De plus, €le est moins sensible que le dye test
(seuil de sensibilité de 8 Ul/mL).

Elle est toutefois utilisée fréquemment chez I’'homme, avec des kits commerciaux
(BIOMERIEUX « Toxo-spot IF », BIOMERIEUX « Antigene Toxolyophilisé »). Chez les
animaux, €elle est également utilisable (Masala et al., 2003), mais il faut avoir un conjugué

spécifigue de chaque espéce.

Dosage | mmuno-Enzymatique sur support solide (ELISA)

L’ antigéne soluble est adsorbé sur une surface en plastique. Cette technique, trés sensible,
peut étre automatisée et permet ains de traiter un grand nombre d’ échantillons. Elle est donc
tres utilisée en médecine humaine, mais son colt et la nécessité d’avoir un conjugué propre a

chague espece (al’ exception d’ un conjugué anti-ruminants) freine son emploi en vétérinaire.

Détection des IgM : Comme les IgM apparaissent et disparaissent plus précocement que les
IgG, leur dosage est intéressant pour diagnostiquer une infestation récente évolutive.
L'existence d'IgM non spécifiques provoquant une réaction croisée et |’existence dun
phénomene de compétition avec les IgG qui cachent les sites des IgM expliguent que les
premiéres techniques mises au point N’ éaient pas valables.

Il existe aujourd hui des techniques (Immuno Sorbent Agglutination Assay, ELISA double

sandwich, ...) trés sensibles et spécifiques.
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Détection des antigenes circulants: Certes, la parasitémie n’ est présente que dans les cas de
toxoplasmose aigué et dans de trés rares cas de toxoplasmose chronique, mais des techniques
ELISA ont éé mises en place pour détecter I’antigénémie chez des humains atteints de
toxoplasmose aigué (Vanknapen et Panggabean, 1977). Ce test est intéressant dans le
diagnostic de la toxoplasmose congénitale ou dans celui de la toxoplasmose touchant des

individus immunodéprimés avec une réponse immunitaire humorale diminuée.

b) Diagnostic parasitologique

» Coprologie
Une coprologie peut étre réalisée chez les chats afin de mettre en évidence directement des
Ookystes toxoplasmique. Néanmoins, les chats n’excretent des Ookystes qu’au maximum
trois semaines aprés I'ingestion et I’excrétion fécale d Ookystes cesse lorsgue la réponse
immunitaire est normale. De plus, |a petite taille des Ookystes et e manque d’ expérience de la
plupart du personnel pour les reconnaitre justifie la mise en place d'autres techniques
diagnostiques (Schaer, 1999).

> Examen direct destissus

Différentes techniques permettent de détecter des tachyzoites ou des kystes par examen direct
. coloration, I’'immunofluorescence ou I’ immunocytochimie. Les colorations utilisées sont soit
la coloration May Grunwald Giemsa soit la coloration de Hotchkiss - McManus a la fuchsine
acide périodique s ce sont des kystes qui sont recherchés (coloration des granules
glycogéniques). Evidemment, le diagnostic par examen direct est tres difficile quand le

nombre de parasites est faible et donc le résultat ne serainterprétable que s'il est positif.

Toutefois une limite de cette technique est la différence difficile a faire entre Toxoplasma
gondii et d autres protozoaires, notamment Neospora caninum ou
Sarcocystisspp.(Dubey, 1986).

39



La toxoplasmose et la sarcosporidiose ovine

> Inoculation ala souris

Il s'agit de la technique de référence. Le prélévement a tester est inoculé a des souris dont le
statut d'infestation toxoplasmique est vérifié par sérologie. Les prélevements a tester
(cotylédons, encéphale, muscles squelettiques, ...) sont soit écrasés au mortier dans du sérum
physiologique stérile auquel on aura ajouté des antibiotiques (pénicilline-streptomycine) dans
le cas de toxoplasmose évolutive, soit digérés suivi d'un traitement du culot de digestat a la
peénicilline-streptomycine. On inocule ensuite les souris par voie intra péritonéale.

