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Résumeé

La toxoplasmose est une infection parasitaire, causée par un protozoaire Toxoplasma gondii, le
parasite infecte I’homme et tous les animaux a sang chaud considérés comme hote intermédiaire.
Les hotes définitifs (chat et autres félidés) se contaminent principalement en mangeant la viande
infectée des hotes intermédiaires et excrétent des oocytes dans le milieu extérieur.

Chez les caprins, la maladie est le plus souvent asymptomatique chez 1’adulte, par contre on estime
que la toxoplasmose congénitale serait I’une des principales causes d’avortements chez la chévre.
Les prévalences de cette maladie chez les caprins varient d’un pays & un autre, cependant, aucune
donnée n’est disponible en Algérie.

L’objectif de cette étude vise a estimer la séroprévalence de la toxoplasmose chez ’espéce caprine,
sa réparation en fonction du sexe et de 1’dge et la constatation de certaines pratiques d’élevages
pouvant constituer des facteurs de risques pour la maladie.

94 échantillons sanguins ont été prélevés dans la wilaya de Chleff au niveau des abattoirs (27), des
marchés hebdomadaires de bétails (36) et des élevages (31), ont été analysés par la méthode
d'agglutination en latex.

Les résultats ont montrés une séroprévalence globale de 45,74%, répartie sur 59,25% au niveau des
abattoirs, 38,88% au niveau des marchés et 41,93% au niveau des élevages.

La répartition de la séroprévalence en fonction de 1’4ge et du sexe n’a montré aucune différence
significative.

L’étude des pratiques d’élevages a montré 1’existence de certains facteurs pouvant favoriser la
transmission de la maladie, tels que la présence des chats, le mélange de différentes espéces

animales et le rejet des avortons et placentas dans la nature.

Mots clés: toxoplasmose, caprins, séroprévalence, avortement, facteurs de risque, Chlef.



SUMMARY

The objective of this study is to estimate the seroprevalence of toxoplasmosis in goats, its repair by
sex and age and the recognition of certain farm practices witch may constitute risk factors for the
disease.

94 blood samples were collected in the province of Chlef at slaughterhouses (27), cattle's weekly
markets (36) and livestock (31), were analyzed by Latex agglutination method.

The results showed an overall seroprevalence of 45, 74%, speard over 59, 25% at slaughterhouses,
38, 88% at market and 41, 93% at the farm level.

The distribution of seroprevalence according to age and sex showed no significant difference.

The study of farming practices has shown the existence of certain factors that may promote the
transmission of the disease, such as the presence of cats , the mixture of different animal species

and release of aborted fetuses and placentas in nature.

Key words: Toxoplasmosis, goats, seroprevalence, abortion, risk factors, Chlef.
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Introduction
#

La toxoplasmose est une anthropozoonose cosmopolite due & un protozoaire appelé Zoxoplasma
gondii, ce parasite est capable d'infecter pratiquement tous les mammiféres homéothermes et se
multiplie dans tous les tissus de 1'hdte parasité [01].

On le retrouve dans la plupart des régions du globe, il présente a la fois une importance
économique et sanitaire car il peut causer des avortements ou des maladies congénitales chez ses
hotes intermédiaires. En tant qu'agent majeur de zoonose, la toxoplasmose est parfois a I'origine de
troubles catastrophiques (neurologique et oculaires), notamment chez le feetus et les sujets
immunodéprimés [02].

La maladie est transmise par ingestion de viande renfermant des formes de résistance du parasite

ou par ingestion de végétaux ou d'eau souillés d'oocystes sporulés [03].

La toxoplasmose constitue 1’une des infections les plus fréquentes en France ou environ 50% de la
population adulte est infectée et on estime que 200 000 a 300 000 nouvelles infections surviennent

chaque année[04].

En Algérie, peu de données publiées sont disponibles sur le sujet, selon une étude communiquée

par Chouchane et collaborateurs au CHU de Sétif , la séroprévalence chez la femme enceinte

varierait de 40 & 50% [05].

Chez la chévre, la séroprévalence de la toxoplasmose est trés variable d’un pays a un autre, elle

serait comprise entre 5% (Pakistan, Mexique, Sénégal, Arabie Saoudite) a 60% (Autriche,

République Tchéque, France, Inde) [06].

En Algérie, aucune donnée n’est disponible concernant la toxoplasmose animale en générale, et
caprine en particulier; seule une étude réalisée dans le cadre d’un mémoire de fin d’étude a estimé
la séroprévalence bovine dans la région de Blida a 3,27% [07].

Devant ce manque d’informations, nous avons voulu par le biais de la présente étude vérifier
I’existence de la maladie chez nos caprins en visant les objectifs suivants :

- Estimer la séroprévalence de la toxoplasmose dans un échantillon de caprins de la wilaya de

Chlef.
- Faire le constat sur certains paramétres d’élevages pouvant constituer des facteurs de risque pour

la maladie.
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Chapitre I L'agent pathogene

T e e e e T T e T R A e o T e P S e L e e e B e e

1-DEFINITION :
La toxoplasmose est une protozoose infectieuse, inoculable, commune & de nombreux animaux
et ’homme due 2 la présence dans le systéme réticulo-endothéliale et divers tissus d’un parasite
de I’espéce : Toxoplasma gondii [08]
Cette maladie se manifeste essentiellement par des avortements et des mortalités néonatales
chez la chevre.
Bénigne voir asymptomatique dans !’immense majorité des cas pour les sujets
immunodéprimés, elle ne présente de risque sérieux que pour la femme enceinte séronégative et
les sujets ayant un systéme de défense immunitaire affaibli.
L’agent causal est un parasite intra cellulaire qui entretient un cycle facultatif entre les félins
(hote définitif) et les autres homéothermes (hote intermédiaire) [09].
C’est une coccidie a kyste tissulaire et I’un des parasites les plus polyxénes connus & ce jour
[06].
Il possede un cycle Dixéne facultatif et pourrait probablement infecter au cours de la phase
asexuée du cycle n’importe quel animal a sang chaud (mammiferes et oiseaux) y compris les
humains ; au cours de la phase sexuée au contraire, il est trés spécifique des félidés, .des cas de
toxoplasmose ont méme ét¢ décrit chez les animaux a sang froid. [10].
2-CLASSIFICATION :
Toxoplasma gondii est un protozoaire obligatoire dont la position systématique la plus admise a
éte précisée en 1980 par Levine :

= Embranchement : Protozoa

= Phylum : Apicomplexa

= (Classe : Sporozoea

= Sous classe : Coccidia

= QOrdre : Eucoccidiida

= Sous ordre : Eimeriina.

= Famille : Sarcocystidae.

s Sous famille : Toxoplasmatinae.

= Genre : Toxoplasma

= Espéce : gondii

Sa position dans 1’arbre phylogénitique des sporozoea est présentée dans la figure ci-dessous :
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o e e S e S e ]

Apicomplexa
Sporozoea
T
Gregarinia Coccidia
1
v v v
Eucoccidea Protococcidea Agamococcidea
|
v v
Eucoccida Haemosporida
1 |
v ¥
Adeleina Eimerina Conoidina Aconoidina
i 1
3 | ;
Klossiidae  Sarcocystidae Eimeridae Haemogregarinidae = Haemosporidae Piroplasmidae
Kiossia Toxoplasma Eimeria Hepatozoon Plasmodium Babesia
Kiossiella Neospora Cryptosporidia Hemogregarina Leucocytozoon Theileria
Sarcocystis Isospora® Karyolysus Haemoproteus

B = high human medical importance
I = high veterinary importance

Figure 1 : Arbre phylogénétique des Sporozoea [11]
3- IMPORTANCE

3-1- Importance économique :
L’impact économique de la toxoplasmose se manifeste surtout chez les ovins, Les pertes ne sont
pas engendrés par la mortalité des adultes (pratiquement nulle), mais plutét par la mortalité
périnatale, En effet 1a maladie est responsable de 30% des avortements observés en élevage des
moutons [12].
Le risque abortif est grand, si la chévre ou la brebis ingére des oocystes en période de gestation

et qu’elle est pleinement réceptive (animal non immunisé ou nocif) [13].

Selon Freyre et al [14], la toxoplasmose congénitale a un impact économique majeur car elle
provoque un avortement dans 1 a 2% chez les ovins et les caprins en Europe et 3 4 4% en
Amérique du sud dans les élevages extensifs.

