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Résumé 
Les petits ruminants sont des agents de premier choix pour l’étude de la contamination du milieu 

d’élevage à partir des pathogènes et permettent de tirer la sonnette d’alarme en cas d’apparition ou 

de recrudescence de maladies infectieuses. Le protozoaire Toxoplasma gondii, est retrouvé 

fréquemment chez les deux espèces ovine et caprine à travers le monde. Le parasitisme de ces 

animaux par des agents zoonotiques (T. gondii) a un impact en santé publique, puisque la viande 

de ces animaux est susceptible d’être consommée dans de nombreux pays. Après une étude  

bibliographique sur les connaissances actuelles relatives à la biologie et à l’écologie des ruminant 

et à leurs infections par les parasites T. gondii, ainsi que l’étude des modes de contamination, ce 

travail a permis de conclure que Toxoplasma gondi peut infester tous les homéothermes, dont les 

ovins et les caprins. Il se propage par l’ingestion d’aliments ou d’eau contaminés par des ookystes 

sporulés, par l’ingestion de kystes tissulaires présents dans la viande peu cuite ou crue, et 

verticalement par voie transplacentaire. Ce protozoaire est un agent de zoonose mondialement 

répandu. La transmission du toxoplasme à l’homme, sa propagation au sein des populations 

animales, ainsi que les moyens de limiter l’infestation des personnes à risque sont des sujets de 

recherche actuels. 

 

Mots clés : PROTOZOAIRE / TOXOPLASMA GONDII / OVINS/ CAPRINS/ ZOONOSE/SANTÉ 

PUBIQUE(en miniscule et enlever l’italique) 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

 

التربية من مسببات الأمراض ويمكن استخدامها لدق ناقوس الخطر  ئةلعوامل الرئيسية لدراسة تلوث بيلمجترات الصغيرة هي اا

والماعز في  أنواعالأغنامانبعاث الأمراض المعدية. البروتوزوار توكسوبلازما غوندي كثيرا ما يتواجد في كل  أوفي حالة تفشي 

العالم، وتؤثر طفيليات هذه الحيوانات من قبل العوامل الحيوانية العدد ) ت. غوندي( على الصحة العامة، حيث من  أنحاءجميع 

المجترة  الأحياءتستهلك لحوم هذه الحيوانات في العديد من البلدان. بعد دراسة بيبليوغرافية على المعرفة الحالية من  أنالمرجح 

التوكسوبلازما غوندي يمكن  إلىأنالتلوث. وخلص هذا العمل  أنماطالتهاباتها بالطفيليات ت.غوندي، فضلا على دراسة والبيئة و

المغللة، وعن  بالأطعمةالماء الملوث  أووالماعز. ينتشر عن طريق ابتلاع الطعام  الأغنامتصيب جميع المثليات، بما في ذلك  أن

النيئة، و عموديا عبر طريق نهج المشيمة، هذا  أوالنسيجية الموجودة في اللحوم غير المطبوخة جيدا  الأكياسطريق ابتلاع 

البشر،  إلىالعالم، تشمل مواضيع البحث الحالية انتقال التكسوبلازما  أنحاءالبروتوزوار هو عامل حيواني المنشأ في جميع 

المعرضين للخطر الأشخاصإصابةوانتشاره بين مجموعات الحيوانات، وسبل الحد من   

 

.  

 الكلمات الرئيسية: بروتوزوير/ توكسوبلازما غوندي/ اوفينس/ كابرينز/ زونزو / العانة الصحية

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract 

Small ruminants are the agents of first choice for the study of the contamination of the 

breeding environment from pathogens and make it possible to sound the alarm bells in the event of 

the appearance or resurgence of infectious diseases. The protozoan Toxoplasma gondii, is 

frequently found in both ovine and caprine species throughout the world. The parasitism of these 

animals by zoonotic agents (T. gondii) has an impact on public health, since the meat of these 

animals is likely to be consumed in many countries. After a bibliographic study on the current 

knowledge related to the biology and ecology of ruminants and their infections by T. gondii 

parasites, as well as the study of the modes of contamination, this work allowed to conclude that 

Toxoplasma gondi can infest all homeotherms, including sheep and goats. It is spread by ingestion 

of food or water contaminated with sporulated oocysts, by ingestion of tissue cysts found in 

undercooked or raw meat, and vertically through the placenta. This protozoan is a globally 

widespread zoonotic agent. The transmission of toxoplasma to humans, its spread in animal 

populations, as well as ways to limit infestation in people at risk are current research topics. 

 

Key words: PROTOZOA / TOXOPLASMA GONDII / SHEEP / GOATS / ZOONOSIS / 
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Les avortements sont dans les élevages une source de perte économique importante, de par 

la perte du petit, de la mauvaise production laitière qui s‘ensuit mais aussi des pertes liées aux 

achats que devra faire l‘éleveur afin de renouveler son troupeau. L‘élevage des petits ruminants 

n‘échappe pas à ce problème et de nombreux agents étiologiques ainsi que des causes non 

infectieuses peuvent être à l‘origine d‘un avortement, qui la plupart du temps n‘est pas isolé mais 

touche plusieurs animaux, renforçant les pertes économiques ainsi subies par l‘éleveur. 

Certains de ces pathogènes sont bien décrits chez la chèvre et la brebis, comme par 

exemple Toxoplasma gondii, alors que certains ne sont quasiment pas cités dans la littérature bien 

que l‘espèce caprine et ovine y soit sensible, comme c‘est le cas pour Neospora caninum.  

 

Dans cette étude nous nous consacrerons à l‘étude d’un pathogène abortif chez les petits 

ruminants, à savoir l’espèce du genre; Toxoplasma gondii responsable bien connu de la 

toxoplasmose.  

Dans une première partie après avoir brièvement présenté l‘élevage caprin et ovin en 

Algérie nous étudierons la bibliographie relative à ce pathogène, en se concentrant sur la 

présentation de l‘agent étiologique, ses espèces cibles et les sources de contamination, puis en 

revenant sur la pathogénie et le contrôle de la maladie, et enfin en étudiant l‘importance 

économique et zoonotique de ce pathogène. 
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L'Algérie est un pays en voie de développement dans lequel l'agriculture constitue une 

composante principale de l'économie nationale c'est un secteur qui assure un revenu entiers de la 

population active algérienne (Rondia, 2006).  

L'élevage des ruminants, principalement les quarte espèces : ovine, caprines, bovines et 

cameline,est un des secteurs clé de l'agriculture Algérienne au sein duquel prédomine le volet 

«petits ruminants»(Mouhous et al, 2013). L’élevage des ovins est souvent combiné à celui des 

caprins, plusrarement les petits ruminants sont élevés avec les bovins. En fait, lesovins et les 

caprins sont considérés comme des espèces voisines des ruminants alors que le bovin fait partie du 

gros bétail (Takouche, 1998). 

En Algérie, l’élevage des petits ruminants, représentés, en grande majorité, par les ovins, 

contribue à la satisfaction de la demande en viande rouge. Cependant, cette demande croit, sans 

cesse, du fait de la forte démographie alors que le taux de croissance annuelle des effectifs des 

petits ruminants demeure faible vu les difficultés rencontrées par les éleveurs, notamment, la 

faible productivité, due essentiellement à des problèmes de santé, de conduite de troupeau et 

d’alimentation (Njari et al, 2006).   

L’Algérie consomme en moyenne 340 000 tonnes de viandes rouges et 240 000 tonnes de 

viandes) blanches. La production moyenne annuelle est de l’ordre de 300 000 tonnes de viandes 

rouges ovines et bovines (Mouhous et al, 2013). La production des viandes rouges a été évaluée à 

4,7 millions de quintaux en moyenne durant la période 2010-2017, soit une progression de 55% 

par rapport à la décennie précédente (3millions de quintaux) (MADR 2017). La viande, la laine et 

le poil, le lait et les peaux sont les productions offertes par tous les élevages qui se basent en 

réalité sur trois races ovines et deux races caprines. Ces productions sont destinées à alimenter le 

marché national, ou à l’autoconsommation familiale  (Moustari, 2008).  

1. Effectif, répartition de l’élevage des petits ruminants : 

L’élevage des petits ruminants est fortement ancré dans l’esprit de l’éleveur Nord-Africain 

(Khaldoun et al, 2001). L’élevage, en Algérie, concerne principalement les ovins, les caprins, les 

bovins et les camelins. Les effectifs sont représentés dans la figure 01. 

En référence aux statistiques du ministère Algérien de l’Agriculture et du développement 

rural (MADR) et (FAOStat, 2018),les effectifs totaux, toutes espèces confondues durant la 

décennie 2000-2009, étaient de l’ordre de 24,5 Millions de têtes(M). La filière élevage observe un 

rythme marqué de croissance depuis quelques années.  Cet effectif a augmenté pour atteindre 33,6 

Millions de têtes (M) au cours de la période 2010-2017 soit un taux d’accroissement de 37%. 

Durant la période 2010-2017, les effectifs ovins prédominent et représentent 78%  de l’effectif 
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total du cheptel national ; soit 26,4 Millions de têtes (M) dont 14 millions de brebis (M), vient en 

deuxième position, les effectifs caprins (14%) comprenant 58 % de chèvres, représentant 4,9 

Millions de têtes (M) dont 2.705.125 millions (M) de chèvres(Madr, 2017). 