La lecture se fait en plusieurs temps. Au bout de 3 & 6 jours, les souris présentant de |’ ascite
sont tuées et le liquide d’ ascite est observé par examen direct. Soit |’ examen direct est positif
et le diagnostic est fait, soit I’examen direct est négatif (le plus souvent) et le foie, larate et
I’ encéphale des souris présentant de |’ ascite servent de nouveaux prélevements pour inoculer
de nouvelles souris. Le liquide d’ ascite de ces souris est également examiné. Si le résultat est
positif, le diagnostic est réalisé. Si le résultat est négatif, I’ infestation des souris est objectivée

par la synthése d’ anticorps et confirmée par la présence de kystes encéphaliques.

Cette technique est donc longue, car il faut attendre 3 a4 semaines, mais comme sa sensibilité
est bonne, puisgu’ elle permet |a détection d’un kyste toxoplasmique pour 100 grammes de
porc infesté naturellement (Dubey et al,. 1995), comme sa specificité est de 100% et comme
elle permet méme I’'isolement des souches pour pouvoir les caractériser, elle demeure une

technique de référence.
» Culturecdlulaire
Le plus souvent des fibroblastes sont utilisés, mais la technique peut aussi étre réalisée sur

d’ autres types cellulaires, tels que les cellules Hel a (lignées cellulaires cancéreuses).

Cetest est plusrapide que I’inoculation (3 a5 jours), mais comme sa sensibilité est plus faible
gue I’inoculation et que les techniques de biologie moléculaire (Hitt et Filice, 1992) sont plus
fiables, il n'est plus utilisé actuellement.

> Biologie moléculaire

Les techniques diagnostiques de biologie moléculaire se sont grandement améliorées avec
I’essor de I’ Amplification en Chaine par Polymérase (PCR). Actuellement, la technique n’est
pas encore standardisée. Globalement, la PCR a une trés bonne spécificité et une sensibilité
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plus faible (Bou et al., 1999). Cependant, le choix des amorces fait varier la sensibilité et la
spécificité (Burg et al., 1989). De plus, la PCR peut poser un probleme de la contamination
des prélévements qui se produit parfois lorsque les laboratoires manipulent des souches de
toxoplasmes. Ce probléme se pose particulierement lors de PCR nichée (nested-PCR) ou I’on

réalise plusieurs PCR successives afin d’ amplifier spécifiguement une séquence.

Lors de résultats positifs ala PCR, une inoculation ala souris peut étre réalisée. En effet, si la

PCR permet de mettre en évidence la présence d’ ADN toxoplasmique, I'inoculation a des
souris permet, elle, de mettre en évidence la viabilité du parasite (Fricker-hidalgo et al.,
1998).

Ainsi, des études ont montré I’intérét du diagnostic par PCR des avortements toxoplasmique
de brebis. En effet, la PCR sur des prélevements issus d' avorton al’ avantage par rapport a la
serologie de pouvoir diagnostiquer les infestations toxoplasmique a des stades précoces de
gestation, alors méme que le feetus N'est pas encore immunocompétent (Hurtado et al.,
2001).

8) TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE
a) Traitement médical

Elle peut étre traitée al’ aide de certains médicaments :
» Spiramycine

Présente un tropisme cellulaire et tissulaire élevé (Euzeby, 1987). Elle est tres active contre
les tachyzoites et dont |’ activité est synergisee par une association avec la pyriméthamine et la
sulfadiazine (Euzéby, 1998). Elle est peu toxique et peut étre prescrite pendant des mois,
notamment chez lafemme enceinte.

> Sulfamide

Leur diffusion tissulaire et méningée est excellente. L’association d'un sulfamide et un
pyriméthamine (malacides) est synergique contre les toxoplasmes. La pyriméthamine ou le

triméthoprime ont un effet parasiticide sur les tachyzoites (Ripert, 1996).
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> Lincosamide

Encas d'dlergie aux sulfamides, I'aternative est I’ association pyriméthamine-clindamycine
(Dardéet Paris, 2003). Elle est parasitostatique (Beugnet et Bour doiseau, 2005).