La pathologie se traduit en élevage par une association de troubles de la reproduction tels que la
résorption embryonnaire, la mortalité ou la naissance d’agneaux ou chevreaux chétifs [15].
Selon Innés et al [16]. les pertes annuelles sont estimées & 1,25 millions d’agneaux en Europe.
En France, le programme de prévention de la toxoplasmose congénitale instauré depuis 20 ans

colite chaque année 75millions d’euros [17].
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3-2-Importance sur la santé publique :
Les oocystes émis dans les feces des félidés sont disséminées dans 1’environnement par le vent,
I’eau, les vers de terre et les arthropodes, et peuvent contaminer les eaux de surface, le sol, les
fruits et 1égumes au contact de la terre [18].
Chez la femme enceinte, I’infection peut atteindre le feetus et provoquer des 1ésions importantes
qui se manifestent immédiatement ou dans les mois ou les années qui suivent. De méme, chez
les personnes immunodéprimées, ’infection peut progresser rapidement au point de s’avérer
fatale dans certains cas [19]. La démonstration de la présence du parasite dans la viande des
animaux présente un intérét tout particulier pour la santé publique car les femmes enceintes
séronégatives pour la toxoplasmose sont exposés au risque de contamination en cours de
grossesse [20].
4- STRUCTURE ET MORPHOLOGIE :
Le toxoplasme posséde différentes formes parasitaires (figure 2):
= Forme proliférative chez 1’hote intermédiaire (pseudo kyste).
* Forme kystique chez I’hdte intermédiaire (bradyzoite:forme de multiplication lente).
= Les oocystes (forme de dissémination dans le milieu extérieur, chez 1’h6te définitif)
4-1- Tachyzoite :
C’est la forme de développement rapide du parasite, retrouvé dans les tissus, la lymphe, ou
dans le sang en période d’infection active chez toutes les catégories d’hdtes [09].
Ils ont la forme d’un croissant allongé (arc : taxon en grec) de 6 a 8 de long sur 3 a4 4 u de
large, ils sont délimités par une pellicule tri membranaire dont I’extrémité postérieure est
arrondie par contre I’antérieure est effilée.Cette dernicre présente une structure caractéristique
du phylum des apicomplexa : le complexe apicale est composé d’un conoide, de rhoptries, de
micronemes et des granules denses.
Le toxoplasme présente en outre les structures classiques des eucaryotes : noyau (Aprés
coloration au May Grunwald Giemsa, il est ovoide rouge et occupe une position centrale dans
un cytoplasme bleu), réticulum endoplasmique, appareil de Golgi, mitochondries [21].
Les tachyzoites (ou trophozoites) se retrouvent dans les histiocytes, les monocytes, les
cellules nucléées et parfois dans les globules rouges. Ils se multiplient asexuellement toutes
les 4 a 6 heures et vont finir par éclater sous forme de nouvelles formes végétatives qui
peénétrent dans d’autres cellules non infectées Cette forme ne résiste ni a I'eau de javel ni &

l'acide chlorhydrique gastrique.Ils sont regroupés dans un pseudo kyste [22].
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4-2- Bradyzoite :

Ils résultent de la transformation du stade précédant lors de 1’évolution de I’infection dans
Porganisme [23]. C’est une forme latente de développement, retrouvée enkystée dans les
tissus durant la phase chronique de la maladie ou de I’infestation. Un kyste peut contenir 1000
bradyzoites et persister toute la vie de ’animal infesté [09].

Les bradyzoites résultent d’une série de multiplication asexuée colonisant I’intérieur d’une
cellule hote, ils mesurent 4 a 6 p de long sur 2 & 3u de large.

Le kyste est entouré par une membrane €paisse sphérique ou ovoide, mesurant 50 a 200 p, il
contient plusieurs milliers d’exemplaires de forme végétative particuliere (le bradyzoite). Un
kyste de 100p contient 2000 & 3000 bradyzoites.

Dans les tissus, les kystes restent longtemps vivants produisant des antigénes qui
entretiennent I’immunité. Ils peuvent survivre plusieurs jours a température ambiante et
plusieurs mois a 4°C. IIs sont détruits par la chaleur (15 mn & 56°C) ou la congélation (24 4 -
20°C) [24].

4-3- Ookyste:

C’est la forme infectante du cycle sexué de Toxoplasma gondii. Ce sont des ceufs fertilisés
retrouvés uniquement dans les selles des chats et des félidés sauvages. Ils sont issus de la
fécondation qui se fait entre le microgaméte méle et le macrogamete femelle. Ils doivent
ensuite sporuler dans I’environnement avant de pouvoir infecter un autre animal [09].

Les oocystes acquierent leurs pouvoir infectieux aprés sporulation, ce processus exige des
conditions de chaleur (15 & 25°C ), d’humidité (90%) et d’oxygénation qui sont réunies 2 la
surface des végétaux largement arrosés (salade , fraise) et sur les sols humides [25].

Les oocystes sporulés contiennent 2 sporocystes accolés, contenant chacun 4. C’est la forme

de résistance et infectante du cycle [26].
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Figure2 : (A)Ultra structure d'un tachyzoite au microscope électronique

(B): Kyste libérant ses bradyzoites apres digestion trypsique de la paroi kystique
(C): Stades entéroépithéliaux: Ma, macrogamétocyte. Mi, microgamétocyte .S,
schizonte

(D): Oocyste sporulé.

(E): Oocyste sporulé contenant deux sporocystes renfermant chacun quatre

sporozoites [27]

5- CARACTERES ANTIGENIQUES DU TOXOPLASME :

Le parasite élabore un grand nombre d’antigénes: antigenes pariétaux (antigénes de surface),
antigénes cytoplasmiques et antigénes métaboliques produits par les rhoptries et les
micronémes [28]

La mise en évidence de ces mol écules antigéniques constitue un moyen de diagnostic de la
toxoplasmose.

6-CYCLE DU PARASITE :

Le cycle parasitaire comporte une multiplication asexuée qui s’effectue dans les différents
tissus chez les homéothermes (mammiféres dont le chat et les oiseaux), appelés hotes
intermédiaires et un cycle sexué qui s’effectue dans 1’épithélium du tube digestif du chat et de
quelques autres félidés (hote définitif). (Figure 3).

L’évolution du toxoplasme se fait en trois étapes [29]:
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6-1-Premiére étape : chez le chat (h6te définitif) : c’est la phase coccidienne.
Le cycle se déroule en deux phases, il est le seul qui permette le développement des formes
sexuees : _
= La schizogonie : elle commence aprés ingestion par le chat de kystes contenus dans la
viande, qui une fois ingérés vont libérer les parasites qui pénectrent dans les cellules
¢pithéliales de 1’intestin gréle, ces derniers se divisent donnant alors les schizontes. Chaque
schizonte ainsi formé, donne naissance & un grand nombre de mérozoites (schizozoites). Ces
derniers libérés apres destruction de la cellule hote vont alors pénétrer dans d’autres cellules
¢épithéliales et se multiplient de nouveau.
= La gamétogonie (gamogonie) : apres plusieurs schizogonies, certains mérozoites vont se
transformer en gamétocytes, qui donnent des gametes male et femelle dont la fécondation
aboutit a la formation d’un ceuf qui s’entoure d’une coque €paisse et devient oocyste(Ookyste
simple).
Les oocystes sont alors rejetés dans les excréments du chat, ou ils sporulent en deux
sporocystes en un a deux jours. Chacun contient quatre sporozoites. Ces oocystes deviennent
alors contaminant par voie digestive et le reste dans le sol pendant au moins un mois voir
plus.
6-2-Deuxiéme étape :
C’est la phase libre dans le milieu extérieur ou a lieu la sporulation. Les oocystes sporulés
conservent leur pouvoir infectant plusieurs mois, et sont résistants a la plupart des
désinfectants, ils peuvent assurer la contamination tellurique de leurs futures hoétes, le chat
assure la pérennité du parasite.
6-3-Troisiéme étape :
C’est la phase proliférative chez les hotes intermédiaires, 1’ingestion des oocystes sporulés ou
des kystes par un mammifére ou un oiseau aboutit a la prolifération des parasites qui libérés
dans la lumiere de I’intestin vont traverser la paroi et gagner le systéme réticulo-histiocytaire,
transportés par les macrophages en position intra cellulaire. Ils se divisent alors trés rapidement
prenant le nom de tachyzoites.
La multiplication endo-cellulaire aboutit a la formation des pseudo-kystes qui sont des cellules
hétes contenants 100 a 200 tachyzoites. Ces cellules hotes conservent leurs parois minces, qui

éclatent ensuite, libérant les parasites qui gagnent de nouvelles cellules.
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La rupture des pseudo-kystes assure aussi la dissémination intra organique du toxoplasme: c’est
la phase aigue de I’infection.

Aprés un certain nombre de cycles de prolifération sous forme de pseudo-kystes, I’apparition
des phénoménes immunitaires détermine un ralentissement de la multiplication et aboutit a la
formation de vrai kyste.

Lorsque limmunité se met en place, le parasite se transforme en bradyzoite a l'intérieur des
pseudo- kystes (pas de réaction inflammatoire, multiplication trés lente), puis dans des kystes
tissulaires & paroi mince apres disparition de la cellule hote. Ces kystes se retrouvent surtout

dans le muscle, le cerveau et le ceeur ; ils mesurent jusqu'a 100 microns et contiennent jusqu'a

600000 bradyzoites[19].

HOTE DEFINITIF ENVIRONNEMENT
Gametogonie EXTERIEUR
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Figure 3 : Cycle évolutif du toxoplasme [30]
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1- Répartition géographique et prévalences humaines :

La toxoplasmose est cosmopolite et représente une des zoonoses les plus répandues dans le
monde [31]

La répartition géographique de la toxoplasmose a été mise en évidence avec certitude, aussi
bien parasitologiquement que sérologiquement dans de nombreux pays d’Europe, d’Afrique
d’Amérique ou d’Australie. L’affection apparait donc ubiquitaire lorsqu’on évalue sa
séroprévalence dans les populations humaines ainsi que pour de nombreuses espéces animales
[32]

La toxoplasmose humaine est présente sous toutes les attitudes [33], avec des variations

considérables de prévalence selon les zones géographiques Seules les populations humaines
de certains atolls du pacifique dépourvus de chats en sont quasiment indemnes.
Des données sur la prévalence sérologique indiquent que la toxoplasmose est I’une des
infections humaines les plus courantes a travers le monde, une forte prévalence de I’infection
en France est liée a une préférence pour les viandes crues ou pas assez cuites. Tandis qu’une
forte prévalence en Amérique centrale a été reliée a la fréquence des chats errants dans un
climat favorisant la survie des oocystes et I’exposition des sols. La séroprévalence globale aux
Etats-Unis chez les adolescents et les adultes, telle que déterminée par les échantillons
collectés par la troisiéme "national health and nutrition examination survey" (NHANES3),
entre 1988 et 1994 a été retrouvés a 22,5% avec un taux de séroprévalence chez les femmes
en 4ge de procréer (15 a 44 ans) de 15%.
La France fait partie des pays ou la prévalence de cette infection est trés élevée (43.8%, Selon
I’enquéte national périnatale de 2003), et les programmes de prévention mis en place aupres
des personnes les plus concernées n’ont eu que trés peu d’effet sur la prévalence [34]
2- Répartition géographique et prévalences animales

2-1-Dans le monde :
L’infection toxoplasmique a été identifiée dans toutes les aires zoo-géographiques, et chez
environ 200 espéces de mammiferes.D’autre part, il a été rapporté que presque toutes les
especes d’animaux homéothermes sont réceptives bien qu’a des degrés différents.
o Chez les félidés :
Dans certaines régions 25 a 45% des chats sont réceptifs : au Costa Rica sur 237 chats
examinés, 60% présentaient 1’infection soit par la sérologie, soit par 1’isolement du parasite.
La toxoplasmose des félidés sauvages présente aussi un intérét épidémiologique, a Cortoba et

en Argentine, 23 exemplaires de chats sauvages ont fait 'objet d’examens sérologiques et
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parasitologiques, des oocystes ont été trouvés chez 37% des individus et les réactions
sérologiques ont été positives chez 59% d’entre eux [35].

o Chez les autres especes :

Les examens sérologiques effectués chez les moutons, les chévres, les chevaux et les bovins
ont confirmé la trés grande extension de ’infestation chez ces animaux. Sa fréquence varie
selon I’aire géographique considérée. La proportion des cas positifs augmente avec I’4ge.

