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RESUME

Le but de ce modeste travail réalisé a I'Institut Vétérinaire de Blida durant la période de
Juin 2016 est d'essayer de cerner une pathologie telle que la toxoplasmose .En effet I'effectif
(15 sujets ) sur lequel a porté ce travail ne saurait étre représentatif de la population féline
,notre seul souci a été de prouver qu'a un temps TO il nous a été possible de retrouver des
chats positifs a la pathologie grace a des prélevements sanguins prouvant si nécessaire que la
toxoplasmose sévit a |'état endémique dans la population féline ; la promiscuité de cette

espéce avec I'homme représente ainsi un réel danger et un probléme de santé publique.

Mots clés : toxoplasmose, chats, sérologie,

Abstract
The aim of this modest work carried out at the Veterinary Institute of Blida during the
period of June 2016 is to try to identify a pathology such as toxoplasmosis. Indeed, the number
(15 subjects) on which this work was carried out can not To be representative of the feline
population, our only concern was to prove that at a time TO we were able to find cats positive
to the pathology thanks to blood samples proving if necessary that toxoplasmosis is endemic In
the feline population; The promiscuity of this species with man represents a real danger and a
public health problem.
Key words: toxoplasmosis, cats, serology.
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INTRODUCTION

La toxoplasmose est une infection parasitaire dont I'agent responsable est le protozoaire
Toxoplasma gondii (parasite intracellulaire obligatoire). Son nom provient de sa morphologie
(toxon=arc et plasma=forme) et de I'espece chez laquelle il a été découvert, Ctenodactylus
gundi (« le gondi », rongeur sauvage). Le parasite infecte tous les vertébrés a sang chaud,
mammiferes, hommes et oiseaux. Le cycle de développement du parasite est particuliere-
ment complexe et I’hote définitif est systématiquement un félidé (sauvage ou domestique). Il
s’agit d’une zoonose qui présente un risque sérieux pour les femmes enceintes séronégatives
et les sujets immunodéprimés. Cette parasitose majeure est cosmopolite et on estime qu’un
tiers de la population mondiale est infectée par Toxoplasma gondii. En Algérie 50% des ges-
tantes sont séro- négatives, le risque de foetopathies pourrait étre élevé si le dépistage pré-
coce n'est pas réalisé. Donc on se limitera a l'interprétation des résultats sur la cinétique des
anticorps dans le diagnostic biologique de la toxoplasmose maternelle (Institut Pasteur

d’Algérie).

HISTORIQUE :

Le parasite a été découvert sous sa forme infectieuse dans les tissus de Ctenodactylus gundi a
I'institut Pasteur de Tunis par Nicolle et Manceaux en 1908 et quasi simultanément au Brésil
chez un lapin par Splendore en 1909. Son cycle biologique et son importance en parasitologie
humaine sont alors inconnus. Dans les années 1920-1930 apparaissent les premieres descrip-
tions de toxoplasmose humaine. Les premiers tests sérologiques ont été mis au point dans les
années 1940 mais la compréhension du cycle du parasite et des modes de transmission n’a eu
lieu qu’au cours des années 1970 par W.M Hutchison et J.K. Frenkel (séparément). Le chat est
alors identifié comme seul hote définitif, les hotes intermédiaires étant divers mammiféres ou

oiseaux, chez lesquels le toxoplasme forme des kystes a bradyzoites, infectants pour le chat.

IMPORTANCE :

La toxoplasmose a une double importance en santé publique et vétérinaire du fait de la
menace de transmission transplacentaire chez les femmes enceintes séronégatives et des
pertes économiques provoquées par les avortements chez les espéces de rente. Le chat est

au centre du cycle de développement parasitaire puisque les félidés sont les seuls hotes



chez lesquels la reproduction sexuée peut avoir lieu. Mais cela en fait-il I'acteur principal de
la transmission a I’homme et aux animaux destinés a la consommation ? La perception du
role du chat au sein de la toxoplasmose a beaucoup évolué depuis la découverte du para-
site, et surtout depuis la compréhension de son cycle évolutif. Au départ, les médecins ont
considéré le chat comme principale source de contamination humaine et donc de toxo-
plasmose congénitale, ils conseillent alors aux femmes enceintes de se séparer de leur chat.
Jusque dans les années 1990, le facteur « chat » va rester au centre des inquiétudes du
corps médical. Puis le role du chat est relativisé et les facteurs alimentaires de contamina-
tion sont mis en avant (consommation de viande crue ou mal cuite, ingestion ou contact

avec des fruits, des légumes ou de I'eau souillés).



CHAPITRE | : RAPPEL BIBLIOGRAPHIQUE CONCERNANT LA TOXOPLASMOSE

A. ETUDE DE TOXOPLASMA GONDII

1. Classification
Toxoplasma gondii est un protozoaire intracellulaire obligatoire appartenant a
I'embranchement des Apicomplexa, a I'ordre des Coccidiidae, a la famille des Sarcocystidae et a la
sous- famille des Toxoplasmatinae. En plus du genre Toxoplasma, cette sous-famille comporte

également les genres Besnoitia, Hammondia et Neospora. (d’apres Tenter et al 2002).

Dans les années 1910, de nombreux auteurs rapportent I'infection d’oiseaux par des
espéces de Toxoplasma autre que Toxoplasma gondii: Toxoplasma avium par Marullaz en
1913, Toxoplasma francae et Toxoplasma fulicae par de Melloen 1915 eten 1935, Toxoplasma co-
lumbae par Yakimoff et Kohl-Yakimoff en 1912 (Dubey, 2002). En 1977, Levine montre que
toutes ces espéces n"ont en réalité aucune différence morphologique ou sérologique avec

Toxoplasma gondii et cette derniere estdeslorsutilisée pourdécrire latoxoplasmose aviaire.

2. Morphologie
Au coursdu cycle, letoxoplasme existe soustroisformes évolutives (Dubey, 1998) :
a. Le tachyzoite (ou trophozoite ou forme végétative) (Figure 1)

En forme d’arc, il mesure de 6 a 8 um de long sur 3 a 4 um de large. L'extrémité posté-
rieure, pres de laquelle se trouve le noyau, est arrondie ; I'extrémité antérieure ou est situé
le complexe apical (appareil de pénétration) est effilée. Le tachyzoite peut parasiter
n‘importe quel type de cellule mais essentiellement les macrophages de tous les ani-
maux a sang chaud. C’est la forme parasitaire que I'on trouve au stade aigu de l'infection
chez I’h6te intermédiaire, et la seule forme capable de traverser la barriére placentaire.Le
tachyzoite est rapidement détruit par I'acide chlorhydrique gastrique et son ingestion ne

peut donc pas entrainer la contamination.

b. bradyzoite (Figure 2)

Semblables aux tachyzoites, les bradyzoites sont contenus dans des kystes toxoplas-

miques de 5 a 100 um de diameétre. lls se forment au cours de I'évolution de la réponse im-
munitaire de I'organisme dans tous les types cellulaires mais persistent préférentiellement

dans les neurones, les astrocytes, les cellules musculaires et les cellules rétiniennes.