» Autres molécules utilisées
Atovagquone

La destruction des kystes n’est possible que par |’ atoparvaquone (Euzéby, 1998). Chez le
hamster, |’utilisation de I'atovaquone permettait une diminution du nombre dekystes
cérébraux (Alves et Vitor, 2005). La posologie est de 750 mg/kg 4 fois/jour (Dardé et Paris,
2003)

Diclazuril/Toltrazuril

Ce sont des anti-coccidiens,administrés a la dose de 10 mg /kg, 6 jours apres |'infection, ils
offrent une bonne protection quoique incomplete chez la souris, ils N'empéchent pas la
formation de kystestissulaires (Villeneuve, 2003).
b) Prophylaxie
» Prophylaxie médicale

Vaccination avec la souche vivante atténuée S48

En 1988, le premier vaccin vivant destiné a controler la toxoplasmose ovine a été
commercialisé en Nouvelle-Zélande (Toxovax). La préparation utilisée pour ce vaccin est la
souche $48 qui a la particularité d étre incompléte, ¢’ est-a-dire qu’ elle a perdu sa capacité a
former des kystes tissulaires. A I'origine, il s agit de tachyzoites isolés a partir de cotylédons
feetaux d'une brebis ayant avorté. Les tachyzoites ont ensuite subi deux passages
hebdomadaires par injection intrapéritonéale a des souris de laboratoire, environ 3000 fois

avant de perdre leur capacité a développer des kystes a bradyzoites dans les tissus de |” héte.

La souche $48 est actuellement multipliée sur culture cellulaire Véro. Au cours de la
vaccination, la toxoplasmose est limitée a un stade tachyzoite et ce, de fagon transitoire.
Ainsi, ce vaccin peut étre utilisé sur un animal destiné a la consommation humaine puisque
son utilisation ne conduit pas a la production d'une viande contaminée par la souche
vaccinale. De plus le cycle sexuel du parasite chez le chat ne peut étre initié a partir des

tachyzoites vaccinaux (Buxton, 1993; Buxton et Innes, 1995).
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Chimioprophylaxie
Diverses études ont montré la possibilité de mettre en place une chimioprophylaxie sur
les brebis. Elle repose sur I’ administration journaliere, avec le supplément alimentaire, soit de

Oeme

monensin (16 mg/animal/j du 8 jour de gestation a la mise bas), soit de decoquinate (2
mg/kg/j du 24°™ jour de gestation a la mise bas). Le taux d’ avortements et de mortinatalité
S en trouve trés significativement réduit (Buxton et al., 1996). Des résultats similaires ont é&té
obtenus par la sulfamezathine et 1a pyriméthamine (Buxton et al., 1993). Et le toltrazuril qui

est thérapeutiquement efficace chez les animaux nouveau-nés (Kul et al., 2013).
» Prophylaxie sanitaire
Elle consiste a respecter les mesures suivantes:

e Eliminer les chats et les félidés sauvages des étables et des paturages, ce qui semble tres
difficile aréaiser(Acha et Szyfres, 2005).

e Empécher les chats ou les rats et tous les animaux de consommer les carcasses, les
placentas ou les avortants en les brulant ou en les enterrant (Villeneuve, 2003).

e Eviter queles chats et les rongeurs n’ aient acces aux aliments pour |es petits ruminants.

e Surveiller les mises bas surtout lors des avortements enzootiques chez | es petits ruminants.

e Le nettoyage du bac a litiere doit étre réalisé a I’aide de gants et de préférence par une
autre personne que lafemme enceinte (Villeneuve, 2003).

e Habituer les chats a utiliser une litiére et désinfecter lalitiére touslesjours.

e Nourrir les chats adéguatement pour décourager |a chasse.

e Porter des gants pour jardiner, se laver les mains avant les repas, et avec brossage des
ongles apres avoir jardiné ou touché des animaux et des objets souillés par laterre.

e Les personnes qui manipulent la viande devraient laver leurs mains avec du savon et de
I'eau avant d'aller a d'autres taches (Dubey et Beattie, 1988).

e Eviter de gouter tout aliment d origine animale en cours de préparation (Villeneuve, 2003)

e Lavage soigneux des crudités pour éliminer les oocystes ou les épluchés.

e Cuisson suffisante des viandes a une température de 67 °C a cceur, et des végétaux.