En Europe, la fréquence du parasitisme dépasse 50% dans la viande de mouton et de porc ;
dans les autres pays, en particulier au japon, cette fréquence est beaucoup plus faible.

En régle générale, les bovins s’infectent moins facilement que les autres especes et, les kystes
musculaires sont moins fréquents. De méme des titres sérologiques chez les bovins ne sont
pas élevés et persistent moins longtemps que chez les autres espéces [36].

Chez la chévre, la séroprévalence est trés variable selon les pays, elle est comprise entre 5%
(Pakistan, Mexique, Sénégal, Arabie Saoudite) & 60% (Autriche, République Tcheque,

France, Inde, Ile de la Réunion)[06].

En France, la toxoplasmose constitue la deuxiéme cause d’avortements pour les ovins en
Midi-Pyrénées et pour les caprins en Poitou-Charentes [37].

2-2- En Afrique :

Selon une étude réalisée sur la toxoplasmose chez les petits ruminants en Afrique tropicale
(488chévres et 554 moutons), il a été rapporté des prévalences variables selon les pays, ainsi
pour les ovins, il a été noté (0% au Bénin, 11.5% au Sénégal, 12.5% au Djibouti, 19.5% au
Niger, 23% au Burkina-Faso, 25.6% en Ethiopie et 68% en Cote d’Ivoire).

Pour les chévres, il en est de méme : 3.5% au Sénégal, 19.5% en Ethiopie, 21 ou 31.4% a
Djibouti, selon qu’il s’agisse de prélévements d’abattoirs ou de fermes.

Aucun cas d’avortement toxoplasmique n’a été suspecté dans les pays d’ou proviennent les
prélévements, ce qui n’est pas le cas dans d’autres pays ou la prévalence est élevé [38].
3-Sources du parasite (sources de contamination) :

Toxoplasma gondii est I'un des parasites les plus répandus non seulement sur le plan
géographique mais également sur le plan zoologique. Cette diversit€¢ des situations
écologiques multiplie les possibilités de contamination :

3-1- Chat :

Le chat et les félidés sauvages sont responsables de la dissémination de Toxoplasma gondii

dans 1’environnement, a la suite de leur infestation par consommation de proies infestées
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d’oocystes sporulés, ils vont éliminer pendant quelques jours, dans leurs matiéres fécales de
trés grandes quantités d’oocystes, ces derniers sont trés résistants et ne deviennent infestant
qu’apres sporulation en 1 4 5 jours dans le milieu extérieur [18]

L’habitude des félins d’enterrer leurs féces permet une contamination des dix premiers
centimétres de la surface du sol et empéche une dessiccation des oocystes [18,39]

3-2- Chien :

Dans une étude de Lindsay et al[40] il a ét¢ démontré que des oocystes sporulés ingérés par
un chien peuvent transiter le long du tube digestif et &tre retrouvés, toujours infectants
potentiels dans les matiéres fécales de ce dernier.

Un autre comportement du chien tend a augmenter les risques de transmission de la
toxoplasmose. En effet, les chiens aiment se rouler sur des substances étrangéres, surtout si
celles-ci sont porteuses d’une odeur forte, donc si un chien se roule dans des feces de chat

contenant des oocystes, il les portera sur son poil et les disséminera par simple contact. Il n’y
aura par contre, aucun risque de transmission de la maladie si les oocystes portés ne sont pas
préalablement sporulés, car les conditions de température et d’humidité offertes par la
fourrure ne sont pas favorables a la sporulation [41]
3-3-Viande (hote intermédiaires source de contamination)

Etant donné l'étendue du spectre d'hotes animaux, allant des oiseaux aux mammiferes
terrestres ou marins, on peut considérer que toute viande consommée crue ou insuffisamment
cuite peut étre a 1'origine de la contamination humaine.

La viande contenant des kystes & bradyzoites serait la source la plus importante de
contamination des femmes au cours de la grossesse [42]. En fait, ces kystes sont plus
fréquemment observés dans la viande et les organes de porcs, de moutons et de chévres que
chez les bovins, les volailles, les lapins et les chevaux. Les tissus concernés sont
principalement le cervelet, les muscles, la langue et le cceur [43,06]. La présence de kystes
dans d’autres tissus destinés a la consommation ne peut étre totalement exclue, méme si elle,
En France, la viande du mouton consommé peu cuite (brochette, gigot, méchoui), semble étre
le plus souvent en cause dans la contamination humaine [44].

La viande du porc joue un role important dans I’infestation humaine dans certains pays, de 0 a

80% selon le type d’élevage [24]

Selon Baril en 1999, la viande de beeuf aurait un réle significatif dans I’acquisition de

P’infection.
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Dubey (2002) rapporte que la toxoplasmose aviaire existe aussi chez les dindons, pigeons, et
canards et que la transmission par les ceufs serait possible mais peut fréquente.

3-4-Lait :

Des tachyzoites de T.gondii ont été retrouvés dans le lait de plusieurs hétes intermédiaires

(brebis, chévre et vache), mais des cas de toxoplasmose humaine n'ont €t€ associés qu’a la

consommation de lait de chévre non pasteurisé [45,46]. La survie des tachyzoites dans le lait

de chévre a été démontrée [47].

3-5 -Milieu extérieur :

Le milieu extérieur constitue également une source d’oocystes, compte tenu de leur longue
résistance. Les oocystes peuvent par ailleurs étre disséminés par le vent [48] ainsi que par
divers invertébrés (mouches, blattes, coléoptéres coprophages, vers de terre). La transmission
de Toxoplasma gondii par les mouches domestiques a d’ailleurs fait 1’objet d’études
expérimentales par Wallace [49].

Des oocystes ont ainsi été isolés plus volontiers de sols humides et ombragés. Les eaux de
ruissellement et la microfaune du sol favorisent la dissémination du parasite. Les vers de terre,
maintenues au contact de sols contaminés, sont capables de transmettre I’infection En surface,
d’autres invertébrés (cafards, mouches) et leurs féces peuvent également €tre porteurs ou
contenir des oocystes infectants [18].

4-Mode de transmission :

I’infection toxoplasmique se contracte en toutes saisons par de multiples voies : [S0]

4-1- Horizontale = par voie orale :

Chez I’animal ou chez 1’homme, le mode de contamination le plus fréquent est
essentiellement d’origine alimentaire par ingestion.

4-1-1-Chez I’animal :

Les herbivores contractent la maladie en ingérant des végétaux ou de I’eau contaminés par des
matiéres fécales de chats et de félidés sauvages contenant des oocystes. Seule condition a la

contamination, la sporulation des oocystes qui a lieu dans le milieu extérieur en 2 a 5 jours
[51].lorsque des conditions d’hygrométries et de température sont favorables. Les carnivores
quant 4 eux, se contaminent en ingérant de la viande contenant des kystes a bradyzoites [52].

L’élevage de bétail en plein air sera inévitablement associé & des infections 8 TOXOPLASMA

gondii, des animaux gardés en pature avec une pression d’infection élevée
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Due 4 la contamination de ’environnement par des oocystes tel que les moutons et les chevres
[53]

4-1-2-Chez ’homme :

La voie orale reste la principale voie de contamination de I’homme. Celui-ci peut €tre
contaminé par ingestion de tachyzoites, de bradyzoites, ou d’oocystes sporulés.

L’ingestion de tachyzoites est rare. Elle n’est possible que chez le nouveau né, lorsque sa
mére est elle méme nouvellement infectée, celle-ci peut en effet éliminer ces formes
parasitaires dans le lait et contamine ainsi ses enfants lors de la tétée. Par contre, I’homme
ingére des bradyzoites lorsqu’il consomme de la viande contenant des kystes, et que celle-ci
est crue ou insuffisamment cuite [40].

La toxoplasmose peut aussi étre contractée lors d’ingestion d’autres aliments souillés par des
matiéres fécales de félidés, contenant des oocystes sporulés [40].

Le manque d’hygiéne aprés manipulation d’une litiére de chat peut aussi favoriser I’ingestion
d’oocystes sporulés.

4-2- Verticale : transplacentaire

Les voies sanguines et placentaires sont les voies de prédilection pour la contamination des
feetus par leurs méres. L’infection feetale fait suite 4 une légére parasitémie chez la mere
atteinte de toxoplasmose aigue.