Ces kystes peuvent persister pendant toute la vie de I'h6te et libérer leurs bradyzoites a
la mort de la cellule cette, persistance dans les tissus entretient une immunité cellulaire
qui prévient en principe toute réinfection sauf en cas de contamination par un isolat de gé-

notype différent (Elbez-Rubinstein et al., 2009)

Figure 1: Tachyzoites deT. gondii observés aprés coloration au May-Griinwald-
Giemsa

(créditphoto:1.Villena)

Figure 2 : Kyste libérant ses bradyzoites aprés digestion trypsique de la paroi

(créditphoto : M.L. Dardé)



c. Le sporozoite
Ce sont les éléments infectants présents dans les oocystes sporulés et issus de la
reproduction sexuée du parasite chez I'hote définitif. Les Félidés, seuls hotes définitifs
connus, excretent dans leurs feces des oocystes non sporulés contenant un seul sporo-
blaste qui, aprés sporogonie, formera deux sporocystes contenant chacun quatre sporo-

zoites. Ces deux formes sontillustréesalafigure 3.

Figure 3 : Oocyste non sporulé (a gauche) et oocyste sporulé contenant deux sporocystes
(a droite) (créditphotol.Villena)

3. Aspects génétiques

Trois génotypes principaux (I, Il et Ill) ont été identifiés en Europe et en Amérique du Nord.
(Rapport AFSSA, 2005)

a. Caractéristiques de la souche |
C'est une souche trés virulente pour la souris. La DL100 (c'est-a-dire la dose nécessaire pour
obtenir 100% de mortalité) est égale a 1 tachyzoite. La souris meurt en moins de 10 jours avec
une parasitémie élevée (pas de formation de kystes). En revanche cette souche n’est pas viru-
lente chezlerat.Chez 'Homme elle est responsable d’atteintes congénitales séveres.

b. Caractéristiques de la souchell
C’est la souche la plus fréquemment isolée chez I’'Homme et I'animal. En France,
elle représente 80% dessoucheshumaines.Elle est non virulente chez la souris avec une DL100 >

1000. C’est une souche kystogene. Chez I’'Homme, elle est responsable de toxoplasmoses con-



génitales plus ou moins sévéres. Chez I'immunocompétent, elle provoque des formes lymphadé-

nopathiques classiques.

Caractéristiques de la souche lll

il s’agit d’une souche dont la virulence chez la souris est intermédiaire. Chez 'Homme, elle a
été isolée lors de toxoplasmose congénitale.
Remarque : A ces trois souches, il faut rajouter I'existence de génotypes recombinants ou aty-
piques. lls sont tres rares et ont été isolés dans des biotopes sauvages en Amérique du Sud par
exemple (Guyane francgaise). Leur particularité est d’étre a |'origine d’atteintes sévéres chez des

sujets immunocompétents (Carme, 2002).

4. Cycle évolutif

Description des cycles
a. Lecycle sexué : uniquement chez les félidés.

Chez les félidés, aprés infection par voie orale, les parasites envahissent les cellules épithéliales
de l'intestin pour une phase de multiplication asexuée par schizogonie (figure 4). Ces formes
asexuées vont produire par la suite des gamétocytes males et femelles (gamétogonie) (Speer
and Dubey, 2005; Speer et al., 1997). La fécondation va alors conduire a la formation d'oo-
cystes non sporulés (non infectieux). Ceux-ci sont excrétés dans les feces des félidés 3 a 5 jours
apres la primo-infection et pendant une bréve période (7 a 15 jours). Aprés une primo-
infection a partir de kystes ou d’oocystes un seul félin peut excréter jusqu’a plusieurs
dizaines millions d'oocystes pendant cette période (Dubey, 2006; Jackson and Hutchison, 1989;
Omata et al., 1990). Dans le milieu extérieur, ces oocystes deviennent infectieux en 1 a 5 jours
apres un processus appelé sporogonie qui permet la formation des sporozoites. Les oocystes
sporulés, de 12 um sur 11 pum, peuvent rester quiescents pendant plusieurs mois dans le sol ou
dans 'eau avant d'infecter un nouvel héte. lls sont infectants pour les hbtes intermédiaires

comme pour les hotes définitifs (avec une moins grande efficacité dans ce dernier cas).

b. Le cycle asexué : chez tous les mammiféres et oiseaux

Les oocystes, aprés ingestion par I’hote intermédiaire (en théorie, tout animal homéotherme,
mammiféres ou oiseaux) (figure 4), libérent les sporozoites qui vont alors pénétrer dans les cel-
lules épithéliales intestinales, se transformant en tachyzoites (de 6 a 8 um de long sur 3 a 4 um

de large) (Dubey et al., 1997; Tilley et al., 1997). Ceux-ci se disséminent rapidement dans tous



les organes (phase aigué) par I'intermédiaire des monocytes/macrophages sanguins et lympha-
tiques. Les tachyzoites se transforment ensuite en bradyzoites de maniere réversible (Soete et
al., 1993) : une phase chronique s’établit. Les bradyzoites sont rassemblés au sein

de kystes (de 50 a 200 um) pouvant contenir jusqu’a un millier de bradyzoites (de 3 a 4 um)
principalement dans les tissus nerveux et musculaires. lls semblent perdurer toute la vie de
I’h6te (Ferguson et al., 1989; Dubey et al., 1997).

Les kystes sont alors sources de contamination pour d’autres hétes intermédiaires carnivores et

omnivores.

Le cycle peut doncs’entretenir entre hotes intermédiaires (Figure 4) , et il peut également
s’entretenir uniquement par la présence de Félidés (Figure 5) : le chat est alors a la fois hote défi-
nitif en excrétant des oocystes et hote intermédiaire en ingérant des oocystes. Dans ce cas, la

période prépatente est pluslongue (18 a49 jours).

Mammifére-Oiseau H.l.

Chat H.D.
fachyzontes’ | { 2
i [phase - 1 [pha - f &
. profitéry | kystique) Issu B :
DR o variés rao(l;);,zoﬂes s | gamétogonie
i . S 3 ase 4,
brd i ,‘}‘ Mk rééh;éoﬁé * roliférative} 00kystes
P radyzones o EYEER ¢ ;
 (phase (pt;;é;zef}-ﬁ o : *
N kysti prolifér.) ) ;
i &k%s}'éess : ookystes
\ Sporogonie /
SOL
Figure 4 :Cycle HI-HI' Figure 5 : Cycle HD-HD'

(*D’apres Bussieras, 1992)
Il existe deux possibilités pour la transmission des stades asexués (figure 6) :

- la chaine alimentaire. Les bradyzoites enkystés dans les tissus d'un animal infecté peu-
vent transmettre l'infection directement a un nouvel héte via leur consommation. Cette
partie du cycle de vie est tout aussi importante pour l'infection des félidés, tres sensibles aux
bradyzoites (Dubey, 2001), que pour la transmission aux hotes intermédiaires (Dubey, 2006).