e Congéation de la viande pour détruire les kystes a une température de - 12 °C a ceeur,

pendant 3 jours minimum (ANSES, 2011) et boire du lait pasteurise (Villeneuve, 2003).

e Identifier et traiter les femmes atteintes d’ une infection aigue (Acha et Szyfres, 2005).
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CHAPITRE 3:

PREVALENCE DE LA TOXOPLASMOSE ET DE LA
SAROSPORIDIOSE CHEZ LESOVINSEN ALGERIE ET DANSLE
MONDE
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3) PREVALENCE DE LA SARCOSPORIDIOSE OVINE
Sarcocystis spp survivent dans le monde mais certaines especes peuvent étre trouvees

dans certaines régions geographiques. Les sarcosporidioses sont cosmopolites et existent sur
des aires géographiques et climatiques trés différentes comme en témoigne la variété des
espéces affectées. L’ épidémiologie de la maladie a surtout été étudiée en Europe, Amérique,
AUSTRALIE.

Les données provenant d’ Afrique sont rares (Vercruysse et al., 1981)
a) En Europe

En Turquie, Selcuk Aldemir et al. (2014) ont trouvé des kystes macroscopiques chez 9
moutons sur 114 infestés soit une prévalence de 7.89%. Dans le méme pays Beyazit et
al.(2007) ont découvert des kystes macroscopiques avec un taux de 24.5% des carcasses
inspectées. Par ailleurs, en Turquie aussi, la prévalence des kystes microscopiques est
importante soit 86.5 % (Beyazit et al. 2007).

b) En Afrique

Une prévalence de 100 % a été notée par Fassi- Fehri et al. (1978) au Maroc sur 490
échantillons d cesophage et de diaphragme des espéces ovines et bovines.lls ont constaté
I’ absence total e des kystes macroscopiques de sarcosporidiose.

Cependant, au Sénégal, Tinak Satok (2009)a signalé un taux de 25.95 % sur 56 échantillons
d’ ovins .En revanche, au NigériaKudi et al. (1991) ont obtenus des résultats différentsou ils
ont signalé une faible prévalence avec 9 % de kystes microscopiques chez 400 ovins.
Vercruysse et al. (1981)ont noté au Sénégal la prédominance des échantillons positifs avec
82%.

En Algérie, Dans le cadre de projets de fin d’ étude (2009), un travail a été réalisé au niveau
des abattoirs d'El Harrach sur la sarcosporidiose ovine, durant laquelle I’ inspection visuelle
de 200 carcasses n’a pas mis en évidence des kystes macroscopiques. On peut supposer que
les espéces en cause son des especes qui forment des kystes microscopiques (S.ovi-canis et S
arieti-canis) ou les especes formant des kystes macroscopique au bout de quelques années
(S.gégantea ou ovi-féis).

En Algérie aussi, Taibi (2013), a signalé la présence de 279 kystes macroscopiques au niveau
de I’ cesophage et diaphragme de 575 ovins. Benyoussef (2012) a révélé la présence de 18
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carcasses infectées par des kystes macroscopiques de Sarcocystis spp.Au niveau de

I’ cesophage de 820 carcasses inspectées avec une prévalence de 2.19%.
c) EnAustralie

Au Sud de I’Australie, un total de 864 moutons vendus pour |’ abattage a été examiné en
utilisant des méthodes macroscopiques, microscopique de détection. Des kystes
macroscopiques ont été trouvés dans 6.7% des moutons alant de I’intensité de 1 a 64 kystes
par carcasse. Les éudes morpho métriques ont détecté 2 types de kystes macroscopiques qui
différent par leur taille et de morphologie de la paroi de kyste. Gros kystes ovoides, murs, la
paroi épaisse, des kystes primaires ont éé identifiés comme Sgigantea (syn, S. ovi-felis),
tandis que les kystes mince petit murs ont été identifiés comme S. medusiformis. La
prévalence de chaque espéce a été de 4.5% et 3.1% respectivement.

Deux types de kystes microscopiques ont également été identifiés avec des différences dans
la morphologie de la paroi du kyste. Les kystes lisse des parois mince ont été détectés dans

88.1% des moutons, alors kystes murs radialement striés épais ont été retrouvés dans 74.7%.

