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Résumé

Toxoplasma gondii (T. gondii), agent causal de la toxoplasmose, est un parasite intracellulaire

infectant l’homme et les animaux, causant des avortements et des malformations congénitales

graves. Cette étude a pour objectif de déterminer la prévalence de T. gondii chez les chats

consultant dans des cabinets vétérinaires provenant de quelques communes de la wilaya de Blida,

Algérie. Un total de quarante (40) échantillons de fèces analysés par examen coprologique avec

deux solutions de flottaison ont été comparées: solution saturée de NaCl (densité 1,20) et la

solution de saccharose (densité 1,27). Nos résultats ont montré un faible taux de prévalence de

Toxoplasma gondii (02/40 ; 5%), par contre un taux important de parasitisme divers (15/40 ;

37,50%). Alors, d’autres parasites intestinaux ont également été identifiés à savoir : Ankylostoma

(1/40; 2,50%), Toxocara cati (8/40; 20%), Isospora (4/40; 10%). Quelques facteurs de risque ont

été étudiés à savoir : La solution de saccharose a permis une détection plus efficace du parasite

que celle du NaCl; aucune différence notable n'a été relevée entre chats mâles et femelles et seuls

les chats errants suivis au cabinet vétérinaire de Blida (Bab essept) étaient porteurs du parasite. En

conclusion, notre étude a confirmé la circulation de ce parasite dans la zone d’étude, des mesures

sanitaires préventives doivent être appliqué afin d’assurer l’ éradication de cette zoonose.

Mots clés : Blida, chat, parasite, toxoplasmose, T.gondii, zoonose



الملخص

والحيوانات البرش يصيب الاليا داخل طفيل هو المقوسات، لداء المسبب العامل ،(T. gondii) جوندي الووسسبالزما

عرضت ت اللي القطط ت
�ي T. gondii انتشار مدى تحديد ىل الدراسة هذه تهدف شديدة. خلقية وعيوب الجهاض ويسبب

من عينة (40) ي �راععن مجموعه ما تحليل تم بالجزائر. البليدة ولية بلديات بعض من البيطرية العيادات ماولف ت
�ي للستشارة

ومحلول (1.20 (الكثافة المشبع الصوديوم كلوريد محلول للوعبيم: ي محلولعن ي �عن بالمقارنة ت الكباولووي الفحص طريق عن از الري

معدل �خرى ناحية ومن ،(%5 (40/02؛ جوندي الووسسبالزما انتشار معدل انافاض نوائجنا �ظهرت .(1.27 (الكثافة السكروز

(40/1؛ Ankylostoma الوالية: المعبية الطفيليات عل الوعرف تم .(%37.5 (40/15؛ الماولفة الطفيليات من سبرن

سمح السكروز محلول �ن وجد الاطر، لعوامل ا وفقق .(٪10 (40/4؛ Isospora ،(٪20 (40/8؛ Toxocara cat ،(٪2.5

وكانت والناث، الذسور القطط ي �عن ملحوظ فرق �ي لحظ يا لم الصوديوم؛ كلوريد محلول من للطفيلت فعالية �كرث باكتشاف

دراستنا �كدت الاوام، ت
و�ي . للطفيلت حاملة السبت) (باب البليدة ت

�ي البيطرية العيادة ت
�ي موابعوها تمت ت اللي فقط الضالة القطط

المنشأ. ت
المرضحيوااي هذا عل للقضاء الوقائية الصحية الودا�رن تطبيق ويجب الدراسة، منطقة ت

�ي الطفيل هذا انتشار

المنشأ الحيوانية المراض ، T.gondii،المقوسات داء الطفيليات، القطط، البليدة، المفتاحية: الكلمات



Abstract

Toxoplasma gondii (T. gondii), the causative agent of toxoplasmosis, is an intracellular parasite

infecting humans and animals, causing abortions and severe congenital malformations. This study

aims to determine the prevalence of T. gondii in cats consulting in veterinary practices from some

communes of the province of Blida, Algeria. A total of forty (40) samples of fecal analyzed by

coprology examination when two flotation solutions were compared: saturated NaCl solution

(density 1.20) and sucrose solution (density 1.27). Our results showed a low prevalence rate of

Toxoplasma Gondi (02/40; 5%), however a significant rate of various parasitism (15/40; 37.5%).

Then, other intestinal parasites were also identified namely: Ankylostoma (1/40; 2.5%), Toxocara

cati (8/40; 20%), Isospora (4/40; 10%). According to the risk factors, it was found that the sucrose

solution allowed more effective detection of the parasite than that of NaCl; no notable difference

was noted between male and female cats and only stray cats followed at the veterinary office in

Blida (Bab Essept) were carriers of this parasite. In conclusion, our study has confirmed the

circulation of this parasite in the study area; preventive sanitary measures must be applied to

ensure the eradication of this zoonosis.

Keywords: Blida, cat, parasite, toxoplasmosis, T.gondii, zoonosis
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Introduction

Les maladies parasitaires sont responsables d’une morbidité et d’une mortalité considérable

dans le monde entier. Parmi ces maladies « la Toxoplasmose » qui est une maladie cosmopolite, et

même une zoonose parasitaire causée par le parasite Toxoplasma gondii, qui est un protozoaire

intracellulaire obligatoire, très répandue chez l’Homme et l’animal (Bessières et al., 2008).

Plusieurs espèces sont affectés par cette maladie à savoir: Bovin, Ovin, Caprin (Dubey, 2009). Alors

que, les félidés (le chat principalement) sont des hôtes définitifs (Hutchison, 1965).

Dans le monde, environ un tiers de la population humaine est exposée à T. gondii (Boireau et al.,

2002) et les zones tropicales sont les plus affectées par cette zoonose selon la forte prévalence

indiquée par les tests sérologiques. Tandis que la situation en Algérie est méconnue à cause des

manques des enquîtes épidémiologiques à l’échelle nationale.

Cependant, le caractère zoonotique de cette pathologie ne doit pas faire oublier qu'elle a aussi une

importance économique très grande dans certains pays en raison des avortements des agnelles

qu'elle provoque (Greog, 1990 ; Nicolas et al,1978).

T. gondii présentent trois formes infectieuses : les tachyzoïtes, les kystes ou bradyzoïtes et les

oocystes On a 3 stades du T.gondii : tachyzoides, bradyzoides et sporozoides qui sont forment un

complexe cycle de vie (dubey et al,. 1998), dont le chat excrète des oocystes sporulés dans ses

fèces, constitue la principale source de contamination environnementale. Bien que la plupart des

infections félines soient asymptomatiques, la détection des oocystes par des méthodes

coprologiques et même sérologique « test ELISA » détecte les antigènes toxoplasmique permet

d’évaluer le risque de transmission.

Dans ce contexte, ce travail a pour objectif de :

 Déterminer la prévalence de Toxoplasma gondii chez la population des chats dans quelques

cabinets vétérinaires de la wilaya de Blida par la méthode de flottaison.

 Contribuer à une meilleure compréhension de l’épidémiologie de la toxoplasmose féline

dans la région.

Ce document est composé de deux parties à savoir :
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La première partie est une recherche bibliographique qui englobe plusieurs bases concernant la

Toxoplasmose, Généralités, son épidémiologie, sa symptomatologie. Ensuite, nous abordons

successivement les différentes méthodes de diagnostic utilisées de la toxoplasmose féline

(méthodes coprologiques et sérologiques) Traitement et prévention. Alors, la seconde partie est

l’étude expérimentale qui commence par matériels et méthodes mis en œuvre pour la réalisation

de cette étude, nous présentons les résultats obtenus. Enfin, une discussion générale qui

permettra de faire une synthèse des résultats, et nous terminerons par une conclusion et proposer

quelques recommandations.
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CHAPITRE 1 : GENERALITE SUR LA TOXOPLASMOSE

4

Chapitre 1 : Généralité sur la toxoplasmose

1.1. Définition

La toxoplasmose est une protozoose zoonotique cosmopolite, causée par un protozoaire

intracellulaire obligatoire : Toxoplasma gondii, ayant une affinité pour le système

réticulohistocytaire (SRH) (Raymoud, 1989). Il est responsable d’une infection très répandu dans le

règne animal, chez tous les animaux homéothermes y compris l’homme (Dubey, 1998). Cette

maladie est fréquente chez les moutons, les chèvres, les porcs et les poulets en tant qu’hôtes

intermédiaires ; Cependant, les bovins et les chevaux sont particulièrement résistants (Dubey,

2009).

1.2. Historique

 En 1908 : Le parasite est décrit pour la première fois à l’Institut Pasteur de Tunis par deux

médecins français, Charles Nicolle et Louis Herbert Manceaux, après une épidémie de

laboratoire sur un rongeur sauvage d’Afrique du Nord, le Ctenodactylus gundi, dans le

cadre de recherches visant à identifier les réservoirs de la leishmaniose cutanée et

viscérale dans des régions de l’actuelle Tunisie (Nicolle, 1908) . Ils isolent un protozoaire de

forme arquée qu’ils nomment Toxoplasma gondii, « toxoplasma » venant des mots

grecs toxon, « arc », et plasma, « forme » (Nicolle et Manceaux, 1909).