- La transmission congénitale. On la retrouve uniquement chez les mammiferes. Il est
bien établi que les tachyzoites ont la capacité de traverser le placenta pour infecter le foetus

7



en développement (Remington et al., 2001). Il est prouvé que, chez certaines espéces cette
transmission verticale permet de maintenir le parasite dans la population au fil des généra-

tions (Morley et al, 2005; Beverley, 1959; Owen and Trees, 1998).
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5. Pathogénie et réponse immunitaire

a. Pathogénie de la toxoplasmose

Apreés ingestion, la paroi des kystes ou des oocystes est lysée ce qui permet de libérer
les parasites dans les cellules de la muqueuse intestinale. Aprés multiplication active, les
tachyzoites libérés diffusent par voie sanguine et lymphatique et sont ainsi disséminés dans les
tissus (y compris dans le placenta et chez le foetus si la primo-infection a lieu lors de la gesta-
tion). La durée de cette parasitémie est mal connue et dépendante de la souche infec-
tante. La mise en place de la réponse immunitaire entraine I'enkystement du parasite. Des
kystes contenant des bradyzoites peuvent se former dans tous les organes. On retrouvera toute-
fois plus de kystes dans les organes possédant des cellules a longues durées de vie ou moins

exposées a la réponse immunitaire: le myocarde, les cellules squelettiques, le cerveau et I'ceil.

b. Laréponseimmunitaire (Hunter, 1995)

Lors d’une infection par Toxoplasma gondii, une immunité spécifique de type cellulaire
principalement, se met en place. Les macrophages sont les premiers effecteurs de cette ré-
ponse immunitaire. lls produisent de l'interleukine 12 (IL-12) et du TNF (Tumor Necrosis Fac-
tor). L'IL-12 active les cellules Natural Killer (NK) et les lymphocytes T qui produisent de
I'interféron y. L'IFN y et le TNF agissent ensuite en synergie pour détruire les tachyzoites pré-
sents dans les macrophages.

L'infection par Toxoplasma gondii induit également une réponse humorale entrainant la
production d’anticorps. Les IgM sont produites environ une semaine apres la contamination et
persistent au maximum un an, elles sont donc les témoins d’une infection récente. Les IgG sont
produites secondairement une a deux semaines apres la contamination et persisteront durant
toute la vie de l'individu. Les IgA sont les anticorps protecteurs produits au niveau des mu-
gueuses qui ont un role particulierement important dans la limitation de I'infection des entéro-
cytes par le toxoplasme (Kasper, 2004). La mise en place de cette réponse immunitaire permet
de lutter contre la prolifération du parasite et contre une réinfection mais ne permet pas

d’empécher la formation de kystes tissulaires.
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B. Epidémiologie

1. Espeéces concernées

Tous les vertébrés homéothermes, mammiferes et oiseaux, y compris 'Homme peu-
vent étre infestés par le toxoplasme. Des études ont par ailleurs montré la résistance du para-
site (sous sa forme tachyzoite) chez des animaux poikilothermes dont la température était
maintenue a 37°C, sans pour autant prouver |'adaptation du parasite, et donc sa multiplication,
chez ces animaux (Vermeil,1953).

La gravité des signes cliniques differe selon’espece concernée:

Chez 'Homme, une infection par Toxoplasma gondii est le plus souvent bénigne chez
des individus immunocompétents. Par contre des formes plus graves peuvent étre observées
chezdes sujetsimmunodéprimésoulorsde contamination congénitale;

Chez les chats adultes, la toxoplasmose est le plus souvent asymptomatique alors
gu’elle peut étreal’origine detroubles sévéres chez de jeunes animaux.

Chez les animaux de boucherie, I'infection ne provoque des troubles graves (avortement)
gue chez les petits Ruminants pouvant entrainer des pertes économiques.

Enfin la toxoplasmose entraine des troubles séveres chez plusieurs especes d’animaux
sauvages en captivité, principalement les Primates du Nouveau Monde, les Lémuriens, les Mar-

supiauxaustraliensetleschats Manuls (Dietz, 1997 ;Garell, 1999 ; Kenny, 2002).

2. Epidémiologie analytique
a. Sources de parasites
Il existe trois sources majeures de contamination:

- Leschats et les félins sauvages disséminent des oocystes dans I’environnement (sol, eaux, végé-
taux). Ces oocystes ont besoin d’au minimum 24h pour étre infectants. On estime que 1% des
chats sont excréteurs d’oocystes a un moment donné, et pendant une période relativement
courte. Cependant plusieurs millions d’oocystes peuvent étre ainsi excrétés dans I'environnement. Il
a été montré que les insectes pouvaient étre responsables de portage passif des oocystes,
notamment des mouches, des blattes et des cafards (Wallace, 1971 ; 1972 ;1973). Une étude ex-
périmentale a également suggéré le role du ver de terre comme hote paraténique (Bettiol, 2000).
Le chat lui-méme peut transporter des oocystes infectants sur son pelage, cepandant Dubey a
montré que 7 jours apres la fin de I'excrétion ces oocystes n’étaient pas retrouvés sur les poils

(Dubey, 1995).
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Les tissus des hotes intermédiaires infectés et contenant des kystes avec des bradyzoites

représentent une source considérable de parasites pour les animaux carnivores et omnivores.
Chez 'Homme, la consommation de viande mal cuite est le principal mode de contamination.
Les viandes de mouton sont considérées comme la plus « a risque ». Par contre les bovins
sont moins réceptifs a la toxoplasmose et les kystes tissulaires sont peu nombreux et sem-
blent ne pas persister toute la vie de I'animal. Le lapin et la volaille domestique sont
également sensibles a la toxoplasmose et représentent potentiellement une source de con-
tamination pour 'Homme et I'animal. Notons enfin que les oiseaux et les rongeurs sauvages
sont une source de contamination potentielle pour tous les animaux prédateurs (d’apres
Rapport AFSSA, 2005).

Enfin, le sang contenant des tachyzoites est une source de contamination possible de la toxo-
plasmose. C'est le cas lors de plrimo-infection chez les mammiferes femelles qui contami-
nent ainsi le feetus in utero. Mais aussi, plus rarement, lors de prédation d’'un héte intermé-

diaire atteint d’'une toxoplasmose aigue (Tente 2000).