Le passage trans-placentaire de pseudo-kystes & tachyzoites assure I’infection du feetus : les
tachyzoites ayant atteint le placenta par voie hématogéne se multiplient dans les cellules
placentaires en déterminant la formation de 1ésions nécrotiques a partir desquelles ils se
répandent dans la circulation materno-feetale [50].

4-3-Transmission vénérienne :

Il existe une possibilité d’une transmission de la toxoplasmose par voie vénérienne chez la
brebis. Un bélier atteint d’une toxoplasmose aigu peut éliminer des formes infectantes de
Toxoplasma gondii dans le sperme[53].

Villeneuve [54].rapporte que des tachyzoites ont été retrouvés dans le sperme de béliers
jusqu’a 32 jours apres I’infection.

4-4-Transmission directe animal/homme :

La contamination de I’homme par contact directe avec un animal infecté demeure

exceptionnelle, 4 ce titre, il faut souligner que cette maladie est rarement une zoonose vraie on
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la qualifie plutdt de saprogénose, puisque la contamination est provoquée essenticllement par
des aliments [55]

Chez le chien infecté, la salive contient des tachyzoites en quantité non négligeable. Il a été
rapporté par BOURDEAU en 1993 une possibilité de contamination par morsure. Chez la
souris, des observations similaires ont été faites chez "’homme [56].

4-5-Autres voies de contamination :

D’autres voies de contaminations sont parfois mentionnées, mais elles restent beaucoup plus
exceptionnelles. Il s’agit d’une contamination par voie aérienne, envisageable aussi bien pour
la listériose [52].une pour la toxoplasmose. On note aussi une transmission par les
helminthes.

Signalons cependant qu'il a été décrit des infections par aérosols de tachyzoites dans des
toxoplasmoses sévéres avec manifestations pulmonaires chez des singes et écureuils [57].
Des réactivations toxoplasmiques peuvent s’observer en cas de SIDA ou en hématologie,

notamment dans les 1 & 6 mois suivant des greffes de moelles allogéniques [58] si le donneur

présente une parasitémie au moment du prélévement [59].

5- Résistance du parasite :

5-1-Tachyzoite :

Sont les plus fragiles, ils sont détruits par ’eau pure, mais peuvent persister plusieurs jours
dans les liquides physiologiques comme le lait & 4°C. Ils sont détruits par la pasteurisation.
5-2 -Kyste :

Ils constituent la forme de résistance tissulaire du parasite, selon les especes animales. On les
retrouve préférentiellement dans le cerveau et dans le muscle, apres la mort de I’animal, ils
survivent pendant 2 mois a 4°C et plusieurs jours & température ambiante [60]

Les kystes sont tués par une température de 67°C et par une congélation & -12°C pendant au
moins 3 jours appliqués a une piéce de viande. Cette durée de congélation peut &tre
insuffisante si la piece est épaisse.

Ils restent infectants aprés plusieurs semaines a 4°C. Leur infectiosité est maintenue pendant
2h en milieu trés acide. Ils peuvent étre inactivés par des concentrations salines de Nacl de 2%
4 3% pendant 48h [24]

.5-3- Oocyste:

Une grande résistance de 1’oocyste sporulé (12 a 18 mois) dans le sol a €té définie. Il est par

contre sensible 4 la dessiccation et a la chaleur [61].
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Les oocystes sporulés sont tués par une température de 60 °C appliquée pendant une minute.
Une congélation méme a -20°c est insuffisante pour inactiver complétement les oocystes. Ils
Résistent longtemps en milieu trés acide et en milieu alcalin et sont trés résistants a de
nombreux agents utilisés pour la désinfection, dont I’eau de javel [24].

Cependant, ’habitude des chats d’enterrer ses féces contribue & assurer une bonne viabilité
aux oocystes, en limitant I’effet délétére de la sécheresse et de la chaleur [61].

6-Facteurs influencant la maladie :

6-1-Sensibilité et réceptivité des espéces animales:

Toutes les espéces ne sont pas sensibles également a cet agent pathogéne. Chez les carnivores,
les chats sont particuliérement réceptifs a 7.gondii, mais y sont moins sensibles,
contrairement aux chiens qui, quand ils sont infectés expriment fortement les signes cliniques
de la pathologie.

Les bovins ont une réceptivité plus faible que les autres mammiféres domestiques. Pour une
méme dose infectante, ils résistent mieux a I’infection et 4 la maladie que les ovins [62] Ils
semblent se débarrasser de I’infection et on observe une perte d’immunité détectée par la
sérologie, alors que chez le chat, les anticorps persistent aux moins 6 ans [63].

Chez ’espéce caprine, il ne semble pas y’avoir une grande sensibilité en fonction de la race,
en revanche les animaux jeunes sont plus réceptifs et toutes les maladies intercurrentes et les

états d’immunodéficience augmentent la réceptivité [64].

6-2-Facteurs de risques pour ’homme:

Les facteurs de risque associés aux oocystes différent selon les études. Malgré des résultats
hétérogenes, les principaux sont :

. Le contact avec le sol (jardinage sans gants).

. La consommation fréquente de crudités par des femmes qui ne les avaient pas préparés
elles-mémes.

o La consommation d’eau non traitée dans des pays ou le traitement de 1’eau est peu
développé.

. L’ingestion de végétaux contaminés serait a 1’origine de cas de toxoplasmoses chez

des végétariens.

o La proximité des chats n’est pas toujours retenue comme facteur de risque.
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1-Symptomes :

Chez les animaux, la maladie est semblable a celle de I'homme. L’infection est généralement
latente mais chez quelques espéces, notamment le mouton, elle peut étre la cause de pertes
économiques considérables. L’infestation peut étre acquise ou congénitale :

1-1- La toxoplasmose acquise :

Elle peut se manifester sous forme aigue, particuliérement chez les jeunes, avec de
I'hyperthermie, des troubles respiratoires et parfois des troubles digestifs, ainsi que des
troubles nerveux.

Mais il existe aussi une forme chronique qui ne se manifeste pas avec des signes cliniques
[65]

1-1-1 - Forme aigue :

L’infection est généralement latente mais chez quelques espéces, les symptomes sont tres
polymorphes, et surviennent en général sur des hommes ou des jeunes animaux ou des
immunodéprimés. Ils se manifestent par de la fiévre, souvent accompagnée de
bronchopneumonie, parfois de méningo-encéphalite et de troubles digestifs [61].

Chez la chévre : La maladie évolue le plus souvent de fagon inapparente. On peut noter de
I’anorexie, de la figvre, une dyspnée en plus du signe majeur qui est ’avortement [64].

La maladie évolue sous forme enzootique et peut atteindre la premiere année 30% du cheptel,
elle se manifeste par des avortements chez les primipares et chez les chévres nouvellement
introduites dans le troupeau.

% Chez les ovins : Le signe le plus courrant est I’avortement. Ce dernier se produit au cours
des 3 4 4 derniéres semaines de la gestation [10].

Par ailleurs on peut noter de la fievre, une dyspnée, des tremblements généralisés, et de la
mortinatalité.

Les agneaux nés a terme de méres infectées peuvent naitre morts ou tres faibles, et pour ces

derniers, la mort survient le quatriéme jour. Les agneaux atteints aprés la naissance, ont de la

fievre et une dyspnée, mais la mort n’est pas de régle [66].

< Chez les bovins : le bovin ne présente aucun symptdme lors d’infection naturelle et la
toxoplasmose clinique est rare chez cette espéce. Cependant, quelques épizooties ont &te
signalées sous une forme aigue, s’exprimant par une fiévre, une dyspnée, et des troubles
neurologiques [67].

< Chez I’homme : la plupart du temps, la toxoplasmose ne se manifeste que par une

lymphadénopathie généralisée et régresse spontanément en quelque semaines. Chez les
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individus affaiblis, on peut observer une fievre, des éruptions cutanés, un malaise, une
myalgie, des arthralgies, une lymphadénopathie cervicale, une pneumonie, une myocardite,
une méningo-encéphalite et parfois des atteintes oculaires sévéres [10].

1-1-2-Forme chronique :

Des troubles nerveux sont possibles chez de jeunes enfants et des animaux (chinchillas,), et
des troubles oculaires ont été signalés chez des enfants et des chats. Ces formes sont rarement
diagnostiquées chez les animaux [10].

1-2-Toxoplasmose congénitale :

La toxoplasmose congénitale est connue en particulier chez la femme mais également chez les
brebis, les chévres, les truies, les chiennes, les visons, et les chinchillas avec de nombreux cas
dans un méme effectif. Le passage transplacentaire n’est parfois pas obligatoire et méme s’il a
lieu le foetus nait sain [68]

Les agneaux infectés souffrent d’incoordination musculaire, sont tres affaiblis et incapables
de se nourrir.

2- Lésions :

2-1-Lésions macroscopiques :

» Lésions aigues: ce sont des lésions inflammatoires multifocales, souvent a caracteres
hémorragiques ou nécrotiques. On les retrouve dans les centres nerveux, les poumons, le foie,
les muscles, le cceur, les nceuds lymphatiques et parfois surs la paroi d’organes creux comme
le tube digestif et la vessie ou ces foyers inflammatoires évoluent en ulceres.

=] ésions subaigués: on peut observer des nodules grisdtres de quelques millimeétres
notamment dans le parenchyme pulmonaires.

Il n’y a parfois aucune lésion macroscopique [69].

Chez les caprins : le placenta en cas d’avortement présente des lésions inflammatoires et
nécrotiques qui se calcifient avec des Iésions au niveau des cotylédons.

Les feetus sont parfois momifiés, mais sont le plus souvent autolysés. Ils peuvent étre ¢liminés
sous forme de débris avec un fragment d’enveloppe [08].