 Au même moment, l’Italien Alfonso Splendore trouve ce même parasite après la mort des

lapins de son laboratoire à Sao Paulo au Brésil (Splendore, 1908).

 En 1923, l’ophtalmologiste tchèque Josef Jankù (Jankù ,1923) décrit la maladie humaine,

un cas de toxoplasmose congénitale chez un enfant atteint d’une choriorétinite.

 Ce n’est qu’en 1939 que la toxoplasmose est reconnue comme une maladie congénitale

chez un enfant atteint d’encéphalite (Wolf, 1939).

 En 1939 que Sabin (Sabin, 1939) apporte la preuve que ces différentes espèces n’en sont

en fait qu’une seule, T. gondii.

 En 1948, Sabin et Feldman mettent au point un test immunologique, le Dye test, qui

permet le diagnostic sérologique de la maladie (Sabin et Feldman, 1948).

https://fr.wikipedia.org/wiki/Institut_Pasteur_de_Tunis
https://fr.wikipedia.org/wiki/Charles_Nicolle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Rodentia
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ctenodactylus_gundi
https://fr.wikipedia.org/wiki/Toxoplasma_gondii
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chorior%C3%A9tinite_pigmentaire
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Diagnostic_de_la_toxoplasmose&action=edit&redlink=1
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 En 1969, le rôle du chat comme hôte définitif et l’existence des oocystes ont été

démontrés, permettant alors de comprendre les circonstances de contamination des

herbivores et de décrire le cycle de ce parasite (Hutchison, 1965 ; Frenkel et al, 1969).

1.3. Etude de l’agent pathogène

1.3.1. Taxonomie

Le tableau 1 indique la classification du parasite Toxoplasma gondii (Levine et al., 1980).

Tableau 1 : Classification de parasite Toxoplasma gondii (Levine et al., 1980).

 Règne Animalia

 Embranchement Protozoa

 Phylum Apicomplexa

 Classe Sporozoea

 Sous-classe Coccidia

 Ordre Eucoccidiida

 Sous-ordre Eimeriina

 Famille Sarcocystidae

 Sous-famille Toxoplasmatinae

 Genre Toxoplasma

 Espèce Toxoplasma gondii

1.3.2. Morphologie

Le toxoplasme présente au cours de son cycle 3 stades infectieux : les tachyzoïtes, les bradyzoïtes

et les sporozoïtes (Dubey, 1998).

• Le tachyzoïte a la forme d’un croissant de 6 à 8 µm de long sur 3 à 4 µm de large. Son extrémité

antérieure est effilée et son extrémité postérieure arrondie. C’est le stade sous lequel le

toxoplasme se multiplie lors des phases actives de l’infection. La partie antérieure présente une

structure caractéristique du phylum des Apicomplexa. Une autre organelle typique des
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Apicomplexa, l’apicoplaste, plastide dérivant d’un chloroplaste ancestral, a un rôle encore mal

défini mais constitue une cible thérapeutique intéressante (McFadden et Roos, 1999).

Figure 1: Représentation schématique d’un tachyzoïte (Dubey et al., 1998).

Figure 2 : Représentation schématique du complexe apicale (Dubey et al.,1998).

• Le stade bradyzoïte résulte de la transformation du stade précédent lors de l’évolution de

l’infection dans l’organisme. Il se distingue par certains détails ultrastructuraux (noyau plus

postérieur, plus grande richesse en grains d’amylopectine et en micronèmes). Ainsi il se constitue

le kyste toxoplasmique, structure sphérique intracellulaire qui peut mesurer de 5 à 100 µm et

contenir jusqu'à un millier de bradyzoïtes au métabolisme adapté à une vie quiescente (Tomavo,

2001). Ces particularités structurales et métaboliques rendent le kyste toxoplasmique et les

bradyzoïtes inaccessibles en pratique aux traitements antitoxoplasmique actuels (Dubey, 1998).
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Figure 3: Représentation schématique d’un bradyzoite (Dubey et al., 1998).

• Le stade sporozoïte présent dans les oocystes sporulés est l’élément infectant résultant de la

reproduction sexuée dans les cellules épithéliales du chat et d’autres félidés. Les oocystes non

sporulés (10 à 12 µm de diamètre) émis dans les fèces de chat contiennent une masse unique, le

sporoblaste. Après sporogonie, 2 sporocystes contenant chacun 4 sporozoïtes sont présents dans

les oocystes sporulés. Les sporozoïtes sont peu différents en microscopie optique et électronique

des autres stades infectants (Speer et al., 1998). Ils sont capables également de pénétrer

activement dans les cellules des hôtes intermédiaires, par un processus légèrement différent de

celui des tachyzoïtes (Tilley et al., 1997).

Figure 4: Représentation schématique d’un sporozoite (Dubey et al., 1998).
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1.3.3. Génotypes

Les études portant majoritairement sur des isolats originaires d’Europe ou des USA regroupent ces

isolats en 3 génotypes multilocus principaux : Types I, II et III, qui équivalent à des lignées clonales

(figure 5), stables dans le temps et l’espace (Ajzenberg et al., 2002a; Howe et Sibley, 1995).

Par la suite, des études basées sur un échantillonnage plus diversifié, en terme d’hôte et de

répartition géographique, ont permis de révéler une diversité génétique beaucoup plus complexe

du parasite (Ajzenberg et al., 2004; Lehmann et al., 2004).

Les études successives portant sur la diversité globale de T. gondii ont pu s’appuyer sur un nombre

croissant d’isolats disponibles avec 11 haplogroupes (un haplogroupe est un grand groupe

d'haplotypes, qui sont des séries d'allèles situés à des sites spécifiques dans un chromosome et qui

sont définis par des mutations par polymorphisme nucléotidique singulier). Décrits en 2007 par

analyse de séquences (Khan et al., 2007), jusqu’à 15 haplogroupes en 2012 (Su et al., 2012) et un

16èmehaplogroupe décrit récemment (Lorenzi et al., 2016).

Si certains d’entre eux sont soutenus par des souches génétiquement homogènes appartenant à

des lignées clonales bien définies, d’autres haplogroupes forment des ensembles génétiques

beaucoup plus hétérogènes. Un nombre limité de lignées prédominantes, transcontinentales ou

régionales, semble constituer l’essentiel de la diversité du parasite.

En Europe, les souches de type II et dans une moindre mesure celles de type III, sont très

largement majoritaires que ce soit en milieu domestique ou sauvage (Howe et Sibley, 1995;

Ajzenberg et al., 2002; Richomme et al., 2009).

En Amérique du Nord, les isolats domestiques sont comparables à ceux d’Europe (types II et III),

mais ce sont les souches appartenant à l’haplogroupe 12 qui prédominent en milieu sauvage

(Dubey et al., 2011; Su et al., 2012). Une proportion non négligeable de souches atypiques

uniques a pu être identifiée sur ce continent au sein de la faune sauvage, mais également chez les

17 animaux domestiques en pâturage qui doivent probablement empiéter sur les domaines vitaux

de certains félidés sauvages (Jiang et al., 2018).

En Asie et en Afrique, même si peu de données existent et en particulier pour le milieu sauvage,

les souches génotypées ont, à ce jour, été le plus souvent classifiées comme appartenant à un

https://fr.wikipedia.org/wiki/Haplotype
https://fr.wikipedia.org/wiki/All%C3%A8le
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chromosome
https://fr.wikipedia.org/wiki/Polymorphisme_nucl%C3%A9otidique
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nombre limité de lignées transcontinentales (types II et III) et régionales comme Chinese 1 en

Chine (Chaichan et al., 2017) ou Africa 1 et Africa 3 en Afrique (Ajzenberg et al., 2009; Mercier et

al., 2010).

Cette tendance globale ne s’applique cependant pas aux pays tropicaux d’Amérique du Sud, où la

diversité génétique du parasite est beaucoup plus importante. En milieu domestique, même si

certaines lignées clonales locales ont pu être identifiées, on observe une proportion significative de

souches atypiques qui ne semblent pas s’intégrer dans un schéma de propagation exclusivement

clonale, mais témoignerait plutôt d’une incidence fréquente de recombinaisons génomiques

génératrices de diversité (Shwab et al., 2014).

Figure 5: Arbre de Neighbor-Joining réalisé à partir de 62 génomes de T. gondii (Lorenzi et al.,

2016).

1.4. Cycle évolutif

Le cycle biologique infectieux de ce parasite comporte trois stades fondamentaux : les sporozoïtes,

les tachyzoïtes et les bradyzoïtes (Dubey, Lindsay et al. 1998).

La locomotion se produit via un processus, appelé motilité glissante, un mécanisme basé sur

l'actine, qui est essentiel à la migration du parasite à travers les tissus, à travers les barrières

biologiques, dans l'invasion et la sortie des cellules hôtes (Sibley, Hakansson et al. 1998 ; Soldati et

Meissner, 2004 ; Bullen, Tonkin et al. 2009 ; Daher, Plattner et al. 2010). Cette forme de «

motilité glissante » est unique aux Apicomplexa et constitue une cible active pour le
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développement des médicaments (Sibley, 2010). Les chats sont l'hôte définitif chez lequel la

schizogonie (reproduction asexuée) et la gamétogonie (reproduction sexuée) se produisent dans

les cellules épithéliales de l'intestin grêle, conduisant à la production d'oocystes non sporulés.