Remarque : Des tachyzoites ont également été retrouvés dans le lait chez différentes
espéces. Ainsi une contamination par du lait de chévre non pasteurisé contenant des tachy-
zoites a été rapportée chez 'Homme par Skinner en 1990. D’autre part, une étude expérimen-
tale chez des chattes en lactation a démontré la présence de tachyzoites dans le lait lors de

primo infestation (Powell,2001).

b. Résistance duparasite

Résistance des oocystes

- Température

Frenkel (1970 ; 1975) a montré que la survie des oocystes sporulés dans les feces de
chats était de 18 mois pour des températures allant de -20°C a +35°C. De méme, les oocystes
restent viables et infectieux apres 54 mois a 15°C. Par contre, ils semblent étre sensibles a de
fortes températures. En effet, ils ne survivent que 32 jours a 35°C et ne restent infectieux que

pendant 1h a 50°C et 1 minute a 60°C.
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- Dessiccation

Frenkel et Dubey (1972) montrent qu’un taux élevé d’humidité permet une survie
plus longue des oocystes puisqu’ils survivent 32 jours avec 100% d’humidité (a une tempéra-
ture de 22°C- 26°C), 11 jours quand I'humidité descend a 37%. lls sont inactifs aprés 8 jours a
0% d’humidité. De plus, une exposition aux rayonnements du soleil diminue également
leur pouvoir infectieux (Yilmaz et Hopkins, 1972 ; Frenkel, 1975). Cependant en conditions
naturelles, les chats enterrent habituellement leurs féces limitant I'exposition des oocystes a la
sécheresse et contribuantainsiafavoriserleursurvie.

- Facteurs chimiques

Les milieux acides (acide sulfurique a 2%, bichromate de potassium a 2.5%) sont
d’excellents milieux de sporulation et de conservation des oocystes. En revanche, les oocystes
résistent moins en milieu basique.Les oocystes sont également trés résistants aux détergents

habituellement utilisés dont I’eau de Javel.

Résistance des kystes

Les kystes persistent plusieurs années dans les tissus des hotes intermédiaires
vivants. Mais cela reste tres variable d’une espéce a I'autre puisqu’ils ne semblent pas persister
toute la vie chez les bovins. Dubey a montré en 1990 que les kystes gardaient leur pouvoir
infectant dans des carcasses réfrigérées plus de 3 semaines a 4 °C. lls sont par contre tués

par une congélation a -12°C pendant au minimum 3 jours et par une température de 65°C.

Résistance des tachyzoites

La survie des tachyzoites dans le lait de chevre a été démontrée par Walsh en 1999.
Des tachyzoites ont également été retrouvés dans du lait de plusieurs hétes intermédiaires.
Cependant la résistance des tachyzoites est faible et la contamination via ces éléments reste

anecdotique.

En résumé:

- les oocystes sont résistants a la congélation et ne sont inactivés que par de tres
fortes températures. lls survivent préférentiellement dans des milieux humides
plutét que secs. lls sont résistants a la majorité des détergents usuels, dont I’eau

de Javel.
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- Les kystes tissulaires sont tués par la congélation (minimum -12°C pendant
trois jours) ou la cuisson (a 65°C).

Les tachyzoites sont trés fragiles dans le milieu extérieur.

c. Transmission(d’apresrapport AFSSA,2005)

Les animaux et 'Homme peuvent se contaminer principalement par deux voies : orale et trans-
placentaire :
- Paringestion d’oocystes sporulés par le biais de végétaux souillés ou d’eau contaminé

(voie majeurechezlesherbivores, maiségalementpossible chezlescarnivores etomnivores).
- Par ingestion de kystes toxoplasmiques par le biais de produits carnés contaminés (chez les
carnivoresetomnivores).
- Par transmission transplacentaire de tachyzoites lors de primo-infection de la mére pendant la
gestation.

Lecycleépidémiologiqueestprésentéfigure?.

On peut noter chez I’'Homme une voie supplémentaire plus exceptionnelle et accidentelle lors
de transplantation de greffons infectés. Des cas de toxoplasmoses aigués aprés transplanta-
tion rénale ont également été rapportés chez le chat et le chien (Bernsteenl,1999). Des tests

sérologiques sur le donneur et le receveur sont indispensables pour éviter ou prevenir ce

genre d’incidents.

14



HD

P mmmmmmmmmm— oo > FELIN L,  OOCYSTES
|i A
o a
' 1
! :
: 1
1 \ 4
HI
MAMMIFERES ET Ol-
SEAUX ’
KYSTES TISSULAIRES ~ <—| <
|
|
|
v
FEETUS DE MAMMI-
FERES

—» contamination fecale
- - - carnivorismes

-.-.» contamination trasplacentaire

Figure 7 : Cycle épidémiologique de la toxoplasmose (d’aprés Frenkel, 1990

d. Facteurs de réceptivité
i. Age:

Il existe peu de données sur le réle de I'age dans l'infection a Toxoplasma gondii. Cepen-
dant, chez les chats, I'infection d’un jeune animal conduit plus fréquemment a une toxoplas-
mose aigué alors que chez un adulte sain elle reste asymptomatique.

ii. Espece
Toutes les espéces de Mammiféres et d’Oiseaux sont sensibles a la toxoplasmose. Certaines
le sont cependant plus que d’autres. Ainsi, chez les animaux domestiques, les petits Ruminants,

le hamster et le lapin sont des espéces particulierement sensibles. Les Lémuriens, les singes du
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Nouveau Monde, les Marsupiaux australiens ou les chats Manuls en captivité se sont également
révélés étre sensibles a l'infection. Enfin, chez les Oiseaux, des cas de toxoplasmoses séveres

ont été rapportés chez le pigeon et le canari (Dubey, 2002).

iii.  Immunodépression

Chez le chat immunodéprimé, co-infecté par le virus de la leucose féline (FeLV) ou de
I'immunodéficience féline (FIV), une étude expérimentale a montré que les signes cliniques de
la toxoplasmose étaient plus séveres. Cependant une infection par des rétrovirus n’entraine pas
une réactivation d’une infection antérieure (Davidson, 1993).Le role des traitements immuno-
suppresseurs dans la réactivation de kystes et I'apparition de toxoplasmose clinique a égale-
ment été rapportée. Par exemple, Barrs décrit en 2006 deux cas de toxoplasmose chez des
chats traités a I’aide de ciclosporine.
En parc zoologique, des situations de stress (captures, soins répétés, introduction de nouveaux
individus, transferts...) chez les animaux captifs particulierement sensibles pourraient égale-
ment jouer un réle dans le déclenchement d’une toxoplasmose aigué.
Remarque: Un chat infesté par certaines autres coccidies, comme par exemple Isospora felis,

peut ré-excréter des oocystes de toxoplasmes en I'absence de signes cliniques.

e. Facteursfavorisants

1. Présence de Félidés
Les Félides sont les seuls hotes définitifs connus dans le cycle de la toxoplasmose. Ils ont
donc le rdle essentiel de pouvoir disséminer dans 1’environnement des millions d’oocystes en-
trainant ainsi la contamination d’hotes intermédiaires. Cependant, ils ne sont pas indispensables
pour I’entretien du cycle et d’autres voies de contamination sont décrites dans lesquelles ils
n’interviennent pas.De méme, concernant la contamination humaine, la possession d’un chat et le
nettoyage quotidien de la litiére ne sont pas retenus dans les études comme les facteurs de risque

les plus importants (d’apres Baril, 1999).