2-2-Lésions microscopiques :

A T’examen histopathologique, la lésion prédominante est une nécrose cellulaire
principalement dans le foie, les nceuds lymphatiques, les poumons, le systéme nerveux

centrale et les muscles. De plus on observe la présence de toxoplasmes sous formes de

tachyzoites ou de kystes a bradyzoites [70].
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3-Pathogénie:

Grace a leur appareil apical, les toxoplasmes pénétrent activement dans les cellules de I’hote,
ils se retrouvent dans des vacuoles parasitiphores qui ne fusionnent pas avec les lysosomes,
les parasites échappent donc & une digestion intracellulaire. Ils proliférent au rythme d’une
division toutes les 4 a 5 h pour les souches virulentes, toutes les 7 a 15 h pour les souches
moins virulentes.

Cette phase de prolifération entraine des destructions cellulaires trés importantes, avec
possibilités de troubles graves et d’invasion feetale via le placenta [61].

4-Réponse immunitaire :

Une immunité acquise se développe et marque la fin de la phase de prolifération aigue, elle
est de nature a la fois cellulaire et humorale, d’abord & immunoglobulines de type M (IgM),
puis de types G (IgG). Elle se maintient pendant toute la phase latente. Une baisse de
I’immunité (corticothérapie, gestation) peut réveiller I’infection et provoquer la réapparition
de tachyzoites [10].

e Immunité humorale: les anticorps circulants sont des marqueurs de I’infection
toxoplasmiques, et permettent aussi le diagnostic de cette maladie. Ils représentent aussi un
moyen de défense de ’organisme contre le parasite (lyse en présence du complément) [71].

o Immunité cellulaire : elle est le facteur majeur de résistance dans la lutte contre le
toxoplasme et fait intervenir les lymphocytes T, les macrophages et les cellules naturelles
(naturel killer) [72].

Chez I’homme les IgM atteignent leur concentration maximale au cours des premiéres
semaines aprés I’infection, puis peuvent disparaitre en quelques semaines, ou persister
pendant des mois. Les IgG atteignent leurs concentration maximale en 2 mois, leur titre reste
stable pendant des mois voir des années, puis diminue, les IgG persistent généralement toutes
la vie & un titre faible [73].

Chez les animaux, on sait que I’immunité persiste au moins 6 ans chez les chats par contre
chez les bovins il y’ a perte d’anticorps, ’espéce est peut sensible, les animaux se

débarrassent de 1’infection et perdent ensuite leurs anticorps qui ne sont pas renouvelés.
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1-Diagnostic épidémio-clinique :

Aucun symptéme n’est pathognomonique, mais 1’association de divers troubles : respiratoires,
digestives, nerveux, oculaires, accompagnés parfois d’adénopathies et évoluant sur un fond
fébrile, permet d’évoquer un diagnostic de toxoplasmose [61].

En cas d’avortement, s’il est précoce, il peut étre suivi de résorption feetale et la toxoplasmose
pourra étre confondue avec une banale stérilité, seules les épreuves de laboratoire pourront
permettre le diagnostic [09].

Dans un troupeau, 1’avortement peut revétir un caractére épidémique, et 1a il faut différencier
des avortements dus a d’autres causes et qui peuvent aussi étre épidémique (brucellose,
chlamydiose)

La présence de chats dans les élevages est un élément évocateur de toxoplasmose.
2-Diagnostic expérimental :

Le diagnostic de certitude est apporté par la mise en évidence du parasite, mais sa recherche
par examen direct est difficile et doit étre complétée par des méthodes telles que I’inoculation
3 I’animal ou la culture cellulaire. Depuis quelques années les méthodes d’amplification
génique (PCR) sont un outil précieux pour la mise en évidence de I’ADN parasitaire dans tous
les prélévements [74].

2-1-Diagnostics parasociologiques :

2-1-1-Coprologie :

Une coprologie peut étre réalisée chez le chat afin de mettre en évidence directement des
oocystes toxoplasmiques. Néanmoins, les chats n’excrétent des oocystes qu’au maximum
trois semaines aprés ingestion, et ’excrétion fécale d’oocystes cesse lorsque la réponse
immunitaire est normale. De plus la petite taille des oocystes et le manque d’expérience de la
plupart du personnel pour les reconnaitre justifie la mise en place d’autres techniques [75].
2-1-2-Examen direct des tissus des hdtes intermédiaires :

Différentes techniques permettent de détecter des tachyzoites ou des Kystes par examen
direct : coloration, immunofluorescence ou immunocytochimie. Les colorations utilisées sont
soit la coloration May-Grunwald Giemsa soit la coloration de Hotchkiss-Mcmanus a la
fuchsine acide périodique si ce sont des kystes qui sont recherchés (coloration des granules

glucogéniques). Evidemment, le diagnostic par examen direct est tres difficile quand le

nombre de parasites est faible et donc le résultat ne sera interprétable que s’il est positif [76].
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Toutefois, une limite & cette technique est la difficulté & faire la différence entre T.gondii et

d’autres protozoaires trés proches comme Neospora Caninum ou Sarcocystis Neurona,

responsable de pathologies similaires chez de nombreux animaux [56].

2-1-3-Inoculation a la souris :

Sa sensibilité est bonne puisqu’elle permet la détection des kystes toxoplasmiques [77].
L’inoculation & I’animal a I’avantage de pouvoir étre pratiquée sur tout type de prélévement
(liquide biologique ou tissus aprés digestion a la trypsine), méme contaminé par des bactéries
ou des champignons (lavage broncho-alvéolaire surtout). Mais, les résultats de I’inoculation
ne peuvent étre connus qu’aprés 30 a 45 j par la mise en évidence des kystes dans le cerveau
de souris. Pour réduire ce délai, certains auteurs proposent un examen du liquide de lavage

péritonéal des souris & 7 jours aprés inoculation.

2-1-4-Culture cellulaire :

La culture cellulaire est une technique délicate, sensible aux contaminations, mais elle permet
la mise en évidence rapide des parasites a partir des différents types de prélévements. Les
cellules les plus utilisées sont les fibroblastes embryonnaires humains (souche MRCS5) ou des
lignées de monocytes (TMP1) cultivés en flacon ou sur lamelles.

Elle vient de remplacer I'inoculation & I'animal en raison de la rapidité de sa réponse (de3ab
jours) [78].

2-1-5-Biologie moléculaire :

Les techniques de biologie moléculaires se sont grandement améliorées avec I’essor de
1’amplification en chaine par polymérase (PCR) qui est la plus sensible.

Elle a été évaluée dans des infections expérimentales chez le mouton, et proposée dans le
cadre du diagnostic étiologique des avortements chez cette espece [79].

Les tissus les plus utiles pour la recherche de la toxoplasmose par diverses méthodes sont le
cceur et le cerveau dans un contexte de dépistage systémique ou le placenta et les produits

d’avortements dans le contexte de la recherche étiologique d’un avortement.
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2-1-6-Réaction d’hypersensibilité retardée :

L’intradermoréaction de FRENKEL & la toxoplasmine (extrait antigénique soluble de
tachyzoites), est un test d’allergie cutanée qui consiste & injecter dans le derme du sujet 0,1ml
d’un extrait aqueux de toxoplasmes. La lecture se fait 1h, 24h et 48h plus tard.

On se fonde surtout pour I’interprétation sur la réaction d’hypersensibilité de type retardée
L’IDR a été beaucoup utilisée en épidémiologie dans les pays de L'est [80].

2-2-Diagnostics sérologiques :

Dans la plupart des cas la sérologie représente la base du dépistage et du diagnostic de la
toxoplasmose. La mise en évidence d’anticorps spécifiques permet d’affirmer une
contamination par 7oxoplasma gondii.

L’étude combinée des IgG et des IgM permet généralement de dater I’infection et d’orienter
la thérapeutique en cas d’infection récente, ou de proposer des mesures prophylactiques
adaptées en fonction des sujets, au risque de survenue d’une toxoplasmose.

Les techniques sérologiques utilisent des antigénes figurés (trophozoites entiers, vivants ou

fixés) ou des antigénes solubles composés d’extraits de tachyzoites plus au moins purifiés.

[81].Les principales techniques sont citées dans le tableau ci-dessous :

Tableau I : Techniques sérologiques utilisant un antigéne figuré ou soluble [36].

Antigénes figurés Antigenes solubles
-Agglutination directe -ELISA IgG, IgM
-ISAGA IgM -Hémagglutination
-Immunofluorescence -Fixation du complément
indirecte. - Test au Latex
-Agglutination différentielle -ELISA IgA
-ISAGA IgA. -Western Blot

2-2-1-Elisa (enzyme linked immunosorbent assay):

Actuellement, les techniques dites ELISA sont trés largement utilisées dans de nombreux
laboratoires, notamment en raison de leur simplicité et des possibilités offertes par une
automatisation qui peut s’appliquer avec le méme matériel & de nombreux autres tests

biologiques (microbiologie, hématologie, marqueurs tumoraux, médicament,).
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Pour la toxoplasmose, de nombreuses trousses sont commercialisées, pour la recherche et le
titrage des IgG, IgM et des IgA.

2-2-2- Réaction en latex :

La technique d’agglutination en latex sensibilisé est 1’une des grandes techniques simples
pour la recherche d’anticorps totaux. Elle est basée sur I’agglutination des particules de latex
sensibilisés par un antigéne toxoplasmique. Celle-ci est visible & 1’ceil nu.