Ceux-ci sont éliminés dans les excréments et la maturation en oocystes sporulés infectieux se

produit dans l'environnement. L'infection chez le chat peut survenir suite à l'ingestion de

tachyzoïtes ou d'oocystes.

 Le tachyzoïte est présent lors d'une infection aiguë. Les tachyzoïtes se répliquent toutes les

6 à 8 heures dans un processus appelé endodyogénie. (Mordue, Hakansson et al., 1999).

 Le bradyzoïte, une forme à réplication plus lente, se différencie du stade tachyzoïte et est

prévalent dans les infections chroniques. La réplication du bradyzoïte n'entraîne pas la

rupture de la cellule hôte mais plutôt des vacuoles contenant des bradyzoïtes qui mûrissent

en kystes à paroi épaisse contenant une glycoprotéine parasitaire appelée CST1, qui peut

être importante pour la stabilité et la protection des kystes contre la réponse immunitaire

de l'hôte (Zhang, Halonen et al., 2001).

 Les kystes contenant des bradyzoïtes viables persistent pendant des années et

probablement pendant toute la vie de l'hôte (Ferguson et Hutchison, 1987 ; Frenkel, 1988).

Le cerveau et les muscles sont les sites les plus courants de l'infection chronique latente,

bien que des kystes ont également été trouvés dans les poumons, le foie, les reins et

d'autres organes viscéraux (Dubey et al., 1998).

Figure 6: Cycle évolutif du Toxoplasma gondii (Dubey, 2004).
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Chapitre II : Epidémiologie de la toxoplasmose

2.1. Epidémiologie descriptive

2.1.1. Répartition géographique et la prévalence de toxoplasmose

2.1.1.1. Dans le monde

Toxoplasma gondii est un parasite cosmopolite. La toxoplasmose est une des plus

fréquentes infections parasitaires dans le monde entier. Des études épidémiologiques, chez

l’homme et animal, ont montré sa large distribution géographique et sa forte prévalence (figure 7),

(tableau 2). Elle est présente sous toutes les latitudes. Environ un tiers de la population mondiale

humaine est exposée à T. gondii (BOIREAU et al., 2002). La distribution de la maladie dans le

monde varie d’un pays à l’autre en fonction des groupes ethniques, des habitudes culinaires et des

habitudes alimentaires, notamment du degré de cuisson des viandes (Remington et al., 2006) et

des conditions d’hygiène (Tenter et al., 2000).

Figure 7 : Prévalence sérologique de la toxoplasmose dans le monde (Dupouy-Camet et al.,1993).
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Tableau 2 : Séroprévalence de toxoplasmose animale dans différents pays du monde

(Hajimohammadi et al., 2022).

Pays Espèces Nb Ax Prévalence Auteurs

Europe

Pologne

Espagne

Belgique

Italie

France

Portugal

Romania

Ovin, caprin

Bovin, ovin, caprin

Ovin

Volaille

Ovin

Bovin, ovin, caprin

Ovin, caprin

103

1501

3170

66

419

75

513

36,8 %

52,56 %

87,4 %

36,4 %

27 %

68 %

44.2 %

Moskwa et al. (2018)

Garcia et al. (2013)

Verhelst et al. (2014)

Vismarra et al. (2016)

Villena et al. (2012)

Lopes et al. (2015)

Balea et al. (2012)

Asia

Inde

Chine

Turquie

Japan

Inde

Iran

Iraq

Pakistan

Arabie

saoudite

Bovin

Ovin

Ovin

ovin

Ovin, bovin,buffle

Ovin

Ovin

Volaille

Ovin, Caprin,

camelin

445

1803

181

267

372

140

300

300

1628

42.4 %

2.6 %

31 %

28.7 %

3.2 %

18.5 %

33.3 %

36.3 %

34.6 %

Bachan et al. (2018)

Qiu et al. (2012)

Oncel et al. (2006)

Giangaspero et al. (2013)

Sharma et al. (2008)

Gorji et al. (2018)

Khlaty et al. (2015)

Akhtar et al. (2014)

Alanazi et al. (2013)

Afrique

Soudan

Égypte

Tunisie

Senegal

Ethiopie

Algérie

bovin, ovin, caprin

ovin, caprin

Ovin

Bovine, ovine,

caprin

Bovin,ovin, caprin,

191

498

324

198

1360

714

16.8 %

24.5 %

31.4 %

14.1 %

22.2 %

8.2 %

Lazim et al. (2018)

Al-kappany et al.( 2018)

Rouatbi et al. (2017)

Davoust et al. (2015)

Tilahun et al. (2018)

Dechicha et al. (2015)
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2.1.1.2. En Afrique

Dans les pays tropicaux, de nombreuses études ont été menées sur l’homme, mettant en évidence

des prévalences variables en fonction du climat. Le tableau 3 ci-dessous présente la séroprévalence

de la toxoplasmose chez les femmes enceintes en Afrique de l’Ouest, du Nord et en Afrique

Centrale.

Tableau 3 : Séroprévalence de la toxoplasmose chez les femmes enceintes en Afrique (Traore,

2019).

Région Pays Prévalence % Auteurs

Afrique de

l'Ouest
Mali 34

Maiga et al. (1984)

Côte d’Ivoire 60 Adoubryn et al. (2004)

Bénin 57,4 Akpovi et al. (1998)

Togo 53,6 Tourte-Schaefer et al. (1987)

Sénégal 40,2 Faye et al. (1998)

Sénégal 24,1 Ndour, (2012)

Sénégal 32,9 Ndiaye et al. (2012)

Burkina Faso 29,1 Ouermi et al. (2009)

Burkina Faso 31 Bamba et al. (2012)

Nigeria 32,6 Deji-Agboola et al. (2011)

Afrique du Nord Maroc 50,6 Mansouri et al. (2007)

Tunisie 57 Khemiri et al. (1997)

camelin

Bovin,ovin, caprin

Amérique

Mexique

Brésil

Colombie

USA

Mouton

Volaille

Volaille, bœuf

Caprin

429

108

120

234

23.1 %

71.3 %

45.8 %

53.4 %

Alvarado et al.( 2013)

Franco et al. (2016)

Lopes et al. (2016)

Dubey et al. (2011)
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Algérie 32 Chouchane et al. (2008)

Égypte 51,5 Ibrahim et al. (2009)

Afrique Centrale Gabon 71,2 Nabias et al. (1998)

République

Centrafricaine
49,1

Morvan et al. (1999)

Congo 60 Makuwa et al., (1992)

Cameroun 70 Njunda et al., (2011)

São Tomé et

Principe
75,2

Hung et al.,(2007)

Les figures 8, 9 et 10 illustrent la répartition de la toxoplasmose animale en Afrique du

Nord (Rouatbi et al., 2019).

Figure 8 : Séroprévalence de la toxoplasmose animale en Algérie (Rouatbi et al., 2019).
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Figure 9 : Séroprévalence de la toxoplasmose animale au Maroc (gauche) et Tunisie (droite)

(Rouatbi et al., 2019).

Figure 10 : Séroprévalence de la toxoplasmose animale au Lybie (gauche) et en Égypte (droite)

(Rouatbi et al., 2019).

2.1.1.3. En Algérie

La situation en Algérie reste méconnue. En effet, la séroprévalence serait d’environ 50 % (figure11)

(Messerer, 2015). Cependant, aucune étude à l’échelle nationale n’a été menée pour l’évaluer, et

encore moins pour analyser les facteurs de risques.
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Figure 11 : Prévalence de la toxoplasmose humaine en Algérie (Messerer, 2015)

Chez les animaux, une situation similaire a été constatée, Le tableau ci-dessous, réalisé par

Boudjaba et Chehbeur (2022), regroupe certaines études menées en Algérie.

Tableau 4 : Séroprévalence de la toxoplasmose animale avec méthode de diagnostic dans

différentes régions en Algérie (Boudjaba et Chehbeur., 2022)

Région Espèces Nb Ax Cas Positifs Séroprévalene Dgc Références

Alger Chiens 105 32 30,48 % CFT Balozet, (1955)

Blida Bovins 332 13 3,92 % IFAT

Dechicha et al. (2015)Djelfa Moutons

Chèvres

276

106

32

14

11,59 %

13,21 %

IFAT

Tiaret Chevaux

Anes

293

30

76

9

25,94 %

30 %

MAT Cherif et al. (2015)

Alger

Chats

errants

96 48 50 % MAT

Yekkour et al. (2017)

Chats

errants

96 87 90,63 % qPCR

Boumerdes,

Tizi-Ouzou,

Bovins 1452 418 28,79 % ELISA
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Bouira

Abdallah et al. (2019)

Setif, Saida,

Tiaret,

M'sila,

Bayadh

Moutons 2144 549 25,61 % ELISA

Djelfa,

Alger,

Médéa,

Laghouat

Chèvres 478 57 11,92 % ELISA

Tébessa Moutons 376 133 35,37 % ELISA Benlakehal et al. (2019)

Boumerdes

Ti ziOuzou

Bouira Blida

Lapins 350 51 14,57 % ELISA Henneb et al. (2019)

Mila Chèvres 184 132 71,74 % ELISA Dahmane et al. (2020)

Blida

centre-nord

d’Algérie

Bovins 368 51 13,86 % ELISA

Djellata et al. (2020)

Alger Poulets 121 61 50,41 % MAT

Tahri et al. (2020)Médéa Oies

Canards

14

7

7

4

50 %

57,14 %

MAT

MAT

2.2. Epidémiologie analytique

2.2.1. Sources du parasite

De nombreuses sources existent, parmi lesquelles les suivantes :

 L'eau potable contaminée a été responsable de la plus grande épidémie de toxoplasmose

décrite, mais l'eau serve également de voie de contamination pour les légumes et les fruits

lorsqu'elle est utilisée pour l'irrigation (Moura et al., 2006).
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 Élimination des oocystes dans l'environnement par les félidés lors de défécation, où ils

peuvent rester viables pendant plusieurs mois dans des conditions appropriées et

provoquer une infection (Dubey et al., 1970).