2. Mode de vie et alimentation
Le facteur de risque le plus important est la consommation de viandes crues ou mal
cuites, surtout la viande de mouton. Viennent ensuite la consommation de crudités mal lavées et

une mauvaise hygiéne des mains.
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3. Fluctuations climatiques (d’aprés rapport AFSSA, 2005)

Differentes études chez I’Homme ont montré que les séroprévalences étaient plus élevées
dans les régions a climat chaud et humide que dans les régions a climat froid et sec. Ceci
s’explique en partie par la résistance des oocystes dans ces conditions. D’autres facteurs sont a
considérer pour expliquer les séroprévalences différentes observées : I’importance de la popula-
tion féline dans ces régions, 1’age des sujets, leur mode de vie ou leurs habitudes alimentaires par

exemple.

4. Aspects zoonotiques

La toxoplasmose est une anthropozoonose majeure avec une séroprévalence de 44%
en France d’aprés I’Enquéte Nationale Périnatale 2003 (Berger, 2005).

La contamination d’un individu immunocompétent est asymptomatique dans 80% des
cas. Dans 15 a 20% des cas, des adénopathies sont observées avec régression en quelques se-
maines ou mois sans traitement. Cependant, des formes cliniques graves peuvent étre observées
lors de contamination avec des souches particulierement virulentes : c’est le cas en Guyane fran-
caise oudesatteintes multi viscéralesséveresonttouché desindividusimmunocompétents.

Des formes graves sont, en revanche, souvent observées chez des patients immunodeépri-
més apres reéactivation d’une infection acquise ultérieurement. Les localisations les plus fré-
quentessontle cerveauet!’eil.

Enfin, la contamination transplacentaire peut entrainer des lésions fcetales avec des
troubles oculaires et des formes nerveuses graves chez 1’enfant (rétinochoroidite, hydrocéphalie et
calcifications intracraniennes). Le contrble sérologique chez les femmes enceintes a été rendu
obligatoire par le décret d’application n°® 92-143 du 14 février 1992. Pour les femmes séroposi-
tives, I’identification et le titrage des anticorps sont réalisés. Pour les femmes séronégatives, la
sérologie est répétée chaque mois jusqu’a I’accouchement pour détecter une éventuelle primo-

infestation au cours de la grossesse.
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C. Etudecliniqgueet nécropsique
1. Manifestations cliniques

Chez les félins

Chez le chat domestique, la toxoplasmose clinique associée a la phase intestinale est
rare. Cependant dans certains cas une diarrhée passagere pendant la phase d’excrétion peut
survenir. La phase extra intestinale, qui correspond a la multiplication asexuée du parasite dans
les tissus, peut conduire a une toxoplasmose disséminée. Les signes cliniques décrits sont :
hyperthermie, adénopathies, broncho-pneumonies, troubles digestifs, atteintes nerveuses et
oculaires (uvéite antérieure, choriorétinite). Ces troubles sont plus fréquemment observés chez
les chatons et les chatsimmunodéprimés (FIV, FelV, PIF).

De plus, plusieurs auteurs rapportent des cas de toxoplasmose disséminée chez de
jeunes chats Manuls (Otocolobus manul) en captivité (Kenny, 2002 ; Kik, 2007). Une étude dans leur
milieu naturel (en Mongolie) a montré que les séroprévalences de l'infection a Toxoplasma
gondii étaient trés faibles a nulles chez les chats Manuls sauvages, les chats domestiques et
les rongeurs sauvages (Brown, 2005). Deux hypothéses sont proposées par ces auteurs pour
expliquer larareté del’infectionaToxoplasmagondiidanscesrégionsetdonclafortesensibilitéa la
toxoplasmosedes chats Manuls en captivité (quiest unique parmilesfélins):

- Le mode de vie des hommes dans ces régions, qui ne gardent pas aupres d’eux les chats
comme animaux de compagnie, diminuant ainsi le nombre de chats errants et donc le
réservoir a toxoplasmes,

- Le climat froid et sec et les hautes altitudes qui compromettent la survie des oocystes dans
I’environnement.

Par conséquent, ces auteurs suggerent que le chat Manul est une espéce naive a l'infection par
Toxoplasma gondii et qu’il se contamine une fois en captivité lors d’une premiére exposition a
ce nouveau pathogéne. Cependant, d’autres auteurs ont évoqué le role d’'une immunodéfi-
cience a composante génétique pour expliquer la forte sensibilité de I'infection chez ces ani-

maux (Ketz- Riley, 2003).

2. LESIONS
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Chez les animaux, de récentes recherches ont permis de mettre en évidence chez
un chat de 8 ans, un granulome localisé au niveau du cerveau (PFOHL et DEWEY, 2005).
Les lésions congestives au niveau du cceur chez les chats atteintsde toxoplasmose ont été
mises en évidence.Dans la toxoplasmose congénitale, les lésions sont multiples et localisées
essentiellement aux enveloppes foetales, au foetus et a I'avorton.
Le placenta est épaissi, et présente des foyers de nécrose miliaire généralement de petite
dimension mais parfois bien visibles (2-3 mm) avec une tendance a la calcification.
Chez I'avorton, parfois momifié, on observe des épanchements séro-sanguinolents dans les
cavités splanchniques et des lésions inflammatoires dans divers tissus et organes: foie,
poumon, rein, myocarde, encéphale. A ces lésions inflammatoires s’ajoutent des Iésions né-
crotiques plus ou moins calcifiées.

Chez ’'homme par contre, dans la toxoplasmose acquise, il s’agit d’adénopathie surtout
occipitale, jugulo-carotidienne, trapézienne ou susclaviculaire et parfois d’adénopathie géné-
ralisée (EUZEBY, 1997).

L’hémogramme révele un syndrome mononucléosique, avec éosinophilie modérée et
transitoire.Dans la toxoplasmose congénitale, il s’agit d’un ictére néonatal, hépatosplénomé-
galie, syndrome hémorragique, éruption maculo-papuleuse.

Le liquide céphalorachidien est riche en albumine. On peut aussi dans certains casobserver
des calcifications intracérébrales en coups d’ongles curvilignes ou micronodulaire. (ROBBEN et
coll, 2004).Ainsi, aprés avoir passé en revu, les symptomes et lésions de la maladie, nous

abordons son épidémiologie.

D. Diagnostic
1. Diagnostic clinique

Aucun signe clinique n’est pathognomonique de la toxoplasmose. Toutefois des signes
neurologiques et de la mortalité juvénile chez les félins, des avortements chez les petits
Ruminants, des mortalités brutales chez les espéces sensibles ou des troubles oculaires par
exemple représentent de forts éléments de suspicion. Dans tous les cas, le diagnostic expéri-

mental est le seulmoyend’apporterundiagnosticde certitude.