Cependant, ce test ne permet pas de titrage précis, et ne peut étre utilisé que pour un tri de
sérums en préalable a d’autres techniques de titrages. Des phénomeénes de zones sont

responsables de "faux négatifs" pour des sérums ayant un titre élevé d’IgG [82]

2-2-3- Dye test de Sabin et Feldman (DT) :
C’est un test de lyse des parasites reposant sur le principe cytotoxique modérée par des
anticorps et le complément.
Le DT est une réaction de neutralisation en présence de compléments de tachyzoites vivants.
Il met en évidence des IgM et des IgG spécifiques de la surface de T.gondii.
Pratiquement, le test se réalise en utilisant une suspension de tachyzoites vivants incubés avec
des dilutions de sérums décomplémentés, auxquels est ajoutée une source extérieure de
complément.
Aprés incubation, la lecture se fait au microscope a contraste de phase. Une réaction est
positive lorsque 50% des parasites sont lysés par des anticorps. Ceux-ci apparaissent grisitres
a I’examen au contraste de phase, alors que les parasites vivants apparaissent réfringents
[83,84]
2-2-4- Hémagglutination passive :
Décrite par Jacobs et Lunde en 1957, elle a été utilisée a la fois pour le diagnostic et les
enquétes séro-epidimiologiques.
La réaction est basée sur I’agglutination d’hématies de mouton sensibilisées par ’antigéne
toxoplasmique. La réaction est effectuée dans des plaques de microtitration avec dilutions
séquentielles du sérum et lue aprés 2 a 8 heures d’incubation.

e Une réaction positive : voile au fond de la cupule.

e Une réaction négative : bouton au fond de la cupule.
Les anticorps détectés sont surtout des IgG, mais aprés traitement des sérums par le 2-
Mercapto-éthanol.
La précocité et la sensibilité de la méthode sont variables selon la nature de I’antigéne qui a

servi a sensibiliser les globules rouges.
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2-2-5- 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 ajout d’un deuxiéme complexe antigéne-
anticorps (par exemple globules rouges/hémolysine). Les anticorps impliqués dans la fixation
du complément apparaissent plus précocement que ceux impliquées dans le dye test et ils
s’inactivent en quelques mois. Méme si ce test est positif en phase aigu, il est rarement utilisé,
car il est trés complexe, non standardisé et surtout il n’est ni sensible ni spécifique [76].
2-2-6- Immunofluorescence indirecte :

C’est une technique beaucoup plus sensible que le test de lyse. Elle utilise des tachyzoites
formolés et fixés sur une lame a puits. Aprés incubation du sérum 2 différentes dilutions, la
fixation des anticorps spécifiques est révélée par une anti-globuline marquée a la fluorescéine.
La lecture au microscope a fluorescence permet d’établir un titre correspondant a la derniére

dilution pour laquelle I’intégralité de la membrane des parasites apparait bien fluorescente

[85].
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1- Traitement :
Dans tous les cas, le traitement est difficile, il empéche la multiplication du parasite mais ne

les élimine pas complétement. La toxoplasmose pourra réémerger a I’occasion d’un stress ou
d’une immunodépression.

Plusieurs molécules actives sur les tachyzoites de T.gondii sont proposées en thérapeutique
humaine : les antifoliques (sulfamides) et les antifoliniques (pyriméthamine) ont une action et
une diffusion tissulaire qui permettent leurs indications dans les formes viscérales des
toxoplasmoses, y compris la neurotoxoplasmose.

Chez I’espece animale, il y a peu de produits efficaces, les plus actifs sont :

o Sulfadiazine (30-60g/kg per os) qu’il faut associer a la pyriméthamine, & administrer
en 2 fois pendant 2 & 6 semaines, chez les femelles pendant les derniéres semaines de
gestation.

o Sulfapyrimidine & 100 mg/kg/j pendant les 6 derniéres semaines de gestation, méthode
efficace mais trés couteuse.

o Spiramycine : cet antibiotique agit surtout sur les agneaux nés vivants de méres
toxoplasmiques et atteints de troubles pulmonaires.

2- Vaccination :

La toxoplasmose est une des principales causes d’avortements chez la brebis, dans un
troupeau. Une épidémie de toxoplasmose se produisant en période de gestation entraine de
nombreux avortements, par contre une immunité acquise aux détours d’une primo-infection
conférera une protection durable a I’animal.

Différents objectifs vaccinaux sont a I’étude chez les animaux et le seul vaccin disponible est
un produit vivant commercialisé destiné exclusivement aux ovins, dans le but de prévenir une
infection pendant la gestation et donc du risque de toxoplasmose congénitale et
d’avortements. Ce vaccin est OVILIS TOXOVAX22, intervet , autorisé au Royaume-Uni, en
France, en Espagne et en Nouvelle-Zélande, il consiste en une culture cellulaire de
tachyzoites de toxoplasmes « S48 » atténués et isolés a partir des membranes feetales d’un
avortement d’agneau ayant subit 2 passages par semaines depuis 1958. Cette souche est dite
incompléte car elle a perdu sa capacité a former des kystes tissulaires. De plus, cette souche
s’est avérée incapable de produire des oocystes.

Les brebis doivent étre vaccinées au moins 3 semaines avant la période de reproduction et les
agnelles doivent étre vaccinées a partir de I’dge de 5 mois. Lors d’infection expérimentale, on

a constaté une viabilité de 72% & 80% des agneaux issus des méres vaccinées contre 18%

pour le mére témoin non vacciné [86].
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L’étude de I’efficacité de ce vaccin (S48) vis-a-vis de la toxoplasmose expérimentale chez la
chévre a été bien toléré, cependant des informations complémentaires sont néanmoins
nécessaires, afin de déterminer le degré de protection conféré a ce vaccin.
Des mutants thermosensibles ont également été proposés comme agents vaccinaux.
Le développement des techniques de génie génétique laisse espérer la mise au point d’un
vaccin de synthése.
3- Chimioprophylaxie :
L’administration de Décoquinate (2mg /kg/j du 80° jour de gestation a la mise bas) permet,
chez la brebis de diminuer le taux d’avortement a 7. gondii de 47% a 24%. Ces résultats
intéressant permettant dans des cas trés précis, comme des troubles précoces de la
reproduction (retour en chaleur, mortalité embryonnaire) de mettre en place une prophylaxie
médicamenteuse. Toutefois, les résultats sont meilleurs en préventif strict c'est-a-dire avant
que les animaux ne soit infectés.
Le traitement & base de sulfamides potentialisés ou non ou de spiramycine parait peu
envisageable en raison de leur lourdeur et de leur efficacité discutable d'apres [87].
4-Prévention :
La prévention de la toxoplasmose chez les petits ruminants est complexe.
Les mesures visent a limiter les populations félines dans les élevages pour réduire 1’excrétion
d’oocystes par les chats et a restreindre les contacts entre chats et aliments pour le bétail
(concentrés mais aussi fourrages).
Chez la chévre, ’objectif est de chercher a limiter le plus possible le contact de la chévre
réceptive et gestante avec les oocystes de 7. gondii en contr6lant la population féline a un
niveau modérée (chat vasectomisé ou chatte castrée autorisant a la fois un contrdle des
rongeurs et une limitation des populations félines sur I’exploitation), et en réduisant les
contacts entre les chats et les aliments au niveau du stockage et des mangeoires [88].
D’autres mesures peuvent €tre associées:

- Alimentation des chats avec de la viande bien cuite.

- Destruction des insectes coprophages susceptibles de disséminer les oocystes émis par

le chat.
- Disposer rapidement et adéquatement les placentas et les avortons afin d’empécher les

chats de les atteindre.
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e —

Nous avons mené notre étude expérimentale durant la période comprise entre Juillet 2010 et
Mai 2011. Au cours de cette période nous avons réalisé:

- Des prélévements sanguins & partir des caprins des abattoirs, des marchés de bétails
hebdomadaires et de certains élevages afin d'effectuer une recherche des anticorps anti-
toxoplasmiques.

- Un questionnaire réalisé au niveau des élevages visant & connaitre la conduite d’élevage et
quelques pratiques pouvant constituer un facteur de risque pour la transmission de la
toxoplasmose.

I- Echantillonnage:

Nous avons effectué 94 prélévements dans la wilaya de Chlef & partir de l'abattoir de la
commune de sidi akkacha (27 prélévements), des marchés hebdomadaires de Zeboudja et
Bouzghaia (36 prélévements) et de 4 élevages situés dans les localités de Traghnia et Flita (31
prélévements).

II- Matériel:

II-1- Questionnaire:

Notre questionnaire est rempli au cours de notre visite d'élevage. Il est composé de 14
questions (cf. Annexe), a travers lesquelles nous avons visé 2 grands axes :

= Conduite générale de 1’élevage (figure 4).

» Paramétres pouvant constituer des facteurs de risques pour la contamination toxoplasmique.

Figure 4: un des élevages visité au cours de notre étude
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II-2-Matériel de prélévement et de récolte des sérums : (Figure 5)
e Tubes secs de 10ml type vacutainer. 5 ‘
e Aiguilles individuelles.

e Portoirs.

e Micropipette de précision.

e Embouts de pipettes a usage unique.

e Centrifugeuse.

e Glaciére avec pain de glace.

e Tubes eppendorf étiquetes.

e Congélateur. Figure 5: Matériel nécessaire pour récupérer les
sérums (photo personnel).

II-3-Matériel nécessaire pour la technique d'agglutination sur lame (test au latex):

e Réactif latex

e Contrdle positif (origine animale)

e Controle négatif (origine animale)

e Tampon glycolle pH=38.2

e Compte goutte spécial

e Lames a usage unique

e Micropipette

e Embouts de pipette & usage unique

o Solution et réactifs: Toxolatex FUMOUZE®

III- Méthodes:

III-1- Prélévements et récolte des sérums:

Les prélévements de sang au niveau de l'abattoir et des marchés hebdomadaires se faisaient

par remplissage des tubes au moment de la saignée. Le nombre de prélévements correspond

au nombre de sujets abattus le jour de la visite (sujets des deux sexes et de différents 4ges).

Sur chaque tube sont mentionné 1'dge et le sexe du sujet.