En Algérie il y a une spécialisation des zones agro-écologiques en matière d’élevage. Les 

ovins sont répartis sur toute la partie nord du pays, avec toutefois une plus forte concentration 

dans la steppe et les hautes plaines semi arides céréalières(Kadi et al, 2013). L‘élevage caprin,  est 

présent dans toutes les zonesil est plus concentré, comme dans le reste des pays Méditerranéens 

dans les zones difficiles et les régions défavorisées de l’ensemble du territoire national (Rondia, 

2006). 

 

Figure 01: Evolution du cheptel en Algérie (Madr, 2017).Unité : Millier de têtes 
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2. La filière caprine et ovine en Algérie : 

2.1. Filière caprine : 

L'élevage caprin Algérien compte parmi les activités agricoles les plus traditionnelles, 

associé toujours à l'élevage ovin, et se situe dans des régions pastorales défavorisées ou 

marginales (montagnes, steppe, zones sahariennes), actuellement, il est estimé de 4,9 Millions de 

têtes. La chèvre étant réputée pour sa rusticité,  sont adaptés aux conditions difficiles du milieu, lui 

permettant de tirer profit de régions pauvres (Traore et al, 2006). Le caprin valorise plus et mieux 

que les autres ruminants les ressources naturelles locales grâce à ses aptitudes particulières pour 

produire de la viande et du lait de chèvre et constitue une activité économique importante (Zeder 

et Hesse,2000). 

2.1.1. Production caprine en Algérie  

L’élevage caprin, en raison de son adaptation aux milieux difficiles, est pratiqué surtout 

dans les zones difficiles (montagneuses, les steppes et les oasis),il permet de transformer leurs 

ressources pastorales en produits de qualité ; le lait de chèvre et la viande caprine sont en effet des 

sources nutritionnelles intéressantes, mais participent aussi aux revenus des populations rurales 

(Takoucht, 1998). 

Le lait de chèvre, par sa  haute valeur nutritionnelle et son aptitude à la transformation 

notamment en fromage de qualité, est très recherché. Il est devenu dans certaines régions, y 

compris l’Algérie, le succédané du lait de femme pour allaiter les bébés (Moustari, 2008).Quant à 

la viande caprine, elle véhicule l’image d’un produit biologique et constitue une source de 

protéines animales  très salubre du fait d’une faible teneur en gras saturé mais aussi de revenu pour 

les populations rurales surtout dans les pays en voix de développement(Nejari et al,2006).En 

Algérie, la filière élevage caprine reste une activité peu développée; malgré cela l'effectif caprin 

est en croissance (Figure01). 

2.1.2. Population caprine : 

Le cheptel caprin algérien est très hétérogène, il se caractérise par une grande diversité 

pour les races locales. Les races ont été classées en trois populations en tenant compte du contexte 

économique et sociologique de l’élevage, celui-ci influençant les objectifs de sélections des 

éleveurs (Moustari, 2008), composée d'animaux de, population locale, populations croisées 

(métissée) et plus récemment la population des races importées (Nejari et al,2006).  
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2.1.2. 1. Populations locales : 

Elle est représentée essentiellement par la race Arabe, Kabyle, Maakatia, et chèvre de 

M'Zab (35). L’élevage de ces races adaptées est orienté vers une production mixte (viande et lait) 

(Nejari et al,2006). (Tableau01) (Figure 02) 

a. Race arabe (Arabia) : 

La plus dominante de ces populations est la chèvre Arabe dite Arabo-maghrébine.  Elle se 

localise sur les hauts plateaux (les zones steppiques et semi steppiques) et dans les régions 

septentrionales du Sahara principalement dans la région de Laghouat Elle se caractérise par une 

taille basse de 50-70 cm (Dejenadi et al, 2001). Au niveau du phénotype elle manifeste des 

caractères plus homogènes ; une tête dépourvue de cornes avec des longues et large oreilles 

pendantes, à poils longs de 12 à15 cm, sa robe est multicolore (Kadi et al, 2013).  Robe noire à 

long poils, pattes blanches au-dessus du genou, raies blanches et fauves sur le visage, taches 

blanches à l’arrière des cuisses La chèvre arabe à une production laitière moyenne de 1,5 litre/jour 

(Mouhous et al, 2013). 

b. Race Kabylie « Naine de Kabylie » : 

La chèvre de Kabylie est petite de taille d’où son nom «naine de Kabylie» (66 cm, pour le 

mâle, et 62 cm pour la femelle) elle est robuste, massive (Nejari et al,2006).  La longueur du 

corps est de 65-80 cm, avec des poids respectifs de 60 kg et 47 kg. Le corps est allongé avec en 

dessus droit et rectiligne, la tête est fine de profil courbé, porte des cornes dirigées vers l’arrière. 

C'est une chèvre autochtone qui peuple les massifs montagneux de Kabylie et des Aurès, et du 

Dahra. La robe est de couleur généralement brun foncé, roux  parfois noir ou blanche ; la tête de 

profil courbé, est surmontée de cornes. Elle est élevée généralement pour la production de viande 

qui est de qualité appréciable(Kadi et al, 2013).  

c.Race Makatia :   

Cette race est localisée dans les hauts plateaux et la région Nord de l’Algérie. Elle est 

originaire de Djelefa Ouled Nail on la trouve dans la région de Laghouat. La chèvre MAKATIA 

est une race degrande taille(70 cm),(Mouhous et al, 2013)présente un corps allongé à dessus 

droit, chanfrein légèrement convexe chez quelques sujets, robe variée de couleur grise, beige, 

blanche et brune à poils ras et fin, longueur entre 3-5 cm. Cette race est peu résistante sur 

parcourset son intérêt réside dans son adaptation à l’environnent. Elle est utilisée principalement 

pour la production de lait, la production laitière est de1à 2 litres par jour, en moyenne 190jours) et 

de viande et spécialement pour la peau et le cuir. Ces animaux sont également saisonnée 

(Moustari, 2008).  
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d. Race Mozabit (M’Zabia) : 

Dénommée aussi « la chèvre rouge des oasis », appelée également TouggourtElle peut 

toutefois se trouver dans toute la partie septentrionale du Sahara, L’animal est de taille moyenne 

(65 cm), 68 cm pour le mâle, et 65 cm pour la femelle, avec des poids respectifs de 50 kg et 35 

kg(Kadi et al, 2013). La robe est de trois couleurs : le chamois qui domine, le blanc et le noir, La 

race MOZABIT est très intéressante du point de vue de la production laitière (2,56 à 3l /j). C’est 

une chèvre principalement laitière et très fertile (mouhous). 

 

Tableau01 : Caractéristiques biométriques de quelques populations en Algérie (Kadi et al, 2013). 

 

Races Principale 

localisation 

Hauteur au 

garrot mâle 

(cm) 

Hauteur au 

garrot 

femelle 

(cm) 

Couleurs 

principales 

Caractères 

particuliers 

Arbia Région de 

Laghouat 

70 67 Noire Front droit 

Poils longs 

Oreilles tombantes 

Mkatia Hauts plateaux 72 63 Couleurs variées Taille grande, Poils 

courts, Pendeloques 

et barbe courants 

Kabyle Montagne de 

Kabylie et 

Dahra 

68 55 Unicolore et 

multicolore noir 

et brun 

Petite taille, Poils 

longs Oreilles 

longues 

Mozabit Metliti et 

région de 

Ghardaïa 

68 65 Unicolore 

Chamoisée 

Dominante 

Type nubien 

Oreilles longues et 

tombantes 
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Figure 02 : La population locale  A : Arabia, B: Makatia, C : M’Zab, D : Kabyle, d’après (Kadi 

et al, 2013 ; Khaldoun et al, 2001). 

2.1.2. 2. Populations des races améliorées (importées) : 

Ce sont des races importées d’Europe et caractérisées par leur forte production laitière, 

Elles se trouvent exclusivement dans des fermes privées à vocation laitière ou dans les fermes 

d’Etat (Duquesnel et al, 1992). (Figure 03). 

a.  Race Maltaise : 

Dite aussi la chèvre de Malte, c’est une chèvre d’Europe, elle se rencontre dans les zones 

côtières littoral (répandue dans la région d'Annaba Skikda et Alger et même dans les palmeraies 

des oasis).C’est un animal de format moyen (65à70cm) (Ebert  et Solaiman, 2010), elle est 

caractérisée par un chanfrein busqué, l’oreille plus ou moins tombante, une tête longue et allongée 

à profil droit et un dos long et bien horizontal, sa robe est de couleur blanche, à poil long 

(Duquesnel et al, 1992). 
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b.Race de Murcie :  

Originaire de la province du Murcie, c'est une race Espagnole, de la région de l’Andalousie 

au sud de l’Espagne, très répandue dans les régions ouest de l'Algérie. C'est une chèvre de taille 

moyenne, le poids variant entre (60et 75kg)(Desnoyers et al, 2008).Elle se caractérise par une tête 

fine, les oreilles portées horizontalement, cornes rares, l’encolure longue, le corps est long arrondi 

à poil ras sur le corps et les membres, la robe est acajou variant de l’alezan au brulé parfois noire, 

c’est un animal rustique, mais ses qualités laitières sont développées (Duquesnel et al, 1992). 

c.La race Toggenburg : 