Bien que ces 2 types semblent conformes aux descriptions originales de S. Tenalla et S. ovi-
canis respectivement, tous deux ont été classés comme S tenela(syn. S. ovi-canis) en

attendant de nouvelles études taxonomiques (O’ Donoghue, 1986).
d) EnAse

En Jordanie, la sarcosporidiose est une parasitose fréquente, des moutons Awassi abattus dans
le nord et le centre du pays, ont été examinés pour la recherche des kystes de Sarcocystis par
un examen post-mortem (trichinoscopie) des échantillons de muscle (cesophage et des
diaphragmes) pendant |a période de Juin 1986 a Mai 1988. Des macro-sarcocyst ont été
retrouvés dans 11.3% (70/620) des ovins, et des micro-sarcocysts ont été retrouvés dans
50.1% (1185/2693) des échantillons de diaphragme des moutons. Les prévalences étaient plus
faibles dans les muscles cesophagiens (26.4%, 348 de 1319) que dans les muscles
diaphragmatiques (29.0%, 383 de 1319) dans les groupe d’ Age plus jeunes (moins de 7 mois)
des ovins selon Abdo-Shehada (1995), les prévaences tant dans |’ cesophage que le
diaphragme augmentent avec I’ Age.

En Iran, sur 1362 moutons examinés au cours de deux années dans la province de Fars, 786

(57.7%) étaient positifs pour Sarcocystis spp.
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La prévalence était significativement plus élevée chez les animaux appartenant a Assyriens
nomades (67.95%) que dans celles qui appartiennent a la population locale (41.86%). Les
animaux de plus de 2 ans ont été plus infectés (69.985) que les jeunes (30.02%). Les femelles
ont une prévaence plus élevée de I'infection (61.07%) que chez les males (38.93%) mais la
plupart des males étaient plus jeunes. |l n'y avait pas de variation dans le taux d'infection au
printemps, d' été ou d’ automne, maisil était faible en hiver.

Les prévalences éevees dinfestation musculaire par des sarcosporidies sont liées aux
contacts étroits entre les hétes définitifs (carnivores) et les hétes intermédiaires (les
ruminants).

En effet, les petits ruminants sont souvent élevés dans des zones ou divaguent des chiens et
des chats errants.

Markus (1979) a posé I’ éventualité de la propagation des sarcocystes dans I’ environnement

par les arthropodes.
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PREVALENCE DE LA TOXOPLASMOSE OVINE
La prévalence de latoxoplasmose semble variable atravers le monde, le Tableau
suivantmontre la prévalence de la toxoplasmose chez les ovins (Tableau Z), dans quel ques pays a
travers le monde:

Tableau Z : Séroprévalence de latoxoplasmose chez les ovins (Guo et al., 2015)