Au niveau des élevages, le sang est prélevé a partir de la veine jugulaire sur un nombre de

sujets supérieur ou égal a 10% de l'effectif de I'élevage en fonction de I'accord de I'€leveur.

Le sang est transporté sous couvert de froid dans une glaciere, il sera conservé a +4°C

jusqu'au lendemain.
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Apreés centrifugation a 2000 rpm pendant 10 minutes, Le sérum est récupéré dans des tubes
Eppendorf et congelé 4 — 20°C jusqu'a son analyse au laboratoire du département des sciences
vétérinaires (laboratoire de recherche du département).
ITI-2- La technique qualitative d'agglutination sur lame:
Nous avons utilisé dans notre étude la technique sé€rologique d'agglutination sur lame appelée
test au latex pour la détection des anticorps sériques dirigés contre Toxoplasma gondii.

= Principe:
Le kit Toxolatex FUMOUZE® (laboratoire: fuumouse diagnostics) est basée sur
l'agglutination des particules de latex sensibilisées par un antigéne toxoplasmique qui permet
de détecter a la fois les anticorps de type IgG et de type IgM.
La présence des anticorps anti-Toxoplasma gondii sériques entraine l'apparition d'une
agglutination des particules de latex, visible a I'ceil nu.
En I'absence d'anticorps spécifiques on n'observe aucune agglutination.

= Mode opératoire: »
- Laisser les réactifs et les sérums a analyser revenir & température ambiante avant utilisation.
- Déposer 25 pl de sérum a analyser sur une des cases de la lame.
- Agiter soigneusement le réactif latex et déposer une goutte a I'aide du compte goutte fourni
dans le coffret.
- Mélanger les 2 gouttes et les étaler sur toute la surface de la case.
- Appliquer a la lame un lent mouvement de rotation, jusqu'a 6 minutes si nécessaires, et

observer la présence ou 'absence d'agglutination.

La lecture des résultats s'effectue par observation directe a I'ceil nu:

-Réaction positive: agglutination positive a l'ceil nu avec éclaircissement du milieu (figure 6).
Présence d'anticorps anti-toxoplasme témoignant, soit d'une infection ancienne soit de
toxoplasmose évolutive.

-Réaction négative: pas d'agglutination. Absence d'anticorps anti-toxoplasme et absence

d'immunité probable.
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Figure 6: Lame d'agglutination (http://www.rapid-diagnostics.org /images/Image5.jpg)

Cercles 1 et 3 : réaction négative

Cercles 2 et 4 : réaction positive

Cercle 5: vide (pas de sérum).

ITI-3- Analyse statistique :

La comparaison des différentes séroprévalences des abattoirs, des marchés et des €levages et
leur répartition en fonction du sexe et de 1’4ge a été analysée par le biais du test exact de
Fisher.

Le seuil de signification est de 5%. Le résultat obtenu est significatif si P<0.05, hautement
significatif si P<0.01 et non significatif si P>0.05.
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Les résultats sont présentés dans les tableaux ci-dessous en deux parties:

1-Résultats de l'analyse sérologique des caprins de l'abattoir, des marchés et des ¢levages

répartis selon l'age et le sexe.

2-Résultats du questionnaire réalisé au niveau des €levages.

I- Résultats de l'analyse sérologique des caprins de I'abattoir, des marchés et des

élevages répartis selon 1'dge et le sexe :
I-1-Séropositivité individuelle de 1'ensemble de I'effectif:
La séropositivité globale de I'ensemble de l'effectif des trois secteurs confondus est présentée

dans le tableau II :

Tableau II: Séropositivité individuelle de I’effectif global

Nombre de Nombre de Taux de positivité
Effectif total
séropositifs séronégatifs (%)
94
43 51 45,74

Nous remarquons que presque la moitié de I’effectif a répondu positivement, ce taux est

représenté graphiquement dans le secteur ci-dessous :

sérums sérums
séronégatifs; séropositifs;
54,25% 45,74%

Figure 7: Séropositivité individuelle de I’effectif global
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I-2- Répartition de la séropositivité des sujets de 1'abattoir en fonction du sexe: (tableau

1IT)

Tableau III: Séropositivité des sujets de l'abattoir en fonction du sexe

. i : Taux de positivité
Nombre de sujets Séropositifs Séronégatifs %)
(1]
8
3 (22) 14 63.63
Q5 2 3 40
Total (27) 16 11 59,25

Mile: & femelle: @
D’apreés le tableau, il apparait que la séroprévalence chez les méles soit plus importantes que

chez les femelles. Cependant, statistiquement, la différence n’est pas significative, p=0,370.

I-3- Répartition de la séropositivité des sujets des marchés en fonction du sexe: (tableau

V)

Tableau IV: Séropositivité des sujets des marchés en fonction du sexe

Taux de positivité
Nombre de sujets Séropositifs Séronégatifs %)
(1]
12
31 9 42.85
10
Q (15) 5 33.33
TOTAL (36) 14 22 38,88

La séroprévalence des maéles et des femelles n’est pas significativement différente p= 0,731
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I-4- Répartition de la séropositivité des sujets des élevages en fonction du sexe: (tableau

V)

Tableau V: Séropositivité des sujets des élevages en fonction du sexe

Taux de positivité
Nombre de sujets Séropositifs Séronégatifs %)
4
3(®) 4 50
14
2(23) 9 39.13
Total 13 18 41,93

Il n’existe pas de différence significative entre les deux sexes des €levages, p=0,689

La séroprévalence en fonction du sexe est représentée dans la figure ci-dessous :

séroprévalence en fonction du sexe

o

60% +
50% -
40% -

%
30% -

20% o

10% -

Y,

70% < 6363%

42,85%

33,33%

0%

sexe

Elevages

H séro+ M
séro+F
b

B séro+ M
B séro+ F
=

id séro+ M

& séro+F
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I-5- Répartition de la séropositivité des sujets de I'abattoir en fonction de I'age:

(tableau VI)

Tableau VI: Séropositivité des sujets de 1'abattoir en fonction de 1'dge

Taux de positivité

Age Séropositifs Séronégatifs %)

<l an 0 1 0
[1 an—3 ans] 10 7 58.82
[4 ans — 6 ans] 6 3 66.66

Il n’y a pas de différence significative entre les tranches d’dge des sujets de 1’abattoir,

p=0.655

I-6- Répartition de la séropositivité des sujets des marchés en fonction de I'dge: (tableau

Vi)

Tableau VII: Séropositivité des sujets des marchés en fonction de I'dge

Taux de positivité

Age Séropositifs Séronégatifs %)

<l an 5 9 35.71
[1 an— 3 ans] 7 13 35
[4 ans — 6 ans] 1 0 100
> 6 ans 1 0 100

Il n’y a pas de différence significative entre les tranches d’age des sujets des marchés p=0,557
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I-7- Répartition de la séropositivité des sujets des élevages en fonction de I'age: (tableau

VIID)

Tableau VIII: Séropositivité des sujets des élevages en fonction de 1’age

Taux de positivité
Age Séropositifs Séronégatifs
(%)
<l an / / /
8
[1 an- 3 ans] 7 46.66
8
[4 ans—6 ans] 6 42.85
> 6 ans 0 2 00

Il n’y a pas de différence significative entre les tranches d’4ge des sujets des élevages, p=1

II- Etude des paramétres d'élevage pouvant constituer un facteur de risque:

Vu le nombre réduit d'élevages visités, nous n'avons pas pu traiter ces résultats
statistiquement pour faire ressortir les facteurs de risque. Nous nous limitons 4 les exposer

pour chaque ¢€levage.

II-1- Séropositivité d'élevage: (Tableau IX)

Tableau IX: Séropositivité d'élevage

Taux de
Nombre de | Nombre des
Elevages . o Séropositifs | Séronégatifs | positivité
caprins prélévements
(")
01 70 10 1 9 10
02 10 6 3 4 50
03 8 5 4 1 80
04 90 10 5 5 50

Nous notons que sur les 4 €levages, il existe au moins un cas séropositif. La différence entre

les séroprévalences est significative, p=0.048
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II-2- Conduite générale de 1'élevage:

Nous avons classé les élevages en petit, moyen ou grand et 'hygiéne en mauvaise, moyenne

ou bonne en se basant sur des critéres que nous avons établis avant les visites (tableau IX).

Tableau X: Conduite d'élevage

Présence
_ ) Présence de Source d'autres
Elevages Superficie Hygiene A .
paturage | d'abreuvement | batiments
d‘élevage
_ Riviere .
01 Moyenne Mauvaise Non oul
02 Petite Moyenne Non Riviére oui
_ Non Riviere oui
03 Petite Moyenne _
puit
‘ Non Riviere oui
04 Grande Mauvaise

Nous remarquons a partir de ce tableau, que la moitié¢ de ces élevages a une superficie petite
sans parcelle de paturage, I'hygiéne est mauvaise et le mode d'abreuvement dominant est la
riviére (I'oued).

II-3- Présence de chats dans 1'élevage: (tableau XI)

Tableau XI: Présence des chats dans 1'élevage et leur acces a 1'eau et 1'alimentation

Présence de . . . Aceés au
Elevages Accés a I'alimentation | Accés a I'ean
chats paturage
01 Non Non Non Non
02 oui oui oui Non
03 oui oui oui Non
04 oul oui oui Non
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3élevages sur 4 ont des chats qui ont acces & ’alimentation et ’eau des caprins

I1-4- Présence d'autres espéces animales dans 1'élevage: (tableau XII)

Résultats

Tableau XII: Présence d'autres especes animales
Elevages | Ovins Bovins Chiens Equidés Poules pigeons
01 oui oui oui oui oui oui
02 oui oul oul non non oui
03 oui oui oui non non oui
04 oui oul oui oui non oui

Dans les 4 élevages nous constatons une cohabitation de plusieurs especes animales, ce qui

multiplie les hotes intermédiaires.