Cette race est originaire de la province de Toggenburg en Suisse. Sa robe est brune claire 

portent deux bandes grisâtres sur les joues, l’extrémité du nez est grise ainsi que le poil des jambes 

jusqu’aux genoux et au bord des oreilles. Les chèvres Toggenburg sont de bonnes laitières (831 

Kg plus de 30 mois), mais le rendement est inférieur à celui de Saanen (Ebert  et Solaiman, 

2010). 

d. Race Alpine : 

Originaire du massif d’Alpes de France et de suisse. Elle est de taille et de format moyens 

(90/95 cm pour les mâles et 70/80cm pour les femelles), le bouc pèse de 80à 90 kg, la chèvre de 

50à70 kg. L’animal à poil ras et fin, toutes les couleurs de robe existent chez cette race : noire, 

blanche,  roux ou beige (Duquesnel et al, 1992). La tête, cornue ou non, avec ou sans pampilles, 

avec ou sans barbiche, est de longueur moyenne avec front et mufle larges. La chèvre Alpine est 

une forte laitière  (Ebert  et Solaiman, 2010). Production laitière avoisine 900kg lait pendant 3 

mois, elle est fortement sélectionnée pour ce caractère, notamment en France (Desnoyers et al 

,2008).  

e. Race Saanen : 

Originaire de la vallée de Saane en suisse La race Saanen est élevée principalement par les 

fabricants du fromage en Kabylie. Elle est de taille et de format moyens, le poids moyen pour les 

males (80à120kg) et les femelles 50 à 80kg (Ebert  et Solaiman, 2010).La robe et le poil sont 

uniformément blancs, le poil est court, la tête, avec ou sans cornes, avec ou sans pampilles, avec 

ou sans barbiche. La Saanen est une meilleure productrice du lait dans le monde (Duquesnel et al, 

1992),aujourd'hui la plus répandue dans le monde parmi les races laitières(De cremoux et al, 

2001). 
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Figure 03 : La population améliorée.A : Race Maltaise, B: Race Murciana, d’après((A);(B); 

(Moustari, 2008). 
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2.1.2. 3. Populations croisées (métissée) : 

Ce sont des populations constituées par des sujets issus de croisements contrôlés ou 

incontrôlés des races locales avec les races importées (Benyoucef, 1995 ; Chellig, 1992), se 

localise surtout dans les hauts plateaux, Caractérisé par un corps allongé, une robe polychrome 

(grise, bige blanche, brune) à (Boutonnet, 1989).Ces produits sont rencontrés principalement au 

sein des exploitations de l’État (Bensouilah, 2002).  

2.2. Filière ovine : 

En Algérie, l’élevage ovin constitue une véritable richesse nationale pouvant être appréciée 

à travers son effectif élevé par rapport aux autres spéculations animales et particulièrement par la 

multitude de races présentes, ce qui constitue un avantage et une garantie sûre pour le pays et 

occupe une place très importante dans le domaine de la production animale  (Bensouilah, 2002).  

2.2.1. Production ovine en Algérie : 

L’élevage ovin représente une source appréciable en protéines animales (viande rouge et 

lait) ainsi qu’un apport important de sous-produits d’élevage. En effet, la viande ovine est 

traditionnellement la plus appréciée par la population nord-africaine et le mouton reste, par 

excellence, l’animal associé aux fêtes religieuses musulmanes et familiales(Bensouilah, 2002).Les 

ovins sont essentiellement composés de races locales qui sont exploitées pour la viande et 

secondairement pour le lait et la laine dans des conditions arides et semi-arides, auxquelles elles 

s’adaptent de façon remarquable (Fliachi,2003).Donc l’élevage ovin est une activité économique 

(liée à l’exploitation des ressources pastorales) qui continue à jouer un rôle vital dans l’agriculture 

et l’économie de notre pays, elle représente une part substantielle dans le produit intérieur brut 

(Rondia, 2006). 

2.2.2. Population ovine : 

Les races dominantes en Algérie sont la race blanche dite Ouled Djellal, la race Hamra et 

la race Rembi alors que les autres races (Berbère, Barbarine, D’men, Sidaou ou Tergui et 

Taadmite, Tazegzawth) ) sont considérées comme secondaires avec des faibles effectifs (Rondia, 

2006)(Tableau 02). 
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2.2.2.1. Races ovines principales :  

a. Race arabe Ouled Djellal : 

Appelée la race arabe Blanche. C’est la race typique de la steppe et des hautes plaines. 

L’effectif total est d’environ 11 340 000 de têtes, ce qui représente 63% de l’effectif ovin total. Le 

mouton Ouled Djellal est le plus adapté au nomadisme (BensouiLah, 2002).Elle présente des 

qualités exceptionnelles pour la production de viande et de laine.  Phénotypiquement, les animaux 

de cette race sont hauts sur pattes, longilignes avec une poitrine profonde et des côtes plates, une 

tête fine et blanche avec des oreilles tombantes, l’œil est grand et de couleur noir ou jaune clair, 

c’est une excellente race à viande, le bélier pèse 80 Kg et la brebis 60 Kg (Arbouche, 1978). La 

laine est blanche, fine et peu jarreuse. La toison couvre suffisamment l’animal, elle descend 

jusqu’aux jarrets et aux genoux. Le ventre et la partie inférieure du cou sont nus (Boujenane, 

2005). 

b. Race Hamra :  

La race Hamra dite "Deghma», à cause de sa couleur rouge foncée.est autochtone 

d’Algérie Représente0,31% du cheptel. Elle est très appréciée pour sa rusticité mais surtout pour 

la saveur et la finesse de sa chair, son effectif a beaucoup diminué pendant ces dernières années. 

Cette diminution est due surtout à l’introduction massive, par les éleveurs, de la race Ouled-Djellal 

et la Rembi (Benyoucef, 1995 ; Chellig, 1992). Le berceau de la race Hamra était étendu du Chott 

Chergui à la frontière marocaine. Phénotypiquement, la race El Hamra a une conformation idéale 

de mouton à viande, ce dernier est de petit taille(brebis de 40 kg), sa tête et ses pattes sont marron 

foncé, sa langue est de couleur bleu noirâtre, sa laine est blanche, ses cornes spiralées, et sa queue 

est fine et de longueur moyenne. Cette race est bien adaptée au plein air intégral de la 

steppe(Melesse et Negesse, 2011). 

c. Race Rembi : 

Avec 11% du cheptel national, est considérée comme la plus lourde race ovine algérienne 

avec des poids avoisinant les 90 kg chez le bélier et 60 kg chez la brebis. Elle est  (nommée 

"Sagâa" dans la région de Tiaret). Le berceau de la race Rumbi est la zone de Ksar chellala à 

Tiaret, La race Rembi occupe la zone intermédiaire entre la race Ouled Djellal à l’Est et la race 

Hamra à l’Ouest. (Melesse et Negesse, 2011). La Rumbi se caractérise par une laine couleur 

chamois, tête brune pâle alors que les pattes sont de couleur lièvre mouton. Les cornes sont 

spiralées et massives, les oreilles de taille moyenne tombantes, la queue est mince et d’une 

longueur moyenne. Elle présente une meilleure adaptation à la steppe et parcours de montagne par 

rapport à la race Ouled-Djellal grâce à sa grande rusticité. Ce mouton Rembi est particulièrement 

adapté aux régions de l’Ouarsenis et les monts de Tiaret (Djaout et al, 2015). 



Présentation de l’élevage ovin et caprin en Algérie 

11 
 

 

Figure 04 : Les races ovines principales.A : Rrace Ouled Djellal (Melesse et negesse, 2011).B : Race 

Rembi (Deghmouche et al, 20011). C : Race Hamra(Deghmouche et al, 2011). 
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2.2.2.2. Races ovines secondaires : (Figure05) 

Les races Hamra, Barbarine, D’men, Sidaou ou Tergui et Tazegzawth) représentent moins 

de 1% du cheptel national et sont menacées de disparition et leur aire de distribution ne cesse de se 

rétrécir. Le déclin de ces cinq races illustre l’érosion drastique que subit cette richesse 

exceptionnelle, appelant à la mise en place d’une étude nationale de gestion et de conservation des 

ressources génétiques(Melesse et Negesse, 2011). 

a. Race D’man :  

Originaire du Maroc. C’est une race saharienne des oasis du Sud-Ouest algérien (Erg. 