 Les légumes contaminés se sont généralement produites en raison d'une contamination

pendant la production, y compris la plantation, la récolte, le transport et la distribution,

mais aussi pendant la transformation et la consommation (Ferreira et al., 2018).

 L'infection par la consommation de lait a été décrite dans 3 épidémies entre 1975 et 1988,

toutes touchant des groupes intrafamiliaux qui consommaient du lait de chèvre cru

(Skinner et al., 1990; Chiari et al., 1984). Les chèvres sont connues pour sécréter des

tachyzoïtes dans le lait (Bezerra et al., 2015; Spišák et al,2010), et les tachyzoïtes sont

résistants à la transformation dans les fromages frais (Dubey et al., 2014).

 La consommation de viande crue ou insuffisamment cuite ; il est mis en œuvre un projet

qui a découragé la consommation de ces viandes, ce qui a probablement contribué au

déclin des infections à T. gondii dues à la consommation de viande (Jones et Dubey., 2012)

2.2.2. Modalités de transmission

La transmission se produit principalement par ingestion de kystes tissulaires, d'oocystes à partir

d'aliments ou d’eaux contaminées, ou transmission congénitale (Hill et Dubey, 2002). bien que

cela puisse varier en fonction de la culture et des habitudes alimentaires (Tenter, Heckeroth et al.,

2000), on peut constater une infections des greffes de tissus, des produits sanguins et même du

lait non pasteurisé par tachyzoïtes (Tenter, Heckeroth et al. 2000).

 Transmission de kystes tissulaires

Chez l’HD (les félidés) : ils contractent la toxoplasmose en mangeant des proies infectées (rongeurs,

oiseaux) où les kystes tissulaires sont présents dans les muscles et le cerveau de ces hôtes

intermédiaires où se produisent le cycle entéroépithélial, la reproduction sexuée et la production

d'oocystes (Dubey, Miller et al. 1970).

Chez L'humain : peut contracter l'infection en consommant de la viande contaminée

insuffisamment cuite comme le porc ou l'agneau (Dubey, Hill et al, 2005 ; Hill, Haley et al.,2010).

 Transmission des oocystes
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Les chats infectés excrètent des oocystes en grand nombre et sporulent en 1 à 5 jours, et devenant

infectieux pendant plus d'un an dans un sol humide et non gelé (Dubey et al. 1998). L’infection ce

fait par des aliments ou de l'eau contaminés par des oocystes (Dubey, 2010). Et même par les

anchois et les sardines; il a récemment été démontré que les oocystes peuvent survivre dans des

organismes filtreurs tels que les anchois et les sardines, et rester infectieux à l'intérieur de leur

tube digestif (Massie Ware et al., 2010).

En plus les oocystes ont été observés en eau de mer pendant une période allant jusqu'à six mois,

ce qui suggère que dans les environnements marins côtiers, ils pourraient être une source

d'infection via des hôtes de transport (Lindsay et Dubey, 2009).

 Transmission des tachyzoïdes

-L’infection se fait par du lait non pasteurisé contaminée par tachyzoïtes (Tenter, Heckeroth et al.

2000).

-La transmission congénitale se produit lors d'une toxoplasmose aiguë chez une mère

séronégative lorsque les tachyzoïtes présents dans le sang peuvent traverser le placenta et

infecter le fœtus (Jones, Lopez et al. 2003 ; Montoya et Remington, 2008).

2.2.3. Facteurs de risque

- La consommation de légumes ou de fruits crus non lavés ou l'ingestion d'eau contaminée par des

oocystes (Pereira, Franco et al. 2010).

-Les infections induites par les oocystes chez les humains sont cliniquement plus graves que les

infections acquises par les kystes tissulaires (Dubey, 2010).

-En raison de la courte durée de l'excrétion des oocystes, du passage d'oocystes non infectieux et

de la nature fastidieuse des chats, le contact direct avec les chats n'est pas considéré comme un

risque principal d'infection humaine (Elmore Jones et al., 2010).

 Chez les femmes enceintes

Le stade de la grossesse au cours duquel la toxoplasmose maternelle est acquise ; au cours du

premier trimestre, la transmission est relativement faible (<20 %) mais augmente à près de 80 % à

la fin de la grossesse (Jones Lopez et al. 2003 ; Ortiz-Alegria, Caballero-Ortega et al., 2010). Au



Chapitre II : Epidémiologie de la toxoplasmose

20

début de la gestation, les cas sont graves, tandis que au cours du dernier trimestre, les taux de

transmission sont les plus élevés, mais la majorité de ces cas sont subcliniques (Montoya et

Liesenfeld, 2004).

 Chez les immunodéprimées

30-50 % des patients VIH+ ayant une immunité toxoplasmique ancienne développent une

toxoplasmose cérébrale en cas d’immunodépression profonde (Luft et Remington, 1992).

16 cas de toxoplasmose grave chez des patients immunocompétents hospitalisés pour des

maladies infectieuses non spécifiques en Guyane française (Carme et al.2002).

2.3. Epidémiologie synthétique

2.3.1. Réservoirs

HD : Les félidés (le chat principalement). (Hutchison, 1965)

HI : Mammifères homéothermes :(herbivores (Frenkel, 1969) omnivores ou carnivores et

oiseaux), et l’être humain (Jankù ,1923), les rongeurs (Dubey, 2006).

2.3.2. Résistance

 Milieu extérieure

Les oocystes de T. gondii disséminés par les chats contaminent l’environnement et se montrent

aussi bien résistants dans l’eau (Jones et Dubey, 2010) que dans le sol (Dumètre et Dardé, 2003).

 Dans l’organisme

Lorsqu'un kyste tissulaire est ingéré, sa paroi est perturbée par des enzymes protéolytiques

dans l'estomac et les bradyzoïtes libérés sont résistants à la digestion protéolytique ce qui

leur permet de survivre à la digestion et d'initier l'infection dans l'intestin grêle (Handb Clin

Neurol, 2013)

 Température

Tableau ci-après présente les durées de survie et la résistance thermique des différents stades de T.

gondii
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Tableau 5 : Influence de la température sur la survie des stades parasitaires de T. gondii

(Messener, 2015).

Stade parasitaire Survie destruction

Kyste a bradyzoite +4°C

-15°C

-20°C

+ de 3 semaines

3 jours

3 heures

-20°C

+50°C

+56°C

11 jours

30 min

10-15 min

Tachyzoides +4°C Quelques jours

(lait)

Chaleur

Oocystes +45°C

+40°C

+35°C

1-2 jours

9-28 jours

32-62 jours

+55°C

+60°C

2 min

1min
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Chapitre III : Symptomatologie

3.1. Chez le chat (Felis Catus)

Chats de tout âge, de toute race et de tout sexe peuvent mourir de la toxoplasmose (Dubey,

2010). La toxoplasmose clinique se développent très rarement chez les chats infectés et sont

causés par une inflammation et nécrose tissulaire résultant de la croissance intracellulaire des

tachyzoïtes (Dubey et Lappin, 2006). Les signes cliniques chez cent (100) chats incluaient de la

fièvre, anorexie, dyspnée, polypnée, icter, et des signes de douleur ou d’inconfort à la palpation

abdominale attribuable à une hépatite ou à une pancréatite ou une gêne due à une interférence

avec la respiration. Des signes attribués à une atteinte neuronale (hypothermie, cécité partielle ou

totale, comportement affectueux accru, stupeur, incoordination, pleurs atypiques, contractions de

l’oreille, torticolis, anisocorie et convulsions) ont également été rapportés. D’autres signes étaient

des lésions cutanées des membres, composées de nodules dermiques et sous-cutanés et

d’ulcération, des signes de douleurs articulaires et de boiterie attribuables à une inflammation, une

maladie oculaire comprenant un hyphéma, iritis, des hémorragies rétiniennes, une mydriase, une

anisocorie et un réflexe pupillaire lent à la lumière (Dubey et Carpenter, 1993) et uvéite (figure 14).

Les tissus les plus souvent affectés sont le système nerveux central, les muscles (chat se présente

en décubitus latéral, incapable de se lever et montre une hyperesthésie musculaire sévère) (figure

12), les poumons (figure 13) (Hartmann et al.,2013).