II-5- Présence des avortements dans les élevages: (tableau XIII)

Tableau XIII : La présence des cas d’avortements et leur devenir

Elevages | Avortements Nombre Saison Devenir des | Problémes
cette année d’avortement d'avortement | avortonset | de fertilité
placentas
01 oui 1 avortement Automne/ Jeté dans la non
2 mortinatalités Hiver nature
02 Non 00 Automne/ Jeté dans la non
Hiver nature
03 Non 00 Automne/ Jeté dans la non
Hiver nature
04 oui Non Automne/ Jeté dans la non
communiqué Hiver nature

Nous notons que deux €levages ont eu des avortements cette année, les deux autres avaient

enregistré des avortements au cours des années précédentes. Ceux-ci ont lieu surtout pendant

la période hivernale. Les avortons et placentas sont jetés dans la nature ou donnés aux chiens.
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e Séroprévalence de I’effectif global :
Au cours de cette étude préliminaire, nous avons obtenu une séroprévalence globale de
45,74%. C’est un taux que nous jugeons important car presque la moitié de I’effectif étudié
est séropositive a la toxoplasmose.
Comme nous n’avons pas d’études antérieures sur la prévalence de la toxoplasmose chez les
caprins en Algérie, nous ne pouvions pas comparer nos résultats a d’autres études effectudes.
Par contre, dans la littérature étrangére il a été rapporté des prévalences aussi élevées, tels
que: 58% au Sénégal par PANGUI [90] 30,6% au Brésil (NETAJO et AZEVEDO SS
,2007), 49,43% en Slovaquie par PORCU .R en 2010, 33,7% en Jordanie [91] et 74,8% en
Ethiopie [92].
Cette séroprévalence a été retrouvée élevée dans les abattoirs (59,25%) et les marchés
(38,88%) constituent un danger réel pour le consommateur particuliérement (immunodéprimé
ou les femme enceinte) surtout lors de consommation d’une viande insuffisamment cuite, car
la maladie chez les caprins est le plus souvent asymptomatique donc non détectable par un
examen ante mortem au niveau des abattoirs, pire encore, au niveau des marchés ou I’abattage
se fait généralement de maniére clandestine.
Dans une étude menée en Iran sur des caprins d’abattoirs, il a été constaté une séroprévalence
de 30% [93].
La séroprévalence au niveau des élevages est également élevée (41,93%) témoignant de la
circulation et de la transmission du parasite dans ces derniers.
Meéme si le test que nous avons utilisé bénéficie d’une bonne Sensibilité (98,8%) et spécificité
(97,2%), il conviendrait de confirmer ces résultats avec un autre test de référence tel que
I’Elisa ou I’immunofluorescence sur un plus grand échantillonnage.

e Répartition de la séroprévalence selon le sexe et I’dge :
Dans notre étude, nous n’avons pas constaté de différences significatives dans la répartition
de la séroprévalence entre les deux sexes et les différentes tranches d’Age des animaux testés,
contrairement a ce qui a été trouvé dans une étude de Karmani et al. (2010) au Nigéria ou les
animaux 4gés de plus de 3ans étaient significativement plus infectés que les jeunes animaux.
Méme constat a ét€ retrouvé au Brésil par Carneiro et al. (2009) ou les sujets 4gés de plus de 3
ans sont les plus infectés.
Concernant le sexe, dans une étude menée par Teshale et al, (2007) en Ethiopie, il a été

constaté que les femelles étaient plus infectées que les méles.
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e Séroprévalence d’élevage :

Nous constatons dans notre étude que les 4 élevages testés soit 100%, ont eu au moins un cas
séropositif a la toxoplasmose, sachant que ces €levages sont situés dans des régions éloignées
les unes des autres, il en ressort que le parasite serait répandu dans les élevages de cette
région.

Dans une étude de Anderlini et al, (2011) au Brésil, il a été constaté que 95,8% des élevages
¢tudiés sont séropositifs a la toxoplasmose.

Dans notre cas il faudrait un plus grand échantillonnage pour évaluer I’ampleur réelle de la

propagation du parasite.

e Constatation des facteurs de risque :
Vu le nombre réduit d’élevages étudiés suite au refus des €leveurs a nous accorder ’acces et
les prélévements dans leurs élevages, il nous a été impossible de traiter statistiquement les
facteurs de risque. Nous nous sommes limités donc a rapporter le constat des élevages visités
seulement.
Nous avons constaté que I’hygiéne n’était pas bonne dans les élevages, ce qui favorise le
maintien des oocytes dans les matiéres fécales, les sols et ’alimentation.
L’abreuvement dans des oueds qui sont en réalité des collections d’eau stagnante permettrait
la contamination & partir de 1’eau souillée.
La présence d’aire de paturage dans les élevages fait que les animaux soient en contact avec
des oocytes de chats enfouis dans le sol, et trés souvent les animaux d’élevages différents se
mélangent dans une méme parcelle de paturage.
La présence de chats est permanente dans les élevages. Ils peuvent souiller I’alimentation et
I’eau de boisson des caprins vu qu’ils ont un accés facile a ces derniers.
La présence de chat et de chattons constitue I’un des facteurs de risque les plus retrouvés dans
les études étrangeres (dardé et Dumetre 2006) (Neto et al, 2008).
La présence d’autres especes animales dans 1’élevage (bovin, ovin, équidés) maintient le cycle
car ils constituent des hotes intermédiaires. D’autre part, les petits animaux comme la volaille

et les rongeurs constituent des transporteurs mécaniques des oocytes par leurs pattes.
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D’autres facteurs ont été rapportés tels que 1I’age et la race de ’animal (Carneiro et al, 2009).
Les caprins laitiers par rapport & ceux destinés a la viande (Sathaporn et al, 2005) ; I’élevage
extensif ou intensif et la carence en minéraux dans I’alimentation (Neto et al, 2008).

Dans notre étude la présence des avortements n’a été constatée que dans 1’élevage « 1 » sous
forme d’un avortement et de deux mortinatalités. Méme si nous avons trouvé une

séropositivité dans cet élevage, nous ne pouvons confirmer que 1’avortement est dfl a la
toxoplasmose.

L’absence des avortements ou des problémes de reproduction dans les autres élevages n’est
pas sure car les éleveurs se montrent trés réticents quant a cette question.

Par ailleurs, le rejet des placentas et des avortons dans la nature les expose a 1’ingestion par

les chats et les chiens ce qui amplifie le danger en maintenant le cycle du toxoplasme.
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Conclusion
m

Au terme de notre étude et suite a la synthése bibliographique que nous avons mené, il
en ressort que la toxoplasmose est une zoonose trés ubiquitaire, le chat en tant que
héte définitif joue un rble majeur dans la dissémination du parasite dans
Ienvironnement .L e niveau de contamination des animaux d’élevage reste un
¢lément clé de la contamination humaine, dans la mesure ot les kystes sont présents
dans leur viande.

Dans notre partie expérimentale, la recherche de la séroprévalence de la toxoplasmose
chez les caprins, a montré un taux élevé (45,74%) que ce soit au niveau des abattoirs,
des marchés ou des élevages montrant la forte exposition de cette espéce au parasite et
la dissémination de ce dernier dans 1’environnement.

Par ailleurs, les conditions d’élevage appliquées sur le terrain font que les facteurs de
risque pour la contamination animale soient nombreux (hygiéne défectueuse,
présence de chats, rejet des avortons et placentas, abreuvement en eau stagnante).

L’absence de signes cliniques particuliers chez les caprins et I’ignorance des éleveurs
du danger de cette maladie font que la lutte contre cette maladie soit particuliérement
difficile, exposant ainsi le consommateur et les populations a risque (femme enceinte)
au danger.

Des €tudes plus poussées avec un échantillonnage représentatif sont nécessaires, afin
d’évaluer I’ampleur de la propagation du parasite sur notre terrain, et le degré de
contamination des caprins et des autres espéces animales destinées a la consommation
humaine.



Recommandations:

A I’issu de notre étude, dans le but de réduire la transmission de la maladie au niveau
des élevages et aussi de limiter la transmission & 'homme particuliérement la femme
enceinte, nous recommandons les mesures suivantes:
- Limiter les populations félines dans les élevages particuliérement les chattons.
- Limiter leur acces a I’eau et I’alimentation des caprins en les couvrant.
- Séparer les différentes espéces animales.
- Appliquer les mesures d’hygiéne au niveau des étables.
- Informer les éleveurs sur le danger de rejeter les avortons et placenta dans la
nature.
- Pour la femme enceinte :
* Eviter de consommer une viande caprine mal cuite.
* Laver soigneusement les fruits et légumes avant de les consommer.
= Eviter le contact avec la litiére des chats.

* Appliquer les bonnes mesures d’hygi¢ne dans la cuisine
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Questionnaire pour élevage caprin:

Annexe

Nom : localité: Date :
Nombre de tétes femelles males Pt <6 mois
Superficie de I'élevage e X...m
Présence d’autres batiments oul non
d’élevages a coté
Présence de chattons Oui (nombre) Non
Acces des chats a I'eau et Oui Non
l'alimentation
Acces des chats au paturage Oui Non
Présence de chiens Oui (nombre) Non
Présence de volaille (poule, oul Non
pigeons....)
Présence d'autres espéces animales | Ov Bv Equidés
Source d'eau Eau du robinet | réserve puit riviere
Aprés une mise bas ou avortement | Jeté dans la Donné aux enterré Autre
Le placenta est nature chiens/chats
Avez-vs des avort cette année oui non
Est-ce qu'il y'a une saison précise | Hiver/automne | printemps été
ou a lieu les avort
Problémes de reproduction oude | oui non

fertilité
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