Occidental et Vallée de l'Oued Saoura) et du Sud marocain (Becher, Tindouf, Adrar) jusqu'à 

Ouargla. L’absence de cornage est un caractère constant chez les deux sexes. La queue est fine et 

longue à bout blanc. Bien que de conformation médiocre et de petit format, cette race pourrait 

présenter énormément d’intérêt zootechnique et économique à l’avenir grâce à ses performances 

de reproduction exceptionnelles(Boujenane, 2005). 

b. Race Barbarine : 

Cette race se ressemble à la race Barbarine tunisienne et se propage à travers l'Est du pays, 

de l'oasis de l'Oued Souf (l’erg oriental) à la frontière de la Tunisie. Elle est appelée race de Oued 

Souf (nommée "Guebliya") Elle résiste à la chaleur et à la sécheresse et montre une très bonne 

adaptation aux parcours sablonneux du Sahara pouvant se déplacer aisément dans le sable grâce à 

des onglons très larges. Elle supporte les eaux salées avec une puissance digestive remarquable et 

s’engraisse très rapidement en utilisant les pâturages maigres des dunes de l’Erg oriental. C’est un 

mouton de bonne conformation. La couleur de la laine est blanche avec une tête et des pattes qui 

peuvent être brunes ou noires (Bedhiaf, 2008).  

c. Race Sidahou  -Sidaou: 

Race originaire du Mali; mais Il semble que l’origine de la race Targuia soit le Soudan (le 

Sahel) (Rondia, 2006). Cette race s’appelle aussi Targuia parce qu’elle est élevée par les Touaregs 

qui migrent au Sahara entre le Fezzan en Lybie-Niger et le sud algérien au Hoggar-Tassili- et 

mène une vie nomade. En Algérie la Sidahou est encore inconnue sur le plan scientifique et 

économique (Chellig, 1992).La race Sidaou est une race très rustique, bien adapté à la 

"transhumance" (longues distances) et aux conditions climatiques difficiles(Dekhili, 2010). 
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d. Race Bleue de la Kabylie ou Tazegzawt 

Sa répartition géographique est concentrée sur un petit territoire compris entre Akbou et 

Bouzeguéne. Par ailleurs, le système d’élevage prédominant actuellement au niveau des 

exploitations enquêtées est la polyculture-élevage. Ce type génétique est parfaitement adapté aux 

zones montagneuses de la région de la Kabylie, il présente certains caractères morphologiques très 

spécifiques, en plus de ses remarquables aptitudes zootechniques, notamment une bonne vitesse de 

croissance, une bonne aptitude laitière ainsi qu’un bon rendement reproductif. Elle a un phénotype 

particulier ; elle présente des pigmentations noires bleuâtres autour des yeux, au niveau des lobes 

des oreilles, du museau et de la mâchoire inferieure, qui explique son nom kabyle : Bleu(Flliachi, 

2003). 

e. Race Taadmit : 

Cette race est le produit de croisement entre la race Ouled Djellal et la race Mérinos réalisé 

en 1922. L’objectif de l’élevage de cette race était principalement la laine en plus de la viande. 

Actuellement, l’utilisation de laine a diminué avec la disparition presque totale de l’activité 

artisanale. Le seul troupeau qui existe est implanté à la station INRAA de H'madena dans la 

wilaya de Relizane, avec un effectif de 150 têtes (Harket et al, 2015). 

f.Race Berbère : 

C’est La deuxième race en importance, avec 25% de l’effectif ovin national. La race 

Berbère est la race ovine primitive et la plus ancienne des races ovines au Maghreb. Elle est dite 

"Berbère à laine azoulaï. Se caractérisant par une laine mécheuse blanc brillant, dite « Azoulaï » 

en berbère. Elle est aussi appelée Chleuh, Kabyle (Madani et al, 2003)...C'est une petite race 

rustique, adaptée aux pâturages pauvres et élevée dans les montagnes de la Kabylie en Algérie 

(Chellig, 1992). Les poids adultes sont d’environ 30kg chez la femelle et 45 kg chez le mâle. Elle 

est un peu dure. Les gigots sont longs et plats et leur développement est réduit. C'est une bête très 

rustique, supporte les grands froids de montagnes et utilise très bien les pâturages broussailleux de 

montagne (Harkat et all, 2015). 
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Figure 05 : Les races ovines secondaires.A : Race D’man (Dekhilli, 2010). 

B : Race Barbarine (Bedhiaf et al 2008). C :Race Sidaou (Djaout et al, 2015).D : Race Tazegzawt 

(Djaout et al 2015).  

 

Tableau 02 : Répartition du cheptel ovin, d’après (Madr, 2017) 

 

Races  Aire de répartition  Part en % 

Ouled djellal steppe et hautes plaines 63 

Rembi centre est (steppe et( hautes plaines ) 11,1 

Hamra ou Beni Guil ouest de Saida et limites zones sud 0,31 

Berbère massifs montagneux du nord de l'algerie 25 

Barbarine erg oriental sur frontières tunisiennes 0,27 

D'men oasis du sud ouest algérien 0,19 

Sidahou le grand Sahara algérien 0,13 
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1. Historique 

La Toxoplasmose est une anthropozoonose, c’est-à-dire une maladie commune à l’animal 

et à l’homme. C’est une parasitose cosmopolite dont l’agent pathogène est un protozoaireintra 

cellulaire : Toxoplasma gondii. 

Le parasite a d’abord été découvert en 1908 par Nicolle et Manceaux à l’Institut Pasteur de 

Tunis chez un rongeur sauvage, Ctenodactylus gondii, puis au Brésil par Splendore chez un lapin 

en 1909. Il est alors identifié sous sa forme tachyzoïte, sa forme de multiplication rapide. Ni 

soncyc  le biologique, ni son importance ne sont alors connus. Les premiers cas de toxoplasmose 

humaine sont décrits dans les années 1920-1930. Des cas de toxoplasmose congénitale avec 

manifestations oculaires (microphtalmie et choriorétinite) ainsi que des cas d’encéphalites sont 

rapportés (Wolf, 1939). La toxoplasmose est alors considérée comme une maladie congénitale 

rare. Le développement dans les années 40 des techniques sérologiques a permis de montrer 

l’importance de la prévalence de la toxoplasmose humaine. 

Ce n’est que vers la fin des années 1960 que le cycle évolutif est définitivement décrit 

(Hutchinson 1965 ; Frenkel 1990). Ces auteurs démontrent le rôle du chat comme hôte définitif 

et la contamination d’hôtes intermédiaires faisant intervenir des oocystes. Depuis, de nombreuses 

formes de toxoplasmose ont été décrites chez l’Homme et chez l’animal. Le toxoplasme a en effet 

été isolé chez de nombreuses espèces.  
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2. Etude de Toxoplasma gondii : 

2.1. Classification : 

Toxoplasma gondii est un protozoaire intracellulaire obligatoire appartenant au phylum des 

Apicomplexa, à l’ordre des Coccidiidae, à la famille des Sarcocystidae et à la sous-famille 

desToxoplasmatinae. En plus du genre Toxoplasma, cette sous-famille comporte également les 

genres 

Besnoitia, Hammondia et Neospora(Tenter et al 2010). 

Dans les années 1910, de nombreux auteurs rapportent l’infection d’oiseaux par des 

espèces de Toxoplasma autre que Toxoplasma gondii : Toxoplasma avium par Marullaz en 

1913,Toxoplasma francae et Toxoplasma fulicae par de Mello en 1915 et en 1935, Toxoplasma 

columbae parYakimoff et Kohl-Yakimoff en 1912 (Dubey, 2002). En 1977, Levine montre que 

toutes ces espèces n’ont en réalité aucune différence morphologique ou sérologique avec 

Toxoplasma gondii et cette dernière est dès lors utilisée pour décrire la toxoplasmose aviaire. 

2.2. Morphologie : 

Au cours du cycle, le toxoplasme existe sous trois formes évolutives (Dubey, 1998). 

a. Le tachyzoïte : 

Il a une forme de croissant et mesure 6 à 8 μm de long sur 3 à 4 μm de large. C’est la forme 

de multiplication rapide du toxoplasme et la seule forme capable de traverser la barrière 

placentaire. Il possède un complexe apical, structure caractéristique du phylum des Apicomplexa 

qui participe à la mobilité du parasite et à sa pénétration dans les cellules(Figure 06). 

b. Le bradyzoïte  

Semblables aux tachyzoïtes, les bradyzoïtes sont contenus dans des kystes toxoplasmiques 

de 5 à 100 μm de diamètre. Ils se forment au cours de l’évolution de la réponse immunitaire de 

l’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 l’hôte et libérer leurs bradyzoïtes à la mort de la cellule. Dans ce cas, les 

toxoplasmes peuvent aller s’enkyster dans d’autres cellules ou être détruits par le système 

immunitaire selon le statut immunitaire de l’hôte. L’immunité cellulaire mise en place prévient 

théoriquement de toute ré-infestation(Figure 07). 
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Figure 06 : Tachyzoites de T. gondii observés Figure 07 : Kyste libérant ses bradyzoïtes après 

après coloration au May-Grünwald-Giemsa digestion trypsique de la paroi 
(VITALINAO et al, 2004). 
c. Le sporozoïte : 

Ce sont les éléments infectants présents dans les oocystes sporulés et issus de la 

reproduction sexuée du parasite chez l’hôte définitif. Les Félidés, seuls hôtes définitifs connus, 

excrètent dans leurs fèces des oocystes non sporulés contenant un seul sporoblaste qui, après 

sporogonie, formera deux sporocystes contenant chacun quatre sporozoïtes. Ces deux formes sont 

illustrées à la figure 08. 

 

Figure 08 : Oocyste non sporulé (à gauche) et oocyste sporulé contenant deux sporocystes (à 

droite) (VITALINAO et al, 2004)  

 

 

 

 

2.3. Aspects génétiques : 
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Trois génotypes principaux (I, II et III) ont été identifiés en Europe et en Amérique duNord 

(AFSSA, 2005). 

a.  Caractéristiques de la souche I : 

C’est une souche très virulente pour la souris. La DL100 (c'est-à-dire la dose nécessaire 

pour obtenir 100% de mortalité) est égale à 1 tachyzoïte. La souris meurt en moins de 10 jours 

avec une parasitémie élevée (pas de formation de kystes). En revanche cette souche n’est pas 

virulente chez le rat. Chez l’Homme elle est responsable d’atteintes congénitales sévères. 

b. Caractéristiques de la souche II : 

C’est la souche la plus fréquemment isolée chez l’Homme et l’animal. En France, elle 

représente 80% des souches humaines. Elle est non virulente chez la souris avec une DL100 ≥ 

1000. C’est une souche kystogène. Chez l’Homme, elle est responsable de toxoplasmoses 

congénitales plus ou moins sévères. Chez l’immunocompétent, elle provoque des formes 

lymphadénopathiques classiques. 

c. Caractéristiques de la souche III : 

Il s’agit d’une souche dont la virulence chez la souris est intermédiaire. Chez l’homme elle 

a été isolée lors de toxoplasmose congénitale. 