Figure12 :Myosite chez un chat causée par des kystes de T.gondii. (Hartmann et al., 2013).
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Figure 13 : Radiographie thoracique (vue latéro-latérale) d'un chat atteint de toxoplasmose

pulmonaire (Hartmann et al., 2013)

Figure 14 : uvéites chez le chat (Frank, 2011)

L'infection congénitale a tendance à être plus grave que l'infection du chat adulte. des chatons

nouveau-nés développaient une entérite, une hépatite, une pneumonite et une encéphalite et

étaient moribonds au neuvième jour.La toxoplasmose clinique a été documentée chez certains

chats infectés par le virus de l'immunodéficience féline (FIV) ou le virus de la leucémie féline (FeLV)

(Dubey et Frenkel, 1972; Davidson et al.,1993).
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.

Figure 15 : Zones multifocales de nécrose grossièrement visible (flèches) dans l'allantochorion du

placenta (A), le cœur (B) et le foie (C) (Dubey et al. 1996).

3.2. Chez le chien (Canis familiaris)

Les cas cliniques de toxoplasmose sont beaucoup plus fréquents chez les chats que chez les chiens

(Dubey, 2010; Dubey et al., 2009) qui souffrent principalement de néosporose (Dubey et al.,2017).

Parmi une longue liste de signes cliniques notés par Cole et al (1954), on trouvait : faiblesse,

dépression, toux, tremblements et incoordination. Dans une série de cas étudiés par Campbell et al

(1955), aucun ne présentait de signes pouvant être considérés comme spécifiques d'une infection

à Toxoplasma. Ces auteurs ont également noté une association entre T. gondii et des signes de

maladie de Carré (Quinn et McCraw, 1972). Divers signes neurologiques ont été observés par

Averill et delahunta (1971) et ceux-ci comprenaient la paraplégie, l'ataxie et les convulsions.

3.3. Chez les petits ruminants (Ovis aries), (Capra hircus)

L’avortement est le principal signe clinique chez les ovins et les caprins dans le monde, et des

millions agneaux sont encore perdus chaque année à cause de la toxoplasmose (Jimenez Castro et

Dubey, 2019). Il semble y avoir un consensus selon lequel la transmission congénitale, en

particulier l'avortement ou la stérilité, n'intervient que chez les brebis infectées pendant la

grossesse (Beverly et Watson, 1971 ; Jacobs et Hartley, 1964).
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3.4. Chez les ruminants (Bos taurus)

Il semblerait que la Toxoplasmose soit moins courante chez les bovins que chez les ovins et varie

considérablement dans ses manifestations (Levine, 1961). Chez les veaux, Sanger et al (1953)ont

signalé une dépression ainsi que des signes nerveux et respiratoires, ces derniers incluant une

dyspnée et des écoulements nasaux. Chez les adultes, une excitabilité extrême aux premiers stades

de l’infestation a été observée plus souvent que la dépression.

3.5. Chez le dormadaire (Camelus dromedarius)

L’infection est cliniquement inapparente ou peu symptomatique et le risque de transmission

fœtale semble beaucoup plus faible que chez le mouton ou la chèvre (Benaissa, 2016).

3.6. Chez l’homme

Différentes expressions cliniques de la toxoplasmose existent en fonction du contexte clinique et

du statut immunitaire du patient:

 Chez les immunocompétentes

L’infection primaire à T.gondii est le plus souvent asymptomatique ou de symptomatologie

bénigne (Dubey et Beattie, 1988) ; apathie, douleurs musculaires et articulaires, légère fièvre. Ces

manifestations peuvent durer une ou plusieurs semaines puis s’atténuer. (Ho-Yen, 2001). La

lymphadénopathie (figure 16) est la forme la plus communément reconnue de toxoplasmose

(McCabe,1987).

Figure 16 : Hypertrophie des noeux lymphatiques cervicaux chez l’homme (Dubey, 2010).
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 Chez la femme enceinte

Le moment de l’infection pendant la période de grossesse peut déterminer l’issue de la maladie

(figure.17) . Si l’infection se produit au cours du premier trimestre de la grossesse, elle peut

entraîner un avortement, la mort ou une déficience grave du fœtus, comme la choriorétinite, la

calcification endocrânienne, l’hydrocéphalie et la microcéphalie (Dubey , 2010). En revanche, si

l’infection survient au cours du deuxième ou du troisième trimestre de grocesse, les signes sont

subcliniques, bien que la choriorétinite et des troubles neurologiques sont parfois présents (Dubey,

Figure 17 : Impact de la toxoplasmose congénitale selon le stade de la grossesse

(Desmonts et Couvreur, 1974 ; Dunn et al., 1999)

 Chez les immunodépressives

La majorité des manifestations cliniques sont des encéphalites ou des abcès cérébraux conduisant

à des symptômes à type de fièvre, ataxie, hémiparésie, léthargie, confusion, crises tonicocloniques

ou déficit sensori-moteur. L’évolution peut être brutale ou s’étendre sur plusieurs semaines. C’est

ce type de présentation clinique qui était retrouvé chez les patients VIH+ (Damien, 2021).
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Chapitre IV : Méthodes de diagnostic

Le diagnostic est établi par des méthodes biologiques, sérologiques et histologiques ou par une

combinaison de celles-ci. Les signes cliniques de la toxoplasmose sont non spécifiques et ne

peuvent pas être utilisés pour un diagnostic définitif (Dubey, 2010).

4.1.Diagnostic épidemio-clinique

Le diagnostic est pris en compte en cas avortements collectifs dans les troupeaux. Mais sella est

difficile chez les chèvres. Un taux de diagnostic de 50 % est considéré comme un succès. T. gondii a

été identifié comme étant à l’origine de 7 (3 %) des 211 cas d’avortement caprin. Les fœtus

présentaient une encéphalite et une placentite avec des tachyzoïtes intra-lésionnels (Moller, 2001).

4.2. Diagnostic nécrosique

Ce diagnostic est également difficile à cause de la faible densité de l’infection, Une inflammation

focale et une nécrose des cotylédons fœtaux ont été observées et des lésions caractéristiques

consistent en des taches blanches ou des nodules multiples blancs et crayeux de jusqu’à 2 mm de

diamètre sont trouvées dans environ la moitié des cas confirmés d’avortement chez les brebis

(Dubey et Beattie, 1988).

4.3. Diagnostic expérimental

Le diagnostic est établi par des méthodes biologiques, sérologiques et histologiques ou par une

combinaison de celles-ci. Les signes cliniques de la toxoplasmose sont non spécifiques et ne

peuvent pas être utilisés pour un diagnostic définitif (Dubey, 2010).

 Examen coprologique

L’examen coprologique constitue une méthode de détection des oocystes de Toxoplasma gondii,

réalisée exclusivement chez le chat, son hôte définitif. Bien que cette technique soit simple et

accessible, sa fiabilité demeure limitée en raison de la courte période d’excrétion des oocystes, qui

s’étend de 3 à 10 jours apres l’infection (Dubey, 2010).
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Les oocystes de T.gondii mesurent 10 μm de taille (figure 18) et sont mieux démontrés par

centrifugation à l'aide de la solution sucrière de Sheather (solution de saccharose avec une densité

spécifique de 1,27 g/ml) pendant la période d'excrétion. Les oocystes de T. gondii sont

morphologiquement indistinguables de ceux de Hammondia hammondi, Besnoitia oryctofelisi et

Besnoitia darlingi (Dubey et Lappin, 2006).

Figure 18 : Oocysts de Toxoplasma Gondii observés au microscope photonique (ESCCAP

France,2025; US Center DCP, 2024).

 Inoculation à l’animal

Cette technique demeure aujourd'hui encore une technique de référence pour isoler les

toxoplasmes viables. Elle est basée sur la recherche des anticorps sur le sang de l’animal (souris

blanche) trois à quatre semaines après l’inoculation des produits pathologiques, toutes les

sérologies positives sont confirmées par la recherche des kystes dans le cerveau. L’inoculation à la

souris fournit des résultats tardifs, mais elle conserve des avantages majeurs : une bonne

sensibilité, une spécificité de 100%, une confirmation objective des résultats de la biologie

moléculaire, voire une complémentarité des résultats de la PCR (Dupouy-Camet et al.1993;

Fricker-Hidalgo et al., 1998).

 Culture cellulaire

Habituellement faite sur des cellules fibroblastiques, type MRC5, mais d’autres types cellulaires

peuvent être employés (HeLLa, THP1, TG180, etc.). La recherche du toxoplasme en culture
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cellulaire est une technique relativement rapide (3 à 5 jours au minimum) mais sa sensibilité est

inférieure à celle de l’inoculation à la souris et à celle de la PCR .Elle nécessite des laboratoires

spécialisés et la marge d’échec est très vaste, c’est pourquoi cette méthode a été remplacée par

des techniques de biologie moléculaire (Hitt et Filice , 1992; Burg et Grover, 1989).

 Biologie moléculaire

Les techniques de biologie moléculaire (PCR) ont été récemment employées pour la détection

d’ADN dans les tissus animaux et sur différents types de produits pathologiques (organes ou

liquides biologiques). La PCR a été évaluée dans des infections expérimentales chez le mouton

(Wastling et al, 1993) et proposée dans le cadre du diagnostic étiologique des avortements chez

les ovins (Hurtado et al, 2001 ; Masala et al, 2003) et chez les bovins, permettant notamment la

distinction avec Neospora caninum (Ellis, 1998).