Région/pays Nombre Seropréval- Méthode Références
d’animaux ence(%) utilisée
éxaminés
Italie 630 333 I.LF.AT Cenci-Goga et al., 2013
Irlande 292 36.0 LA.T Halova’et al., 2013
Espagne 503 49.3 E.L.L.S.A Garcl a-Bocanegra et al., 2013
Gréce 1501 48.6 TgSaglE.L.I.S.A Tzanidakis et al.,2012
Portugal 119 33.6 M.A.T Lopes et al., 2013
° France 619 17.7 E.L..S.A Halos et al., 2010
g | Holland 1179 27.8 E.LLS.A Opsteegh et al., 2010
Ej Suisse 150 80.7 p-30E.L.I.S.A Berger-Schoch et al.,2011
Turkie 181 31.0 E.L..S.A Oncel et Vural, 2006.
Turkie 460 95.7 E.L.I.S.A Mor et Arslan, 2007.
Pologne 20 55 M.A.T Michalski et Platt-Samoraj, 2004.
Bulgarie 380 48.2 I.LHAT Prelezov et al., 2008
Slovakie 382 24.3 E.L.I.S.A Spilovska et a/.2009
Angleterre | 3539 74 LA.T Hutchinson et a/.,2011
Maroc 261 27.6 E.L.I.S.A Sawadogo et al., 2005
Zimbabwe | 23 47.8 I.LF.AT Hove et al.,2005
@ | Ethiopie 116 56.0 E.L.I.S.A Negash et al.,2004
.g Nigéria 372 6.7 E.L.I.S.A Kamani et al.,2010
< Egypte 300 43.7 M.A.T Shaapan et al.,2008
S/ Afrique | 600 5.6 I.F.AT Abu Samra et al., 2007
Algérie 276 11, 59% I.FAT Dechicha et al., (2015)
Chine 566 4.4 LHAT Yang et al.,2013
Japon 267 28.8 I.LF.AT Giangaspero et al.,2013
o Iran 368 21.7 E.L..S.A Khezri et al.,2012
z Chine 455 5.7 I.LH.A.T Wu et al.,2011
Chine 792 3.0 IHAT Wang et al.,, 2011
Pakistan 90 11.2 LA.T Ramzan et al., 2009
A/Saoudite | 397 52.2 I.LF.AT Sanad et Al-Ghabban,2007
Asie | |ran 150 72.5 E.L.I.S.A Hamidinejat et al., 2008
5 Brézil 795 30.2 I.LF.AT Guimaraes et al.,2013
2 | Mexique 103 83.7 E.L.I.S.A Caballero-Ortega et al., 2008
"g USA 383 27.1 M.A.T Dubey et al.,2008 b
< 9 Brézil 157 7.0 I.LF.AT de Moura et al.,2007
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La prophylaxie de latoxoplasmose et de |a sarcosporidiose repose principalement sur

la rupture du cycle évolutif des parasites quelque soit |’ espéce impliguée dans les deux
maladies.

Méme si la connaissance de I’ espece se révélait possible dans ces deux affectionslamise en
place de prophylaxie vis-avis des parasites en cause semble étre difficile aréaliser car il est
impossible d'interdire aux carnivores|’acces al’ élevage ou aux abattoirs. Néanmoins, nous
pouvons recommander aux éeveurs de ne pas donner aleurs chiens et chats de la viande crus,
et de les vermifuger régulierement (déparasitage semestriel)

Enfin, pour déterminer une prévalence réelle de ces pathologies, il serait intéressant
d’ augmenter |’ échantillonnage des animaux analysés, d’ utiliser des méthodes de détection
plus sensibles (tests sérologiques) comme I’ ELISA en ante-mortem au niveau des él evage
ovins, et effectuer une recherche systématique coprol ogique des oocystes et sporocystes de
Sarcocystis et de T. gondii chez tous les animaux domestiques (hétes définitifs potentiels)
ains quel’Homme.
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RESUME
Laviande de mouton héberge fréquemment deux parasites, Toxoplasma gondii et
Sarcocystis spp parasites cosmopolites, souvent rapportés dans les pays en voie de
dével oppement. Chez I’ héte définitif (chat, carnivores), ces maladies sont généralement
contractées par I’ingestion du parasite (kystes ou larves) présent dans la viande crue ou peu
cuite et issues de I héte intermédiaire (ovin).

Souvent associés au manque d' hygiéne, aux mauvaises pratiques culinaires mais encore ala
méconnai ssance du mode de transmission
Ce présent travail consiste afaire une présentation détaillée sur deux pathologies parasitaires :
toxoplasmose et sarcosporidiose chez les ovins par une synthese bibliographique en se basant
principalement sur les principaux caractéristiques des deux parasites et la préval ence des deux
pathol ogies dans |e monde.
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ABSTRACT

Sheep meat frequently hosts two parasites, Toxoplasmagondii and Sarcocystis spp that are
cosmopolitan parasites, it is often reported in developing countries. In the definitive host (cat,
carnivore), these diseases areusually contracted by the ingestion of the parasite (cysts or
larvae) that is present in the raw or undercooked meat and stemming from the intermediate
host (ovine).

It is often associated with alack of hygiene, poor cooking practices but also alack of
knowledge in the mode of transmission.

Thiswork consists of adetailed presentation on two parasitic pathol ogies: toxoplasmosis and
sarcosporidiosis of the sheep by a bibliographic synthesis based mainly on the main
characteristics of the two parasites and the prevalence of both pathologies in the world.
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