Remarque : À ces trois souches, il faut rajouter l’existence de génotypes recombinants ou 

atypiques. Ils sont très rares et ont été isolés dans des biotopes sauvages en Amérique du Sud par 

exemple (Guyane française). Leur particularité est d’être à l’origine d’atteintes sévères chez des 

sujets immunocompétents (Carme et al, 2002). 

2.4. Cycle évolutif  

C’est un cycle hétéroxène facultatif, c’est-à-dire qui peut faire intervenir plusieurs hôtes 

successivement au cours du cycle ou alors s’entretenir grâce à un seul hôte (Figure 09).Il 

comprend une phase de multiplication asexuée dans les tissus des hôtes intermédiaires(tous les 

mammifères, y compris le chat, et les oiseaux) et une phase de multiplication sexuée dans les 

cellules épithéliales de l’intestin des Félidés. 

Lorsque un félin ingère une proie contenant des kystes toxoplasmiques, il se produit tout 

d’abord dans les cellules épithéliales intestinales, une multiplication des parasites par schizogonie, 

puis une gamétogonie qui aboutit à la formation de gamètes. La fécondation de ces gamètes 

conduit à la formation d’oocystes non sporulés, et donc non infectants, excrétés dans les selles 

.Les oocystes deviennent infectieux en un à cinq jours dans l’environnement et à température 

ambiante (15-25°C). Par contre, les oocystes peuvent perdre leur capacité dans des conditions 
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extrêmes de températures. La période prépatente est de trois à cinq jours et les félins excrètent 

généralement pendant une durée limitée (7 à 15 jours). ( Dubey, 1998) 

L’hôte intermédiaire ingère des oocystes sporulés qui libèrent leurs sporozoïtes dans 

l’intestin. Après pénétration dans les cellules épithéliales, ces derniers se transforment 

entachyzoïtes. Ces tachyzoïtes se disséminent dans tous les organes par voies lymphatiques et 

sanguines avant d’aller s’enkyster dans les tissus, surtout le cerveau et les muscles striés. Ces 

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

omnivores. Le cycle peut donc s’entretenir entre hôtes intermédiaires (Figure 10).Le cycle 

peut également s’entretenir uniquement par la présence de Félidés (Figure 11) : le chat est alors à 

la fois hôte définitif en excrétant des oocystes et hôte intermédiaire en ingérant des oocystes. Dans 

ce cas, la période prépatente est plus longue (18 à 49 jours) (Bussieras et al 2) 

 

Figure 09 : Cycle évolutif de Toxoplasma gondii (Ferguson, 2002) 
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Figure 10 :Cycle HD-HD(Bussieras, 2012)Figure 11 :Cycle HI-HI(Bussieras, 2012) 

2.5 Pathogénie et réponse immunitaire : 

a. Pathogénie de la toxoplasmose : 

Après ingestion, la paroi des kystes ou des oocystes est lysée ce qui permet de libérer les 

parasites dans les cellules de la muqueuse intestinale. Après multiplication active, les tachyzoïtes 

libérés diffusent par voie sanguine et lymphatique et sont ainsi disséminés dans les tissus (y 

compris dans le placenta et chez le fœtus si la primo-infection a lieu lors de la gestation). La durée 

de cette parasitémie est mal connue et dépendante de la souche infectante. La mise en place de la 

réponse immunitaire entraîne l’enkystement du parasite. Des kystes contenant des bradyzoïtes 

peuvent se former dans tous les organes. On retrouvera toutefois plus de kystes dans les organes 

possédant des cellules à longues durées de vie ou moins exposées à la réponse immunitaire : le 

myocarde, les cellules squelettiques, le cerveau et l’œil (Fiorello et al, 2006). 

b. Réponse immunitaire des ovins contre Toxoplasma gondii : 

1. Réponse cellulaire : 

Toxoplasma gondii est un parasite intracellulaire, la réponse immunitaire à médiation  

cellulaire, dite de type Th1, semble donc être la plus adaptée et la plus protectrice des  modalités 

de réponse immunitaire, notamment lors d’une primo-infection (Innes et al, 2007). 

Effecteurs de la réponse immunitaire cellulaire et leurs cinétiques 

Des études utilisant la technique de cannulation lymphatique ont permis d’examiner 

directement la nature des effecteurs de la réponse immunitaire contre Toxoplasma gondii,ainsi que 

la cinétique d’apparition de ces effecteurs chez les ovins (Innes et Wastling,1995). Ainsi, après 

inoculation de tachyzoïtes, l’interféron gamma (IFNγ) est produit très précocement. Des IFN 
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biologiquement actifs sont détectables dans la lymphe dès 48 à 96heures après une primo-

infection et ils persistent dans la lymphe pendant 6 à 9 jours. Un pic d’IFNγ se produit 3 à 5 jours 

après l’inoculation (Innes et al, 1995) (Figure 12). Chez la souris, Toxoplasma gondii est capable 

d’activer directement les macrophages qui produisent TNFα (Tumor Necrosis Factor) et 

interleukine 12 (IL-12), cytokine qui joue un rôle pivot dans la production d’IFNγ. In vitro, 

l’IFNinhibe la multiplication intracellulaire du tachyzoïte dans les fibroblastes et les 

macrophages. De plus, l’IFNγ est indispensable pour fournir un microenvironnement de 

cytokines favorables à l’induction d’une réponse immunitaire adaptée, de type Th1 (Innes et al, 

2007).L’IFNγ est produit essentiellement par les lymphocytes T (LT) CD4+ mais aussi parles LT 

CD8+. Après une primo-infection, les premiers lymphocytes à être produits sont les LT CD4+. Au 

dixième jour après l’inoculation, il y a un pic de lymphocytes (Uggla etBuxton, 1990): 50% des 

cellules présentes dans la lymphe efférente sont des lymphocytes. Les LT CD8+ deviennent alors 

prédominants (Figure 4). Le ratio CD4/CD8 diminue lors quel nombre de LT spécifiques 

augmente (Innes et al, 1995). Les LT CD8+ sont stimulés par l’interleukine 2 (IL-2) produite par 

les LT CD4+. Le parasite est présent dans la lymphe du deuxième au douzième jour après la 

primo-infection, mais sa quantité diminue considérablement à partir du neuvième ou dixième jour, 

conjointement à l’augmentation de la population lymphocytaire (Buxton et al, 2007). Les LT 

CD4+ et surtout CD8+ inhibent la multiplication intracellulaire des tachyzoïtes in vitro. L’activité 

cytotoxique contre les cellules infectées par le toxoplasme est attribuée aux LT CD8+ qui ont 

besoin de la présentation par les molécules CMH (Complexe Majeur d’Histocompatibilité) de 

classe I d’un peptide antigénique pour être activés (Innes et al, 1995). 

 

Figure 12: Cinétique de la réponse de l’hôte lors d’une primo-infection à Toxoplasma gondii, 

dans la lymphe efférente, d’après (Innes et Wastling, 1995). 

2. Réponse humorale : 
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Après une primo-infection, naturelle ou expérimentale, par Toxoplasma gondii, letitre 

d’anticorps spécifiques est détectable dans la lymphe dès 7 à 8 jours, et il augmente 

significativement durant les 2 à 3 semaines qui suivent l’infection. La persistance des anticorps 

après une infection naturelle semble être longue : les anticorps restent détectables pendant 

plusieurs années. En revanche, lors d’infection expérimentale avec des tachyzoïtes vivants, les 

résultats sont variables suivant les études, et le titre anticorps semble diminuer plus rapidement 

(Buxton et al, 2007).Les immunoglobulines M sont les plus abondantes pendant le premier mois 

suivant une primo-infection. Au cours du second mois, les IgG deviennent la classe 

d’immunoglobulines prédominante (Bishop et Morris, 2014). 

Une analyse de la lymphe efférente par Western Blot montre que la réponse contre les 

tachyzoïtes de la souche S48 est dirigée contre un nombre relativement faible de groupes 

antigéniques, notamment à 32, 30, 24 et 11 kDa. L’antigène de 30 kDa est probablement la 

principale glycoprotéine de surface de T. gondii, désignée par les termes gp30 ou SAG-1(Carme 

et al., 2002). Gp30 est impliquée dans la stimulation des réponses immunitaires à la fois cellulaire 

et humorale chez la souris (Bishop et Morris2014). 