 Diagnostic Sérologique

De nombreux tests sérologiques ont été utilisés pour la détection des anticorps IgG et IgM dirigés

contre T. gondii : Sabin-Feldman dye test (DT), hémagglutination indirecte (IHA), anticorps

fluorescent indirect (IFA), test d’agglutination modifiée (MAT), dosage immunoabsorbant lié à des

enzymes (ELISA) et fixation de complément (FC) (Dubey, 2010).

4.4. Diagnostic selon le contexte clinique

 Diagnostic chez les l’immunocompétent

Dans cette situation, le statut immunitaire du patient (séropositif ou séronégatif) est déterminé

exclusivement par des méthodes sérologiques pour mesurer les IgG (stade immunitaire), IgM

(evolution ), IgA (reactivation toxoplasmique ) et IgE (pronostique) spécifiques est, si nécessaire,

pour estimer la date de l’infection (Messerer, 2015).

 Diagnostic chez la femme enceinte

Il est basé sur la recherche des IgG et celle des IgM (Merger et al., 1995)

Celle des IgG se fait par réaction d'agglutination directe ou par réaction d'immunofluorescence

indirecte donnant une limite de positivité a 0 UI/ml.
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IgG spécifiques n'apparaissent que 12à 15 jours après l'infection, avec un taux maximum vers les 2

mois, puis une décroissance jusqu'à un taux faible qui persiste définitivement.

Recherche des IgM se fait par immunofluorescence (test de Remington), celles-ci ne s'observent

qu'au début de la maladie et disparaissent au-delà de 2à 4 mois.

Figure 19: Interprétation de la sérologie de T. gondii chez la femme enceinte

(Robert-Gangneux et Dardé, 2012).

 Diagnostic Chez le patient immunodéprimé

Les patients immunodéprimés par le SIDA, une malignité sous-jacente, une chimiothérapie anti-

tumorale ou de transplantation peuvent ne pas développer une immunité significative. Dans de

tels cas, une MAT est préférée, car elle détecte les anticorps IgG (Derouin et al., 1996., Thulliez et

al. 1986) Comme les patients immunodéficients développent souvent une encéphalite et des abcès

cérébraux, une tomodensitométrie cérébrale doit être utilisée pour localiser les lésions. Le matériel

prélevé par biopsie ordinaire ou à l'aiguille pour un examen histologique et une inoculation chez la

souris ou en culture tissulaire ou pour la PCR peut établir un diagnostic, mais cela est rarement

pratiqué de nos jours. L'isolement à partir du sang ou du LCR peut réussir (Dubey, 2010).
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Chapitre V: Traitement et prophylaxie

5.1. Traitement

Les sulfonamides et la pyriméthamine (Daraprim®) sont deux médicaments largement utilisés pour

le traitement de la toxoplasmose. Ces deux médicaments agissent en synergie en bloquant la voie

métabolique impliquant l’acide p-aminobenzoïque et le cycle de l’acide folique-folinique,

respectivement (Frenkel, 1971 ; Sabin et Warren, 1942).

Ces deux médicaments sont généralement bien tolérés, mais parfois une thrombocytopénie et/ou

une leucopénie peuvent se développer. Ces effets peuvent être surmontés en donnant l’acide

folinique et la levure sans interférer avec le traitement, car l’hôte vertébré peut utiliser acide

folinique présynthétisé alors que T. gondii ne le peut pas.En général, tout sulfonamide qui diffuse à

travers la membrane de la cellule hôte est utile dans l’anti-T. gondii traitement. Bien que ces

médicaments aient action bénéfique lorsqu’elle est administrée dans la phase aiguë du processus

de la maladie lorsqu’il y a une multiplication du parasite, ils n’éradiquent généralement pas

l’infection (Eyles et Coleman, 1953).

 Chez le chat

Le traitement de la toxoplasmose doit être commencé dès qu'un diagnostic probable est établi,

Une bonne hygiène personnelle doit être pratiquée lors du traitement des chats malades.

La dose de sulfonamide est de 15 mg/kg de poids corporel, par voie orale, toutes les 6 heures,

pendant au moins 2 semaines. Une hydratation correcte du patient est importante pour prévenir la

formation de cristaux de sulfonamide dans les tubules rénaux (Dubey, 2010).

La dose de pyriméthamine est de 0,5 à 1,0 mg/kg, par voie orale, toutes les 24 heures. La

clindamycine hydrochloride (25 à 50 mg/kg) par injection intramusculaire toutes les 8 à 12 heures a

également été utilisée pour traiter la toxoplasmose chez les chats (Dubey, 2010).

5.2. Prophylaxie

5.2.1. Prophylaxie médicale
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Concerne essentiellement la toxoplasmose génitale de l’agneau : traitement de la brebis pendant

la gestation (Dubey, 2010).

5.2.2. Prophylaxie sanitaire

 Chez l’homme

Pour prévenir l’infection des êtres humains par T. gondii, il faut se laver soigneusement les mains

à l’eau et au savon après avoir manipulé de la viande, car les stades de T. gondii dans la viande sont

tués par l’eau.

 La viande de tout animal doit être bien cuite jusqu’à ce que la température interne atteigne

66°C 312 avant la consommation humaine ou animale.

 La congélation de la viande à une température interne de -12 °C est efficace pour tuer les

kystes tissulaires.

 Les femmes enceintes doivent être conscientes des dangers de la toxoplasmose.

 Les femmes enceintes, en particulier, doivent éviter tout contact avec les chats, la terre et la

viande crue (Dubey, 2010).

 Chez le chat

 Pour prévenir l’infection chez les chats, ils ne doivent jamais être nourris avec de la viande, des

viscères ou des os non cuits, et des efforts doivent être faits pour garder les chats à l’intérieur

afin d’éviter la chasse; et ils ne doivent pas être autorisés à proximité des moutons et des

chèvres en gestation.Il peut également être conseillé aux propriétaires d’éloigner les chiens de

la litière de chat afin d’éviter l’ingestion et le passage des oocystes.

 Lors du nettoyage des cages, les gardiens d’animaux doivent porter des masques et des

vêtements de protection.

 Les excréments félins doivent être enlevés quotidiennement pour éviter la sporulation des

oocystes (Dubey, 2010).
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Toxoplasma gondii est un parasite coccidien intracellulaire obligatoire qui peut infester

pratiquement toutes les espèces d'animaux à sang chaud, y compris les humains. Les chats

domestiques et d'autres félins sont les hôtes naturels – les espèces non félines ne servent que

d'intermédiaires dans la propagation de la maladie. Dans ce contexte nous avons réalisé un travail

expérimental sur la recherche de la toxoplasmose chez les chats au niveau de la région de Blida.

I. Objectifs et lieu d’étude

1.1. Objectif

Cette étude a pour objectif de détecter les oocystes de T. gondii dans les fèces des chats par la

méthode de flottaison afin d’évaluer la situation épidémiologique dans la wilaya de Blida d’une

part, d’autres parts étudier les facteurs de risque liées à l’apparition de cette zoonose.

1.2. Problématique

 Est-ce que les chats reçus en consultation dans les cabinets vétérinaires sont infestés par la

toxoplasmose ?

 La méthode de flottaison, bien que couramment employée, permet-elle une détection

fiable des oocystes, sachant que leur excrétion est intermittente ?

 Quels sont les facteurs de risque (répartition géographique, sexe, statut, les solutions de

flottaison) pouvant influencer les résultats ?

1.3. Population cible

Comme démontré dans la littérature (Dubey et al., 1970), les félidés constituent les seuls hôtes

définitifs connus de Toxoplasma gondii, capables d’excréter des oocystes infectieux dans leurs

fèces. Cette spécificité biologique justifie le choix des chats comme sujet principal de ce projet.

Pour cela, notre population cible est composé de tous les chats visitant les cabinets vétérinaires

sélectionnés de la région de Blida.
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Figure 20 : Chat errant (photo personnelle, 2025).

1.4. Zone d’étude

L’étude a été réalisée dans 3 commune (Blida, Ouled yaich et Oued Alleug) dans la wilaya de Blida

(tab.6), Située au nord de l’Algérie à environ 50 km d’Alger (fig.21), se trouve à 36° 27' N 2° 48' E , à

une altitude de 260 m au-dessus du niveau de la mer . C’est une région à vocation agricole

caractérisée par un environnement hétérogène comprenant des zones urbaines densément

peuplées, des éspaces ruraux et des terres agricoles ; d'élevages et des abattoirs, Cette diversité

écologique s'accompagne d'une importante population féline, notamment des chats errants. Par

ailleurs,elle se caractérise par un climat méditerranéen, marqué par une humidité élevée, avec des

hivers doux et pluvieux et des étés chauds et secs. Nichée au pied de l'Atlas tellien et s'étendant

sur la plaine fertile de la Mitidja.

Figure 21 : Carte géographique démontré la zone d’étude (D-maps, 2025).
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Tableau 6 : Profil de la willaya de Blida (Ministère de l’Intérieur et des Collectivités Locales, 2025).