2. Diagnostic expérimental (D’aprés Rapport AFSSA, 2005)
a Diagnostic parasitologique

i.  Diagnosticdirect
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La mise en évidence de tachyzoites et de kystes contenant des bradyzoites est possible
sur des coupes histologiques d’organes (cceur, cerveau, poumons, foie, reins, intestins...) apres
coloration au May-Grunwald-Giemsa ou par immunohistochimie. Cependant, il est alors im-

possible de faire la différence avec d’autres protozoaires comme Neospora caninum par exemple.

Bio-essai
C’est la technique de référence pour la mise en évidence de toxoplasmes viables. Des
prélevements infectés sont inoculés par voie intra-péritonéale a des souris. L’infection de la souris
traduit la présence de toxoplasmes dans le prélevement inoculé. La manifestation de cette infec-
tion est dépendante de la virulence de la souche (Type I, Il ou Ill). Ainsi, elle est généralement
confirmée par la mise en évidence de la synthese d’anticorps par la souris et la présence de kystes

danssoncerveau.

Polymerase ChainReaction (PCR)

Cette technique de biologie moléculaire permet le diagnostic rapide de I’infection par dé-
tection d’ADN toxoplasmique et en outre, de typer les différentes souches de toxoplasmes en am-
plifiant certains genes (comme les genes de surfaces SAG | et SAG Il et le géne GRA 7) et en utili-
sant des enzymes de restriction pour les mettre en évidence. Le cceur, le cerveau et le placenta sont

les tissus les plus riches et préférentiellement utilisés pour la recherche de toxoplasmes par PCR.

b Diagnostic sérologique (Wilson, 1990)

Il permet la mise en évidence d’anticorps spécifiques (IgG, IgM ou les deux) dans le sé-
rum, et plus rarement dans I’humeur aqueuse ou le liquide céphalo-rachidien. La détection
d’lgM peut étre source de faux positifs a cause de I'existence d’IgM dits « naturels » dirigés contre
des épitopes communs aux toxoplasmes et a d’autres substances présents également chez des
animaux non infectés par la toxoplasmose. Il existe plusieurs techniques dont les plus utilisées
sont:

i Les Réactions immunoenzymatiques de type ELISA (Enzyme Linked Immuno-Sorbent Assay)

Des antigenes toxoplasmiques sont mis en contact avec un sérum a tester ainsi que des
immunoglobulines couplées a des enzymes. La présence des anticorps dans le sérum a tester est
révélée par I'addition d’un substrat spécifique de I'enzyme et la dégradation de ce substrat. Cette
technique al’inconvénient majeur de nécessiter un conjugué spécifique pour chaque espece ce qui
limite sonutilisation, surtoutdansledomainedelafaunesauvage.

ii Limmunofluorescence indirecte
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Des antigenes formolés sont mis en contact avec du sérum a tester. Les anticorps du sé-
rum testé sont mis en évidence dans un deuxieme temps grace a des anti-immunoglobulines
couplés a une molécule fluorescente. L'inconvénient de cette méthode est de nécessiter un
conjugué spécifique comme pour I'ELISA.

iii Le test de lyse développé par Sabin et Feldman en 1948

Il permet la mise en évidence des IgG dans le sérum du patient en utilisant des
tachyzoites vivants. Ce test peut étre utilisé pour différentes espéces et a longtemps été considé-
ré comme le test de référence pour la toxoplasmose. L'inconvénient de cette méthode est la
nécessité de posséder et de manipuler des toxoplasmes vivants et tres virulents. De plus, ce test
est incapable de détecter les anticorps présents dans les sérums de certaines espéces d’oiseaux
(Dubey, 2002).

iv L'agglutination directe haute sensibilité (ADHS)

C’est la méthode la plus utilisée pour I’étude de séroprévalence. L'antigene utilisé est une
suspension de tachyzoites trypsinés, puis formolés mis en contact avec des dilutions de sérums.
La positivité de I'échantillon est mise en évidence par I'agglutination que provoque la mise en
contact de I'antigene (Toxoplasma gondii) et des anticorps spécifiques. Ce test, fiable, présente
I'intérét de pouvoir étre utilisé pour toutes les espéces avec une bonne sensibilité et une bonne
spécificité. C'est le test que nous avons utilisé pour notre étude et son principe est détaillé dans le

chapitre 2decetravail « Etude expérimentale ».

c. Diagnostic nécropsique
Le tableau nécropsique est le plus souvent extrémement fruste et a mettre en corréla-
tion avecla clinique et les éléments épidémiologiques. La présence de multiples foyers de nécrose
est un élément de suspicion. Encore une fois, le prélevement de différents organes (dont le

ceeur et le cerveau) pour|’histologie permettra d’orienter le diagnostic.

E. Traitement et prévention
1. Traitement médical (D’aprés Rapport AFSSA, 2005)
Les principaux médicaments utilisés en médecine vétérinaire contre la toxoplasmose sont
les inhibiteurs de la synthese de 1’acide folique et les lincosamides (une famille proche des ma-
crolides, plus utilisés en médecine humaine). Ces traitements permettent de lutter contre la proli-

fération des tachyzoites maisn’ontaucune action contre leskystes.
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a. Inhibiteurs de la synthése de I’acide folique
Parmi les inhibiteurs de la synthese de I’acide folique, les inhibiteurs de la déhydrofolate
réductase comme la pyriméthamine ou le triméthoprime ont un effet parasiticide sur les ta-
chyzoites. Cependant, un effet tératogene a été rapporté chez le rat ce qui restreint leur utilisa-
tion pendant la gestation. De plus, la pyriméthamine entrainant des effets secondaires plus sé-
veres chezlechat, ilestrecommandé d’éviter son utilisation dans cette espece.

Parmi les sulfamides, la sulfadiazine et le sulfaméthoxazole sont les molécules utilisées.
L’association d’un sulfamide et d’un inhibiteur de la déhydrofolate réductase est synergique
contre lestoxoplasmes. Les combinaisons utilisées sont pyriméthamine + sulfadiazine et trimétho-
prime + sulfaméthoxazole.

L’administration d’acide folique ou de levure de biere pendant le traitement est recomman-
dée pour éviter les effets secondaires hématologiques, notamment neutropénie et thrombo-
pénie.

Les posologiesrecommandées chezle chienetle chatsont (d’aprées Plumb, 2005) :

- triméthroprime/sulfaméthoxazole : 15mg/kg PO deux fois par jour pendant 28 jours

-pyriméthamine :0.5-1mg/kg PO une fois par jour pendant 2 semaines, puis 0.25mg/kg PO une

fois par jour pendant 2 semaines. En combinaison avec de la sulfadiazine __: 30-50mg/kg PO
par jour pendant 1 a2 semaines.
- Acide folique : 5mg PO une fois par jour.

- Levure de biére :100mg/kg une fois par jour.

b. Lincosamides
La clindamycine est une autre molécule largement utilisée chez le chien et le chat.
Contrairement aux molécules précédentes, elle est parasitostatique. La recommandation est

12.5mg/kg deux fois par jour pendant 28 jours chezle chat et le chien (d’aprés Plumb, 2005).