Après une seconde infection avec des tachyzoïtes, le taux d’anticorps à proximité dusite de 

l’infection atteint très rapidement de grandes concentrations, et les immunoglobulinessont 

détectables dans la lymphe dès 3 à 4 jours. Les anticorps semblent jouer un rôle clef dansle 

blocage de l’entrée des parasites dans les cellules, prévenant ainsi l’invasion cellulaire et la 

multiplication des tachyzoïtes (Innes and Wastling, 1995; Fiorello et al., 1995). Bien que la 

réponse cellulaire semble être celle qui confère le plus grand degré de protection lors 

d’une30primo-infection, au cours des infections suivantes, la réponse humorale paraît essentielle 

pour bloquer précocement l’invasion du parasite dans les cellules de l’hôte (Tenter et al., 2010). 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Epidémiologie : 
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3.1. Espèces concernées : 

Tous les vertébrés homéothermes, mammifères et oiseaux, y compris l’Homme peuvent  

être infestés par le toxoplasme. Des études ont par ailleurs montré la résistance du parasite (soussa 

forme tachyzoïte) chez des animaux poïkilothermes dont la température était maintenue à37°C, 

sans pour autant prouver l’adaptation du parasite, et donc sa multiplication, chez ces animaux.  La 

gravité des signes cliniques diffère selon l’espèce concernée : 

- Chez l’Homme, une infection par Toxoplasma gondii est le plus souvent bénigne chez des 

individus immunocompétents. Par contre des formes plus graves peuvent être observées chez des 

sujets immunodéprimés ou lors de contamination congénitale ; 

- Chez les chats adultes, la toxoplasmose est le plus souvent asymptomatique alors qu’elle peut 

être à l’origine de troubles sévères chez de jeunes animaux ; 

- Chez les animaux de boucherie, l’infection ne provoque des troubles graves (avortement)que 

chez les petits Ruminants pouvant entraîner des pertes économiques ; (Gauss, 2006 ; Ketz et al, 

2013). 

3.2. Epidémiologie descriptive : 

Le plus souvent la toxoplasmose est une maladie sporadique : la plupart des infections  

sont asymptomatiques et ne se déclarent cliniquement que de façon isolée.  

3.3. Epidémiologie analytique : 

a. Sources de parasites : 

Il existe trois sources majeures de contamination : 

Les chats et les félins sauvages disséminent des oocystes dans l’environnement (sol, eaux, 

végétaux). Ces oocystes ont besoin d’au minimum 24h pour être infectants. On estime que 1%des 

chats sont excréteurs d’oocystes à un moment donné, et pendant une période relativement courte. 

Cependant plusieurs millions d’oocystes peuvent être ainsi excrétés dans l’environnement. 

Il a été montré que les insectes pouvaient être responsables de portage passif des oocystes, 

notamment des mouches, des blattes et des cafards. Une étude expérimentale a également suggéré 

le rôle du ver de terre comme hôte parénétique (Bettiol,2000). Le chat lui-même peut transporter 

des oocystes infectants sur son pelage. Cependant, Dubey a montré que 7 jours après la fin de 

l’excrétion ces oocystes n’étaient pas retrouvés sur les poils (Dubey, 1998). 

Les tissus des hôtes intermédiaires infectés et contenant des kystes avec des bradyzoïtes 

représentent une source considérable de parasites pour les animaux carnivores et omnivores. Chez 

l’Homme, la consommation de viande mal cuite est le principal mode de contamination. Les 

viandes de mouton et de porc sont considérées comme les plus « à risque ».Par contre les bovins 
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sont moins réceptifs à la toxoplasmose et les kystes tissulaires sont peu nombreux et semblent ne 

pas persister toute la vie de l’animal. Le lapin et la volaille domestique sont également sensibles à 

la toxoplasmose et représentent potentiellement une source de contamination pour l’Homme et 

l’animal. Notons enfin que les oiseaux et les rongeurs sauvages sont une source de contamination 

potentielle pour tous les animaux prédateurs (Rapport AFSSA, 2005). 

Enfin, le sang contenant des tachyzoïtes est une source de contamination possible de la 

toxoplasmose. C’est le cas lors de primo-infection chez les mammifères femelles qui contaminent 

ainsi le foetus in utero. Mais aussi, plus rarement, lors de prédation d’un hôte intermédiaire atteint 

d’une toxoplasmose aiguë (Tenter, 2010). 

b. Résistance du parasite : (rapport AFSSA, 2005) 

b.1. Résistance des oocystes 

- Température 

Frenkel (1990) a montré que la survie des oocystes sporulés dans les fèces de chatsétait de 18 

mois pour des températures allant de -20°C à +35°C. De même, les oocystes restentviables et 

infectieux après 54 mois à 15°C. Par contre, ils semblent être sensibles à de fortestempératures. En 

effet, ils ne survivent que 32 jours à 35°C et ne restent infectieux que pendant1h à 50°C et 1 

minute à 60°C. 

- Dessication 

Frenkel et Dubey (1990) montrent qu’un taux élevé d’humidité permet une survie plus longue 

des oocystes puisqu’ils survivent 32 jours avec 100% d’humidité (à une température de22°C- 

26°C), 11 jours quand l’humidité descend à 37%. Ils sont inactifs après 8 jours à 0%d’humidité. 

De plus, une exposition aux rayonnements du soleil diminue également leur pouvoir infectieux 

(Frenkel, 1990). Cependant en conditions naturelles, les chats enterrent habituellement leurs fèces 

limitant l’exposition des oocystes à la sécheresse et contribuant ainsi à favoriser leur survie. 

- Facteurs chimiques 

Les milieux acides (acide sulfurique à 2%, bichromate de potassium à 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 très résistants aux détergents habituellement utilisés dont l’eau de 

Javel. 
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b.2. Résistance des kystes 

Les kystes persistent plusieurs années dans les tissus des hôtes intermédiaires vivants.Mais 

cela reste très variable d’une espèce à l’autre puisqu’ils ne semblent pas persister toute la viechez 

les bovins. Dubey a montré en 1990 que les kystes gardaient leur pouvoir infectant dans des 

carcasses réfrigérées plus de 3 semaines à 4 °C. Ils sont par contre tués par une congélation à -12° 

Cependant au minimum 3 jours et par une température de 65°C. 

b.3. Résistance des tachyzoïtes 

La survie des tachyzoïtes dans le lait de chèvre a été démontrée par Walsh en 1999. Des 

tachyzoïtes ont également été retrouvés dans du lait de plusieurs hôtes intermédiaires. Cependant 

la résistance des tachyzoïtes est faible et la contamination via ces éléments reste anecdotique. 

c. Transmission : (rapport AFSSA, 2005) 

Les animaux et l’Homme peuvent se contaminer principalement par deux voies : orale et 

transplacentaire : 

- Par ingestion d’oocystes sporulés par le biais de végétaux souillés ou d’eau contaminée (voie 

majeure chez les herbivores, mais également possible chez les carnivores et omnivores) ;  

- Par ingestion de kystes toxoplasmiques par le biais de produits carnés contaminés (chez les 

carnivores et omnivores) ; 

- Par transmission transplacentaire de tachyzoïtes lors de primo-infection de la mère pendant la 

gestation. 

Le cycle épidémiologique est présenté dans la figure 13. 
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Figure 13 :Cycle épidémiologique de la toxoplasmose (Frenkel, 1990). 

d. Facteurs de réceptivité : 

d.1.Age 

Il existe peu de données sur le rôle de l’âge dans l’infection à Toxoplasma gondii. 

Cependant, chez les chats, l’infection d’un jeune animal conduit plus fréquemment à une 

toxoplasmose aiguë alors que chez un adulte sain elle reste asymptomatique (Brown et al, 2015). 

d.2. Espèce 

Toutes les espèces de Mammifères et d’Oiseaux sont sensibles à 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 espèces particulièrement sensibles. Les Lémuriens, les 

singes du Nouveau Monde, les Marsupiaux australiens ou les chats Manuls en captivité se sont 

également révélés être sensibles à l’infection. Enfin, chez les Oiseaux, des cas de toxoplasmoses 

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

d.3. Immunodépression 

Chez le chat immunodéprimé, coinfecté par le virus de la leucose féline (FeLV) ou de 

l’immunodéficience féline (FIV), une étude expérimentale a montré que les signes cliniques de la 

toxoplasmose étaient plus sévères. Cependant une infection par des rétrovirus n’entraîne pas une 

réactivation d’une infection antérieure (Brown et al, 2015). Le rôle des traitements 

immunosuppresseurs dans la réactivation de kystes et l’apparition de toxoplasmose clinique a 
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également été rapporté. Par exemple, Barrs décrit en 2006 deux cas de toxoplasmose chez des 

chats traités à l’aide de ciclosporine. En parc zoologique, des situations de stress (captures, soins 

répétés, introduction de nouveaux individus, transferts…) chez les animaux captifs 

particulièrement sensibles pourraient également jouer un rôle dans le déclenchement d’une 

toxoplasmose aiguë(Bishop et Morris, 2014). 

e. Facteurs favorisants : 

e.1. Présence de Félidés 

Les Félidés sont les seuls hôtes définitifs connus dans le cycle de la toxoplasmose. Ils ont 

donc le rôle essentiel de pouvoir disséminer dans l’environnement des millions d’oocystes 

entraînant ainsi la contamination d’hôtes intermédiaires. Cependant, ils ne sont pas indispensables 

pour l’entretien du cycle et d’autres voies de contamination sont décrites dans lesquelles ils 

n’interviennent pas d’après (Bussieras et Chermette, 1012). 

e.2.Fluctuations climatiques(d’après rapport AFSSA, 2005) 

Différentes études ont montré que les séroprévalences étaient plus élevées dans les régions 

à climat chaud et humide que dans les régions à climat froid et sec. Ceci s’explique en partie par la 

résistance des oocystes dans ces conditions. D’autres facteurs sont à considérer pour expliquer les 

séroprévalences différentes observées : l’importance de la population féline dans ces régions, l’âge 

des sujets, leur mode de vie ou leurs habitudes alimentaires par exemple. 