Pays Algérie

Région Mitidja

Code postale 09000

Population 176 767 hab. (20141)

Densité 3 319 hab./km2

Cordonnées 36° 29′ 00″ nord, 2° 50′ 00″ est

Altitude 229 m

Superficie 53,26 km2

Climat Méditéranien

Site de willaya http://www.wilayadeblida.dz/

1.5. Echantillonnage

L'échantillonnage et le traitement des prélèvements ont été réalisés sur une période s'étendant de

Novembre 2024 à Avril 2025, Les prélèvement des fèces des chat provient de quatre (4) cabinets

vétérinaires répartis sur trois (3) communes (Blida, Ouled Yaïch et Oued Alleug) (fig.22), la

méthode d’échantillonnage utilisé était un échantillonnage de raison .

Figure 22 : Localisation des cabinets vétérinaires (personnelle, 2025).

HB Vet UMC VET Rahmavet Vetbab essept

https://fr.wikipedia.org/wiki/Blida
https://fr.wikipedia.org/wiki/Blida
http://www.wilayadeblida.dz/
https://www.bing.com/ck/a?!&&p=a38fd7070c75790dfb6eb73de9ccaf8b2631b0778677c9e2cf036e6a7277537fJmltdHM9MTc0OTk0NTYwMA&ptn=3&ver=2&hsh=4&fclid=29dd44b6-09f1-65ff-1517-50d808b664d0&psq=oued+YAICH&u=a1aHR0cHM6Ly9mci53aWtpcGVkaWEub3JnL3dpa2kvT3VsZWRfWWElQzMlQUZjaF8oQWxnJUMzJUE5cmllKQ&ntb=1
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II. Matériel et méthodes

2.1. Matériels biologiques

Les fèces des chats ont été prélevées de l’anus des chats échantillonnés et ont été rapidement

déposés dans des pots stériles, étiquetés préalablement (fig.23).

Figure 23 : Prélèvements des fèces des chats (photo personnelle, 2025).

2.2. Matériels non biologiques

Le tableau et la photo ci-dessous montrent le matériel utilisé dans cette étude (instruments,

consommables, solutions).

Tableau 7 :Matériels non biologique utilisée.

Instruments Consommables Solutions
­ Verreries
­ Balance
­ Passoire
­ Microscope
­ Mortier et pilon
­ Chronomètre
­ Pince

­ Gants
­ Lames et lamelles
­ Pots
­ Tubes à essais

­ Eau distillée
­ Formol
­ Chlorure de sodium
­ Saccharose
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Figure 24 : Matériel utilisée pour la méthode de flottaison (photo personnelle, 2025).

2.3. Conservation des prélèvements

Les matières fécales sont conservés à 4°C, afin de permettre la préservation des oocystes de T.

gondii jusqu’à ce qu’ils puissent être traités. Cette température ralentit le processus de sporulation

garantissant que les oocystes restent non sporulés et non infectieux pendant une période plus

longue (Dubey, 2010).

2.4. Flottaison

Cette technique d’enrichissement est la plus répandue dans la pratique vétérinaire. Elle a pour

objet de concentrer les éléments parasitaires à partir d'une très petite quantité de déjection

(Collet ,2015).

 Flottaison par NaCl:

Selon Beugnet et al (2004), une méthode basée sur une solution saline (NaCl). Après filtration, le

liquide est transféré dans un tube à essai jusqu’à former un ménisque convexe. Une lamelle est

placée sur une lame porte-objet pour une observation au microscopique photonique.

 Flottaison par saccharose

Selon Dubey (2010), le surnageant est récupéré et complété avec la solution de Sheather. Une

lamelle est placée sur le ménisque du tube et laissée en place 5 à 10 minutes avant d’être

délicatement déposée sur une lame pour une observation photonique.
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Figure 25 : Etapes de préparation de frottis de flottaison (photo personnelle, 2025).

III. Résultats

Les résultats présentés ici concernant l'analyse par flottaison de 40 échantillons fécaux de chats de

compagnie et errants de la zone d’étude collecté durant la période s’étendant de novembre 2024

jusqu’ à avril 2025, afin de détecter et identifier la présence de Toxoplasma gondii.

3.1. Prévalence des chats parasités

Nous avons constaté un taux de prévalence de 37,5%(15/40) des chats parasités de la zone d’étude.

Le tableau ci-dessous indique cette prévalence.

Tableau 8 : Prévalence des chats parasités dans la région de Blida.

Nbr des chats Totale Nbr P % IC

40 15 37,50 [22 - 52]

Nbr : Nombre ; P : Prévalence ; IC : intervalle de confiance

3.2. Prévalence des chats infectés par la toxoplasmose

Nos résultats indiquent un taux de prévalence (5% ; 02/40) des chats atteint de T. gondii. Les

résultats sont présentés dans le tableau 9 et illustrés dans la figure 26.
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Tableau 9 : Prévalence des chats positifs par T.gondii.

Nbr des chats
inspectés

Nbr de chats positifs P (%) IC

40 02 5 [-0,01_0,11]

Nbr : Nombre ; P : Prévalence ; IC : intervalle de confiance

3.3. Prévalence d’autres parasites retrouvés chez la population des chats étudiés.

Nous avons constaté 3 type de parasite à savoir : Toxocara cati, Ankylostoma et Isospora avec des

taux de prévalence 20%, 2,5%, 10% respectivement (tab.10).

Tableau 10 : Prévalence des chats parasités.

Nom de parasite Nbr de chats infestés P% IC

Toxocara cati 8 20 [0,07_0,32]

Ankylostoma 1 2,5 [-0,02_0,07]

Isospora 4 10 [0,007_0,19]

Total 13 32,5 [0,18_0,47]

P : prévalence ; Nbr : Nombre ; IC : intervalle de confiance

 Identification des parasites

1. T.gondii

Paroi : Lisse et mince

Forme :sphérique

Selon les clés d'identification parasitologiques la Figure 26 montre l'oocyste T. gondii .
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Figure 26 : Oocystes de T.gondii observé aumicroscope photonique (40X) (personnelle, 2025).

2. Toxocara cati

Forme : Subsphérique

Paroi : Epaisse

Figure 27 :Œufs de Toxocara cati observé aumicroscope photonique (10X,40X) (personnelle,

2025).

3. Isospora

Forme : Ovoïde

Paroi : Lisse et mince
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Figure 28 : Oocystes de Isospora observé au microscope photonique (10X) (photo personnelle,

2025).

Figure 29 : Oocystes de Isospora observé au microscope photonique (40X) (photo personnelle,

2025).

4. Ankylostoma

Forme : Ovalaire

Paroi : Lisse et mince
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Figure 30:Œuf d’ Ankylostoma observé au microscope photonique (photo personnelle, 2025).

3.4. Résultat en fonction des facteurs de risque

 Répartition géographique

Les échantillons ont été prélevés dans quatre cliniques vétérinaires de différentes communes de

la wilaya de Blida (tableau.11,12) et les parasite détectés dans chacune d’entre elle (fig.31).

Tableau 11 : Répartition des échantillons fécaux analysés selon les cliniques et communes

Cliniques
vétérinaires

UMC VET HBVET RahmaVet Vet Bab Essebt

Communes Oued Alleug Ouled Yaich Blida Blida

Nbr d’ échantillons 16 9 10 4

P (%) 41 23 26 10

IC [-0,25 ; +0,56] [-0,09 ; +0,36] [-0,12 ; +0,39] [-0,007 ; +0,19]

P : prévalence, Nbr : Nombre ; IC : intervalle de confiance.

Tableau 12 : Prévalence des chats parasités en fonction des cliniques vétérinaires

Clinique Vétérinaire Nbr de chats
testés

Nbr de chats
positifs

P(%) IC

UMC VET 16 9 56.25 [-0,31 ; + 0,80]
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HBVET 9 2 22.22 [-0,05 ; +0,49]

RahmaVet 10 2 20 [-0,05 ; +0,44]

Vet Bab Essebt 4 2 50 [-0,01 ; +0,99]

P: prévalence , Nbr: Nombre; IC: intervalle de confiance

Figure 31 : Prévalence des Parasites trouvés selon les Cabinets Vétérinaires.

 Selon le sexe

La figure 32 illustre la prévalence de T. gondii en fonction du sexe, les résultats montrent que le

taux de prévalence est identique chez les mâles (50%) et les femelles (50%).

male femelle

femelle mâle

50% 50%

Figure 32 : Prévalence de T.gondii selon le sexe.
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 Comparaison entre chat de compagnie et chat errant

Dans cette étude, aucun cas T.gondii n’a été observé chez les chats de compagnie,

contrairement aux chats errants alors la prévalence diffère largement avec des taux respectifs de 0

et de 7,70% respectivement (tab.13).

Tableau 13 : Prévalence de Toxoplasma gondii chez les chats de compagnie et errants.

Paramètres Chats de compagnie Chats errants Total

Nbr E 14 26 40

Nbr EP a T.gondii 0 2 2

P (%) 0 7,70 5

IC 0 [-0,02 ; +0,17] [-0,01 ; +0,11]

Nbr E: Nombre d’Echantillon; Nbr EP: Nombre d’echantillon positifs; P: Prévalence. IC: intervalle

de confiance

 Selon les solutions utilisées

Les deux échantillons positifs ont été détectés uniquement avec la solution de saccharose (tab.14),

la solution de NaCl n’a permis de détecter aucun cas positif.