Exemple d’un protocole décrit dans la littérature (Fiorello, 2006) :
Un Capucin de 32 ans présentant des signes de parésie des quatre membres a été diagnosti-
qué séropositif a la toxoplasmose. Une analyse du LCR a par ailleurs révélé une méningite
d’origine protozoaire, fongique ou virale.
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Le traitement [clindamycine = 17mg/kg une fois par jour et trimethoprime- sulfamethoxazole
= 22mg/kg deux fois par jour pendant 4 semaines] a permis une amélioration clinique en trois

jours et une rémission totale aprés un traitement de 2 mois.

c. Autres molécules utilisées
- Atovaquone : Il s’agit d’'une molécule utilisée depuis les années 80 (notamment contre le pa-
ludisme chez I'Homme). Plusieurs études in vitro et in vivo ont démontré I'efficacité de
I’'atovaquone sur les tachyzoites et les kystes de Toxoplasma gondii. Malgré une biodisponibilité
limitée, elle a été proposée pour traiter les toxoplasmoses de réactivation chez des patients
atteints du sida mais les échecs thérapeutiques sont fréquents. Cependant une étude chez le
hamster a montré que |'utilisation de I'atovaquone permettait une diminution du nombre de

kystescérébraux.(Dunay,2004;Alves,2005;Scholer,2001; Gormley, 1998)

- Diclazuril/Toltrazuril : Ces molécules sont des anti-coccidiens largement utilisés contre la
coccidiose des volailles, des lapins, du porcelet et des agneaux. Des essais in vitro et sur la souris
ont montré l'efficacité de ces deux molécules contre Toxoplasma gondii (Ricketts, 1993
;Lindsay,1995). De plus, une étude a montré 1’inocuité et I’efficacité du diclazuril utilisé en préven-

tion ou entraitement sur des chats domestiques et des chatons Manuls (Swanson, 2001).

2. Prévention

a. a Prophylaxiemédicale
En cas de déclaration de toxoplasmose dans un effectif, certains auteurs recomman-
dent l'utilisation d’un traitement a base de trimethoprime-sulfadiazine ou de clindamycine aux

posologiesthérapeutiquessurlesanimauxexposésaurisque(Garell,1999).

b. Vaccination
Un vaccin vivant atténué est commercialisé pour le mouton. Son efficacité porte essen-

tiellement sur la prévention des avortements dus a la toxoplasmose.La gravité potentielle de
la toxoplasmose humaine rend primordiale les mesures de prévention contre cette maladie.

De nombreuses recherches actuelles travaillent sur I’élaboration d’un vaccin félin : un
vaccin contenant des kystes tissulaires de la souche T263 a ainsi été testé chez le chat. Cette
souche permet d’induire une immunité qui vise a supprimer |'excrétion des oocystes par un chat

aprés une primo-infection (Freyre, 2003). Si le chat est vacciné avant toute exposition au parasite,
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le risque de contamination de I'’environnement et de la nourriture destinée aux hommes et aux

autres animaux pourraitdonc diminuer considérablement.

c. Prophylaxie sanitaire

Les mesures prophylactiques doivent étre appliquées a tous les acteurs du cycle biologique
du parasite (hote définitif et intermédiaire) et le milieu extérieur. Ces mesures consistent a :

e Empécher'acces des batiments et des réserves de céréales aux chats;

e Surveillez les mises bas surtout lors des avortements enzootiques chez les petits

ruminants;

e Ne pas laisser les placentas des femelles ayant avortées a la portée des autres

femelles

e Conserver les brebis qui auront été infectées par la maladie car elles sont im-

munisées.
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CHAPITRE 2 : ETUDE EXPERIMENTALE

A. MATERIELET METHODE
a. MATERIELS
i. Zone d’étude et population cible

e Zoned’étude
Cette étude a été menée, juin 2016 dans la commune d’Ain Defla de la willaya d’Ain De-
fla , elle consiste en wune étude sur la toxoplasmose chez des chats

d’appartements notre zone d’étude est représentée par la figure ci-dessous

| HazA |
B o S Tepmen
wigl wia .
[TEL) Arib
e Miliana
El abadia o q_.-L.J..u oY M
PR ST Ain Defla Khemis ayasll
W51 ; ced@al] e Miliana | HE4A |
=El Attaf Djendel
Dued Fuddaa‘jwl sl o o s 1]
aanall alg Y Dielida Wi ’
AT LN Berrouaghia
wio ably,.l
El Karimia
Ao 5|
[ Nes By Ni4
w132 El Hassania
Tarik |bn Ziad
arik |bn Zia -
f alis | B W5& Mﬂbar
] Ksar El Wi
Th‘T_:jI' E{'ﬁd Boukhari
s oSl s
w2 Map data @2016 Google

Zone d’étude

Figure 8 : la carte de la région de Ain Defla

e Population cible

Population animale : Elle est constituée des chats prélevés dans un quartier populaire sans

distinction de sexe, d’age, ni de race

ii.. matériel utiliser :

Tubes secs

Seringue a aiguillea 23 G

Pochette hermétique pour le transport des prélevements

Gants

25



b. METHODES
i.  Echantillonnage et mode opératoire

L'identification de I'animal est vérifiée et I'état général de I'animal est observé avant
de commencer. Toute anomalie observée est notée (TABLEAU 1) . L’échantillonnage a été effec-
tué avec I'aide du propriétaire du chat, suivie par une injection en intramusculaire d’'une dose
de tranquillisant (Acépromazine). Les prélevements sanguins sont réalisés a la veine saphéne
(La figure 9,10). L’'animal est Contentionné de fagon sécuritaire afin de bien visualiser la veine.
Le site de prélevement est rasé puis un tampon d’alcool est passé. Un garrot est effectué pour
faire gonfler la veine. Aprés avoir retiré le volume de sang désiré une pression est effectuée

pour arréter le saignement

Chats Age Sexe Fréquence | Fréquene Température| Anomalie
cardiaque res- . Observe
) piratoire ¢
Btm /min Mv / min
Chat1 5ans Femelle 130 25 38.5 _
Chat 2 1ans Femelle 112 22 37.5 _
Chat 3 6 mois Male 125 20 38 _
Chat 4 3 ans Male 114 23 39 _
Chat 5 4 ans Femelle 129 21 37 _
Chaté 6 ans Femelle 156 26 40 Mastos
Chat7 3 ans Femelle 123 21 38.7 _
Chat 8 8 mois Male 135 24 38 _
Chat9 1ans Male 138 24 39.4 _
Chat 10 7 mois Femelle 160 32 38.8 Crises
d’épilepsies
Chat 11 2 ans Femelle 124 20 37. _
3
Chat 12 dans Femelle 122 24 37.2 _
Chat 13 1 ans Male 124 21 37.6 _
Chat 14 7ans Male 129 23 38 _
Chat 15 5 mois Male 140 23 3 _
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Tableau 1 : identification et état générale de I'animal

Figure 9 : Localisation de la veine saphéne chez le chat.