3.4. Aspects zoonotiques : 

La toxoplasmose est une anthropozoonose majeure (Bettiol, 2000). 

La contamination d’un individu immunocompétent est asymptomatique dans 80% des cas. 

Dans 15 à 20% des cas, des adénopathies sont observées avec régression en quelques semaines ou 

mois sans traitement. Cependant, des formes cliniques graves peuvent être observées lors de 

contamination avec des souches particulièrement virulentes : c’est le cas en Guyane française où 

des atteintes multi viscérales sévères ont touché des individus immunocompétents. Des formes 

graves sont, en revanche, souvent observées chez des animaux immunodéprimés après réactivation 

d’une infection acquise ultérieurement. Les localisations les plus fréquentes sont le cerveau et 

l’œil (Buxton et al, 2007). 

Enfin, la contamination transplacentaire peut entraîner des lésions fœtales avec des 

troubles oculaires et des formes nerveuses graves chez les jeunes (rétinochoroïdite, hydrocéphalie 

et calcifications intracrâniennes) (Brown et al, 2015).  
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4. Etude clinique et nécropsique : 

4.1. Manifestations cliniques : 

Chez les petits ruminants, la maladie passe le plus souvent inaperçue, sauf si l’infestation 

se produit pendant la gestation(Bamba et al, 2012). 

a. Toxoplasmose congénitale : 

La toxoplasmose est asymptomatique chez l’adulte. Par contre la transmission 

transplacentaire est fréquente chez ces espèces, pouvant entraîner des avortements lors de primo 

infection. La toxoplasmose est l’une des causes majeures d’avortement chez la brebis et la chèvre. 

Les symptômes sont différents selon le stade de gestation pendant lequel intervient l’infection : 

- pendant les deux premiers mois, la contamination conduit à une mort fœtale, 

- entre le 70ème et le 90ème jour, les fœtus naissent mort-nés ou momifiés, 

- en fin de gestation (après 120 jours), les animaux naissent sains et immunisés. 

L’immunité acquise par une brebis lors de primo infestation lui confèrera une protection durable 

pour le reste de sa vie(Dubey, 2001))(figure14) 

b. Toxoplasmose acquise : 

L’infection toxoplasmique restant inapparente chez les petits ruminants(hyperthermie, 

dyspnée, tremblements musculaires) (Plumb, 2004 ;Menzis, 2011). Cependant, la maladie est 

bénigne si les ookystes sont ingérés par une brebis non gestante. La brebis héberge alors des 

bradyzoïtes et s’immunise. Dans tous les cas, la brebis s’immunise de façon durable, après la 

première infection (Duthon, 1997). Leur persistance entretient une immunité cellulaire qui 

prévient en principe toute réinfection, mais ils sont aussi susceptibles, à l’occasion d’une baisse 

d’immunité de l’hôte, de s’activer et de redonner des tachyzoïtes(Innes et al, 2007. ; Dubey, 

2001). 

 

Figure 14 : Infections de femelles gestantes et conséquences ; l’avortement se produit environ un 

mois après l’infection par des ookystes (Plumb, 2004 ). 

 

 

 

4.2. Lésions 
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a. Lésions macroscopiques : 

Lors de toxoplasmose aiguë, il n’est pas rare qu’aucune lésion ne soit observée à 

l’autopsie. Toutefois lorsqu’elles sont présentes, les lésions pulmonaires sont les plus fréquentes 

comme par exemple une congestion, de l’œdème et/ou une consolidation pulmonaire. Des 

organomégalies (essentiellement splénomégalie et adénomégalie) sont également souvent 

reportées. Enfin des lésions inflammatoires multifocales congestives et/ou nécrotiques peuvent 

être observées sur de nombreux organes (poumon, cœur, intestin, foie, pancréas, rein, muscle et 

cerveau principalement) (Ketz, 2013 ; Ugga et al, 1990 ; Vitalinao, 2004) 

Dans un troupeau peuvent être observés des avortons avec un œdème sous cutané en gelée 

de groseille avec des épanchements clairs à colorés de sang dans les cavités (des fluides séro-

hémorragiques), et des fœtus autolyses ou momifiés (Gauss, 2006). (Figure 15). Des lésions 

peuvent être détectées sur les placentomes (cotylédons) (Menzies, 2011), parfois difficiles à 

mettre en évidence avec des petits foyers de nécrose multifocaux blanchâtres éventuellement 

confluents ou isolés (Ketz, 2O13) (Figure 16) 

 

Figure 15 : Fœtus momifiés,  (Plumb, 2005) Figure16 : Placentite nécrotique,(Plumb, 2005)b. 

Lésions microscopiques : 

Les lésions prédominantes sont des foyers de nécrose cellulaire sur ces mêmes organes. 

Ces lésions sont des destructions tissulaires causées par la prolifération des tachyzoïtes. En cas de 

toxoplasmose aiguë, des tachyzoïtes peuvent être retrouvés dans des macrophages, comme cela est 

le cas à la figure 17, ou même dans le milieu extracellulaire. Il est également possible d’observer 

des kystes tissulaires dans les muscles cardiaques et le cerveau principalement. La présence des 

kystes à bradyzoïtes, qui créent une inflammation locale. Cette inflammation se retrouve à 

l‘histologie sous forme de présence de cellules mononuclées autour des kystes en grande quantité. 

Il s‘agit d‘une inflammation non suppurée (Ketz, 2013). Histologiquement, les lésions 
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d’encéphalite sont constituées de larges zones de nécrose bordées par une réaction gliale 

importante(Ferguson, 2002). 

 

Figure 17 : Tachyzoïtes de T.gondiiobservés dans des cellules de küppfer d’un foie de 

porc-épic arboricole décédé de toxoplasmose aiguë(Brown et al, 2015) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Diagnostic : 
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5.1. Diagnostic clinique : 

Le diagnostic de la toxoplasmose est difficile car il est peu spécifique et la maladie 

progresse extrêmement rapidement (asymptomatique). Aucun signe clinique n’est 

pathognomonique de la toxoplasmose(Dubey, 2002). Toutefois la toxoplasmose peut être 

suspectée dans le cas d’avortements à répétition chez les petits ruminants, des avortements en 

séries, à tout stade de gestation associée à la présence de chats, de maladies aiguës fébriles, de 

troubles oculaires ou de mortssubites chez des espèces sensibles, représentent de forts éléments de 

suspicion. Les données épidémiologiques sont importantes(Bettiol, 2000). Dans tous les cas, le 

diagnostic expérimental est le seul moyen d’apporter un diagnostic de certitude. Ainsi, un tableau 

clinique peut résumer l'évolution des signes cliniques selon les cas rencontrés(Bamba, 2012). 

5.2. Diagnostic expérimental : (Rapport AFSSA, 2005) 

a. Diagnostic parasitologique : 

a.1. Diagnostic direct 

La mise en évidence de tachyzoïtes et de kystes contenant des bradyzoïtes est possible sur 

des coupes histologiques d’organes (cœur, cerveau, poumons, foie, reins, intestins…) après 

coloration au May-Grünwald-Giemsa ou par immunohistochimie. Cependant, il est alors 

impossible de faire la différence avec d’autres protozoaires comme Neospora caninum par 

exemple. 

a.2. Bio-essai 

C’est la technique de référence pour la mise en évidence de toxoplasmes viables. Des 

prélèvements infectés sont inoculés par voie intrapéritonéale à des souris. L’infection de la souris 

traduit la présence de toxoplasmes dans le prélèvement inoculé. La manifestation de cette 

infection est dépendante de la virulence de la souche (Type I, II ou III). Ainsi, elle est 

généralement confirmée par la mise en évidence de la synthèse d’anticorps par la souris et la 

présence de kystes dans son cerveau. 

a.3. Polymerase Chain Reaction (PCR) 

Cette technique de biologie moléculaire permet le diagnostic rapide de l’infection par 

détection d’ADN toxoplasmique et en outre, de typer les différentes souches de toxoplasmes en 

amplifiant certains gènes (comme les gènes de surfaces SAG I et SAG II et le gène GRA 7) et en 

utilisant des enzymes de restriction pour les mettre en évidence. Le cœur, le cerveau et le placenta 

sont les tissus les plus riches et préférentiellement utilisés pour la recherche de toxoplasmes 

parPCR. 

b. Diagnostic sérologique : 
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Il permet la mise en évidence d’anticorps spécifiques (IgG, IgM ou les deux) dans le 

sérum, et plus rarement dans l’humeur aqueuse ou le liquide céphalo-rachidien. La détection 

d’IgM peut être source de faux positifs à cause de l’existence d’IgM dits « naturels » dirigés 

contre des épitopes communs aux toxoplasmes et à d’autres substances présents également chez 

des animaux non infectés par la toxoplasmose. Il existe plusieurs techniques dont les plus utilisées 

sont : 

b.1. Les Réactions immunoenzymatiques de type ELISA (Enzyme Linked Immuno-Sorbent 

Assay) 