Tableau 14 : Résultats de détection de T.gondii selon la solution de flottaison utilisée .

Solution de
saccharose

Solution de
NaCl

Total

Nbr E 20 20 40

Nbr EP a T.gondii 2 0 2

P (%) 10 0 5

IC [-0,03 ;
+0,23]

0 [-0,01 ; +0,11]

Nbr E : Nombre d’échantillon ; Nbr EP: Nombre d’échantillon positifs; P: Prévalence. IC : Intervalle
de confiance
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IV. Discussion

Ce travail est basé sur la recherche des oocystes de T.gondii sur quarante 40 échantillons fécaux

des chats dans la région de Blida. Le choix de l’espèce animale « felis catus » est justifié par une

raison majeure que le chat demeure le réservoir domestique de la toxoplasmose (Hutchison, 1965).

Il héberge le parasite sans forcément faire la maladie. En effet, le chat est un animal domestique

assez proche de l’homme et cette proximité peut être l’origine de la contamination humaine. Le

rôle joué des chats dans la transmission directe du toxoplasme à l’homme a été démontré par

plusieurs auteurs (Etheredge et al., 2004). Notamment, dans la transmission de la toxoplasmose à

l’homme par la consommation de la viande des ruminants domestiques (Lahamdi, 1992).

L’échantillonnage était donc tributaire du nombre d’animaux disponibles et des capacités de

collecte et de traitement des fèces obtenus. C’est également pour cette raison que les chats ont

été choisis sans critères précis et aucune distinction de race, de sexe, d’âge. Seule la disponibilité

conditionnait le choix des animaux. Par contre, le choix des chats errants a été fait pour évaluer le

risque que peuvent constituer ces chats divaguant partout dans la région du BLIDA. La récolte fait

par les vétérinaires praticiens au niveau de leurs cliniques. Dans ce travail, nous avons donc utilisé

la technique de flottation classique qui demeure rapide, facile à réaliser, peu coûteuse et nécessite

peu de matériel (HENDRIX, 1998).

Dans la présente étude, le taux de parasitisme des chats est de 37,50 % [-0,22 ; +0,52] ; dont 20 %

[-0,07 ; +0,32] est Toxocara cati; 2,50% [-0,02 ; +0,07] Ankylostoma; 10% [-0,007 ; +0,19] Isospora

et 5 % [-0,01 ; +0,11] de Toxoplasma gondii. Nos résultats sont en accord avec les résultats obtenus

par une étude menée au Togo suite à leur recherche de T.gondii (DEGBE et al., 2018).

Il a été testé par cette étude de prévalence 5% [-0,01_0,11]de toxoplasma sur la totalité des chats

avec une prévalence de 7,7% [-0,02_0,17] sur seulement les chats errants qui sont au de nombre

de 26 chats ses résultats sont dans le même contexte de Khodaverdi et Razmi qui sont trouvée

dans un total de 175 échantillons fécaux, un faible nombre d'oocystes de type Toxoplasma d'un

diamètre de 9 à 12 μm, ont été observés au microscope dans 2,2 % (4/175) des échantillons fécaux

(Khodaverdi et Razmi, 2019). Au même une faible prévalence de l'excrétion d'oocystes chez les

chats a été déterminée : 1,20 % en Iran (Razmi,2000), 2,30 % en Italie (Veronesi et al,2017), 0,3 %

au Japon (Salman et al,2018), 0,14 % en Allemagne (Schares et al,2008), 0,4 % en Suisse (Berger-
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Schoch et al, 2011), 4,7 % en Corée du Sud (Jung et al, 2015), 0,90 % aux États-Unis (Dabritz et

al,2007), 0,8 % en Thaïlande (Chemoh et al,2016) et 0,76 % en Finlande (Jokelainen et al,2014). Et

même au Malaisie une étude fait sur dans 200 chats la prévalence de toxoplasma gundi est 7%

dont 5% des chats de compagnie et 2% chats errants (Wana et al 2020). Concernant notre étude

la prévalence 0% chez les chats de compagnies peut être justifier par la conscience des

propriétaires, alimentation basé sur des légumes parfois des pâtes, croquets, viandes bien cuites et

mode de vie différant de celle des chats errants.

Dans la présente étude la différence entre la prévalence chez les chats de compagnie et les errants

est importante car on trouve un pourcentage de 0 et 7,7 % [-0,02 ; +0,17] respectivement, mais la

prévalence n’était pas significativement différente entre les chats errants (23,70 %) et de

compagnie (20,80 %) (Ould Ahmed Salem et al.,2017).

Selon le sexe pas de différence pourcentage identique entre mâle et femelle (50 %), mais d’âpres

Ould Ahmed Salem indique que Les mâles avaient une prévalence significativement plus élevée

avec (28 % ± 0,21) par rapport aux femelles (16 % ± 0,23) (Ould Ahmed Salem et al.2017).

La présente étude a étudié les chats adultes à exceptions de quelques chatons de compagnies ;

nous avons constaté (6.25% ; 02/32) positive qui sont adultes, alors d’après une étude dit : « La

prévalence chez les chats dont l’âge est inférieur ou égal à 2 ans (26 % ± 0,21) est significativement

(p =0,037) plus élevée que celle des chats dont l’âge est supérieur à 2 ans (18 % ± 0,23) » (Ould

Ahmed Salem et al.2017). Dans cette étude 20 prélèvements fécale par solution dense Nacl et les

20 restent par solution Sheather (saccharose) le choix de la deuxième solution explique par sa

densité plus élevée (∼1,27–1,28) et sa bonne préservation morphologique des oocystes coccidiens

(comme T. gondii) donc Meilleur maintien de la forme des oocystes même que NaCl flotte mais

provoque souvent des distortions et moins efficace (Zajac et Conboy, 2012) , cette approche est

confirmée par notre étude qui trouve 0/40 dans solution Nacl et 2/40 dans la solution Sheather.

D’autre études au Pologne visé a traité des échantillons sanguins donc fait la sérologie leurs

prévalence et plus élevée par rapports à nos résultats ils utilisant IFAT, sur un total de 208 chats la

séroprévalence est 68.8% (jacek et al.2018), même en Egypte une étude menée sur 180 chats

errants du Caire, montrant séropositivité de 95,5 % à T. gondii (Al- Kappany et al,2011); En jugé sa
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par la sensibilité de la méthode du diagnostic car la coprologie fait seulement en période

d’excrétion des oocystes qui dure 3jours a une semaine mais la sérologie détecte les anticorps anti-

toxoplasmique (IgG et IgM). Ce travail est conforme que celle du Malaysia qui fait en premier lieu

la coprologie classique avec flottation au saccharose de Sheather trouve une prévalence faible 7%,

puis supplémenté la flottaison par copro-PCR qui est une méthode complémentaire de certitude

vise à détecter les gènes B1 et gènes REP du parasite même en absence d’oocyste donc vérifier si le

chat est infecte dans une période de tempe ; qui trouve dans 200 échantillons fécaux prélevés (100

de chats de compagnies, 100 de chats errants) ; PCR B1 et REP : 17/200 (8,5 %) positifs. Donc une

augmentation de prévalence de 7 à 8,5% (Wana et al., 2020), en Iran utilisant la recherche d’ADN

toxoplasmique chez 80 chats leur prévalence est 22.5% (18/80) (Izadi et al.,2020), ces résultats

confirment cette conclusion. L’étude est limitée par le nombre restreint d’échantillons, ce qui

pourrait influencer la représentativité des résultats. Ces résultats soulignent l’importance d’un

contrôle plus rigoureux des chats errants dans les exploitations, même les chats de compagnie en

contact avec les femmes enceintes car ils sont les principaux réservoirs du parasite, qui représente

un potentiel zoonotique et un cul de sac épidémiologique.
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Conclusion

Cette étude a confirmé l’infestation par T.gondii des chats consultés dans quelques cliniques

vétérinaires de la région de Blida. Nous avons enregistré une prévalence de 5% marquée chez les

chats adultes errants dont leur régime alimentaire et hygiène est incontrôlé. La mise en évidence

de quelques facteurs de risque a permis de clarifier la situation épidémiologique de cette zoonose.

Des mesures sanitaires doivent être appliqué afin d’assurer l’éradication de cette maladie chez les

chats en particulier les errants car ils sont les plus exposées à cette infestation par rapport à leur

habitat et alimentation.

Recommandations

Nous recommandons :

 Une surveillance vétérinaire de la maladie chez les chats errants

 Utilisation des méthodes de diagnostic les plus fiables nottament l’analyse coprologique

associée au diagnostic sérologique pour une évaluation plus pertinente.

 Faire une complémentation par la copro-ADN pour éviter les faux négatifs.

 Respecter les mesures hygiéno-diététiquesqui restent donc la seule mésure préventive à la

portée de toutes les femmes enceintes non immunisées.

 Sensibiliser les vétérinaires, les propriétaires et en particulier la population à risque

(femmes enceintes, personnes immunodéprimées...), aux mesures préventives contre cette

zoonose.
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