Figure 10 : technique de prise de sang a la veine saphéne

ii. Traitement des échantillons
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Apres ponction a I'aide d’une aiguille montée sur une seringue , le sang est trans-
fere a + 4° dans un tube sec . Puis il est centrifuge pendant 3 min a 4000 tours/min (fi-

gure 11). Le serum est prélevé a l'aide d’une micropipette (figure 12).
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Figure 12

: Séparations des sérums
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iii. Etude sérologique
L’étude sérologique est réalisée par le laboratoire d‘analyse médical. La méthode utilisée
est une technique immunoenzymatique chimioluminescente a particule paramagnétique pour
le dosage des IgG et des IgM Il anti-toxoplasma dans le sérum humain, a l'aide du systeme

d’immunoanalyse access.

+* Principe de la méthode

Le test access toxo IgG est un dosage immunoenzymatique de type EIA indirect. Ce
test met en présence, dans une cuvette réactionnelle, I’échantillon et des particules parama-
gnétique sensibilisée avec I'antigéne membranaire de T.gondii. Apres incubation la séparation
dans un champ magnétique et le lavage permettent I'élimination des produits non liés a la
phase solide. Dans une seconde étape, un conjugué anticorps monoclonal de souris, anti-IgG
humaines, liés a la phosphatase alcaline est ajouté dans une cuvette. Apres une nouvelle incu-
bation, I'excés de conjugué est éliminé par lavage. Un substrat chimioluminescent, Lumi-
phos*530, est ajouté et la lumiére générée par la réaction est mesurée a I'aide d’un luminomé-
tre. La production de protons est proportionnelle a la quantité de conjugué enzymatique pré-
sente a la fin de la réaction. Le titre des IgG spécifiques dans I’échantillon est déterminé au
moyen d’une courbe d’étalonnage multi- points standardisée contre la préparation de réfé-
rence de 'OMS(2"? International standard).
Le test access toxo IgM Il est un dosage immunoenzymatique qui utilise le principe de
I'immunocapture. L'échantillon a tester est déposé dans une cuvette réactionnelle avec des
particules paramagnétique sensibilisées avec des anticorps polyclonaux de mouton spécifique
des IgM humaines comme anticorps de capture. Apres incubation dans la cuvette réactionnelle,
la séparation dans un champ magnétique et le lavage permettent I’élimination des produits non
liés a la phase solide. Ensuite un complexe formé d’antigenes T.gondii et d’anticorps monoclo-
naux spécifique de T.gondii(P30) et marqué a la phosphatase alcaline est ajouté dans la cuvette
réactionnelle. Apres une seconde incubation et un second lavage, un substrat chimiolumines-
cent Lumi-phos*530, est ajouté et la lumiére générée par la réaction est mesurée a I'aide d’un
luminométre, la production de protons est fonction de la quantité de conjugué enzymatique
présente a la fin de la réaction. La quantité de la lumiere mesurée pour un échantillon permet
de déterminer la présence d’IgM spécifique de T.gondii par comparaison avec une valeur deuil
définie durant la calibration du test sur instrument. Si la production de lumiére est égale ou

supérieur a la valeur seuil, I'’échantillon est considéré comme réactif dans le test toxo IgM II.
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RESULTAT ET DISCUSSION

Les titres des IgG , IgM observes sur les chats testés sont présentés dans le tableau (2).

Chats TOX IgG TOX IgM
Chat 1 0.0 0.4
Chat 2 0.0 0.3
Chat 3 0.0 0.3
Chat 4 0.0 0.3
Chat 5 0.0 0.4
Chat 6 0.0 0.3
Chat 7 0.0 0.3
Chat 8 0.0 0.4
Chat9 0.0 0.4
Chat 10 0.0 0.3
Chat 11 0.0 0.3
Chat 12 0.0 0.3
Chat 13 0.0 0.4
Chat 14 0.0 0.3
Chat 15 0.0 0.3

Tableau 2 : Les titres des IgG, IgM anti toxoplasma.

Découvert ces résultats, nous ne pouvons que constater que ce test n’est pas adapté a

I'espéce féline. En effet le kit utilisé est destiné a des test sur sérums humains qui ont un seuil

de positivité de, respectivement supérieur a 10.5 pour les IgG, et supérieur a 1 pour les IgM
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Utilisation des kits destinés a des tests sur sérum chat

Chats TOX IgG TOX IgM
Chat 1 0.199 0.150
Chat 2 0.066 0.119
Chat 3 1.471 0.166
Chat 4 1.759 1.691
Chat 5 0.107 0.908
Chat 6 0.239 0.247
Chat 7 1.422 0.153
Chat 8 0.121 0.087
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DISCUSSION

Ces tests ont été réalisés grace au test d’ELISA qui a révélé des chats positifs. selon (83), le
seuil de positivité dénongant une infection ancienne ainsi on peut affirmer que ses sujets ont
été porteur du parasite et ont développé une immunité.

Contrairement au taux d’igM qui révele une infestation récente (83) et qui dans notre
étude fait ressortir trois cas (chats n= 3,4, 7) qui pouvait représenter un danger sachant qu’a ce
stade il est excréteur et donc contaminant.

Ces résultats rejoignent les travaux de Vanessa, Marie ALERTE qui dans ses travaux sur un
effectif de quinze espéces de félins représentées au zoo d’Amnéville, treize ont été tes-
tées.Quarante quatre prises de sang ont été réalisées sur 35 animaux. Les deux chats domes-
tiques vivant dans le parc font partie de I’étude sur les deux chats testés les deux était séropo-

sitives.
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CONCLUSION

La toxoplasmose est une anthropozoonose cosmopolite qui a comme agent pathogéne Toxo-
plasma gondii. Ce parasite intracellulaire entretient un cycle hétéroxene facultatif entre les
félins, hotes définitifs et les autres mammiferes homéothermes, hotes intermédiaires.

Le chat (et quelques félidés), en tant qu’hote définitif, joue un réle majeur dans la dissémina-
tion du parasite dans I’environnement. Son réle direct dans la contamination humaine reste
cependant tres limité dans la mesure ou la période pendant laquelle le chat excréte des oo-
cystes est trés transitoire (1-3 semaines) et ne concerne, en principe, que les trés jeunes ani-
maux. Des mesures d’hygiéne bien appliquées permettraient de réduire encore le faible risque
potentiel que représente la possession d’un chat a son domicile.

En effet, le niveau de contamination des animaux d’élevage destinés a la consommation hu-
maine reste un élément clé de la contamination humaine, dans la mesure ou les kystes sont
présents dans leur viande. On estime que l'ingestion de viande contaminée, insuffisamment
cuite, est le facteur de risque prédominant.

Cette étude a été menée sur 15 chats toutes catégories confondues, malgré la faible taille de
notre échantillon, nous pouvons donc dire que les chats de la willaya de AIN DEFLA sont infes-

tés de toxoplasmose et qu’ils excrétent des oocystes dans la nature.
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