Des antigènes toxoplasmiques sont mis en contact avec un sérum à tester ainsi que des 

immunoglobulines couplées à des enzymes. La présence des anticorps dans le sérum à tester est 

révélée par l’addition d’un substrat spécifique de l’enzyme et la dégradation de ce substrat. Cette 

technique a l’inconvénient majeur de nécessiter un conjugué spécifique pour chaque espèce ce qui 

limite son utilisation. 

b.2. L’immunofluorescence indirecte 

Des antigènes formolés sont mis en contact avec du sérum à tester. Les anticorps du sérum 

testé sont mis en évidence dans un deuxième temps grâce à des anti-immunoglobulines couplés à 

une molécule fluorescente. L’inconvénient de cette méthode est de nécessiter un conjugué 

spécifique comme pour l’ELISA. 

b.3. 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 tachyzoïtes 

vivants. Ce test peut être utilisé pour différentes espèces et a longtemps été considéré 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 très virulents. De plus, ce testest incapable de 

détecter les anticorps présents dans les sérums de certaines espèces d’oiseaux(Dubey, 2002). 

b.4. L’agglutination directe haute sensibilité (ADHS) 

C’est la méthode la plus utilisée pour l’étude de séroprévalence. L’antigène utilisé est une 

suspension de tachyzoïtes trypsinés, puis formolés mis en contact avec des dilutions de sérums. La 

positivité de l’échantillon est mise en évidence par l’agglutination que provoque la mise en contact 

de l’antigène (Toxoplasma gondii) et des anticorps spécifiques. Ce test, fiable, présente l’intérêt de 

pouvoir être utilisé pour toutes les espèces 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 2 

de ce travail « Etude expérimentale ». 
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5.3. Diagnostic nécropsique : 

Le tableau nécropsique est le plus souvent extrêmement fruste et à mettre en corrélation 

avec la clinique et les éléments épidémiologiques. L’examen macroscopique ne permet que 

l’établissement d’une suspicion (Bamba, 2012).La présence de multiples foyers de nécrose 

blanchâtre et calcification,  est un élément de suspicion. Des foyers de nécrose sur des cotylédons 

rouge vif, des fœtus  momifiés ou des foyers de nécrose dans le cerveau sont des signes lésionnels 

permettant de suspecter une toxoplasmose (Arquié, 2006). Cependant, les lésions nécrotiques 

focales de quelques mm, siégeant dans les muscles, les poumons, la rate et éventuellement les 

centres nerveux doivent attirer l'attention du vétérinaire inspecteur. Le contenu de ces foyers de 

nécrosé, étalé sur la lame et coloré au Giemsa permet de révéler la présence de bradyzoïtes. 

Encore une fois, le prélèvement de différents organes (dont le cœur etle cerveau) pour 

l’histologie permettra d’orienter le diagnostic. Il permet de poser une suspicion de toxoplasmose, à 

confirmer par la mise en évidence de tachyzoïtes ou de kystes à bradyzoïtes sur des coupes 

histologiques, ou encore par PCR ou immunofluorescence in situ, sinon il peut l’être par immun 

histologie, ELISA(Epiphanio, 2003).  

Ce diagnostic est également difficile à cause de la faible densité de l'infection, mais aussi 

de la ressemblance avec les kystes Sarcocystis. La différence réside dans l'absence de vacuoles 

parasitophores dans les cellules parasitées par ce dernier(Duthon, 1997). 

5.4. Diagnostic différentiel : 

Il doit être fondé avec toutes les pathologies entrainant des avortements à savoir la 

brucellose, la forme chronique des trypanosomoses. Ajoutant à celle-ci les pathologies cérébrales 

comme les méningites et les encéphalites (Duthon, 1997). 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. Traitement et prévention : 

6.1. Traitement médical : 
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L’évolution de la maladie est telle que dans la plupart des cas de toxoplasmose, l’animal 

décède avant la mise en place du moindre traitement. Le traitement de la toxoplasmose est très 

difficile, car peu de produits sont efficaces et l’administration est très longue (plusieurs semaines) 

(Bamba, 2012). Le but est d’empêcher la multiplication du parasite sans toutefois l’éliminer 

totalement. Une réactivation reste possible lors de stress ou lors d’immunodépression (Duthon, 

1997). 

Il existe des possibilités de traitement, utilisées en pratique chez l‘homme, par exemple 

lors de toxoplasmose déclarée chez un patient immunodéprimé, ou bien encore dans des cas de 

toxoplasmose aigue chez les animaux de compagnie. On utilise alors des antibiotiques qui ne sont 

que partiellement efficaces comme les macrolides ou les lincosamides. Des antiparasitaires à large 

spectre peuvent également être utilisés, notamment la famille des naphtoquinones ou des 

anticoccidiens, mais ils ne permettent pas non plus d‘atteindre la guérison totale (De waal, 2010). 

Les principaux médicaments utilisés en médecine vétérinaire contre la toxoplasmose 

reconnus actifs se regroupent en deux grandes familles : les inhibiteurs de la synthèse de l’acide 

folique et les lincosamides (une famille proche des macrolides, plus utilisés en médecine 

humaine). Ces traitements permettent de lutter contre la prolifération des tachyzoïtes mais n’ont 

aucune action contre les kystes(Kasper, 2004). 

a. Inhibiteurs de la synthèse de l’acide folique : 

Ils comprennent les inhibiteurs de la déhydrofolate réductase (DHFR) et les sulfamides. 

Parmi les inhibiteurs de la synthèse de l’acide folique, les inhibiteurs de la déhydrofolate réductase 

(DHFR) comme la pyriméthamine ou le triméthoprime ont un effet parasiticide puissant sur les 

tachyzoïtes(De waal, 2010) mais ne sont pas dénués d’effets indésirables car ils agissent 

également sur la synthèse de l’acide folique de l’hôte. L’un des plus actifs est la pyriméthamine, 

qui a un effet antiparasitaire sur les tachyzoïtes de T. gondiià de très faibles concentrations. Le 

triméthoprime (composant du cotrimoxazole) est également actif sur T. gondii, mais à des 

concentrations 100 fois plus élevées que la pyriméthamine (Brown, 2015).Ces médicaments 

diffusent bien dans l’organisme, avec cependant un temps de latence pour la pyriméthamine (ce 

qui impose l’utilisation d’une dose de charge) et franchissent le placenta (Bussieras, 2012). 

Cependant, chez l’animalun effet tératogène a été rapporté chez le rat lors de l’administration de 

fortesdoses en début de gestationce qui restreint leur utilisation pendant la gestation (Buxton, 

2007). 

De nombreux sulfamides sont actifs sur T. gondii et leur choix est surtout orienté par leur 

pharmacocinétique. Parmi les sulfamides, la sulfadiazine, sulfamérasine, sulfadoxine et le 
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sulfaméthoxazole sont les molécules utilisées(Carme, 2002). Ces molécules bloquent l’utilisation 

de l’acide para-aminobenzoique pour synthèse d’acide folilnique. La sulfadiazine et le 

sulfaméthoxazole ont des demi-vies courtes (10-12heures) et leur administration doit être 

quotidienne ; la sulfadoxine est un sulfamide retard, moins actif que la sulfadiazine mais dont 

l’administration peut être hebdomadaire. Les sulfamides diffusent bien dans l’organisme et 

franchissent la barrière placentaire(De waal, 2010). 

L’association d’un sulfamide et d’un inhibiteur de la déhydrofolate réductase est 

synergique contre les toxoplasmespar un effet “en cascade” sur deux enzymes essentiels au 

métabolisme de l’acide folique du parasite.Les combinaisons utilisées et les plus actives sont 

pyriméthamine + sulfadiazine, pyriméthamine + sulfadoxine (effet retard) (Epiphanio, 2003), et 

triméthoprime + sulfaméthoxazole, avec supplémentation en acide folique ou de levure de bière 

pendant le traitement est recommandée pour éviter les effets secondaires hématologiques(De 

waal, 2010). 

b. Lincosamides (macrolides): 

Ces antibiotiques sont actifs sur T. gondii mais leur effet est uniquement parasitostatique et 

ne s’observe qu’à des concentrations élevées. Or, aussi bien chez l’adulte que chez le fœtus, ces 

concentrations ne sont atteintes que dans certains tissus, comme le foie, le poumon mais pas dans 

le cerveau ou l’œil, ce qui limite considérablement leur intérêt dans le traitement des formes 

graves de toxoplasmose. Par contre, les macrolides se concentrent bien dans le placenta et 

pourraient permettent de réduire la transmission materno-fœtale du parasite(Fiorello, 2006). 

La spiramycine est le principal macrolide utilisé dans le traitement de la toxoplasmose 

acquise et en cours de gestation. La spiramycine est recommandé à50 à 75 mg/kg pendant 

plusieurs semaines. La clindamycine(famille des lincosamides a des caractéristiques 

pharmacologiques voisines de celles des macrolides(Plumb, 2005).La recommandation est 

12.5mg/kg deux fois par jour pendant 28 jours chez le chat et le chien par voie orale ou 

parentérale, cette molécule ayant une bonne distribution tissulaire et franchissant la barrière 

hémato-méningée (Vitalinao, 2004). 

 

 

 

 

c. Autres molécules utilisées : 
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- Atovaquone : Il s’agit d’une molécule utilisée depuis les années 80 (notamment contre le 

paludisme chez l’Homme). Plusieurs études in vitro et in vivo ont démontré l’efficacité 

del’atovaquone sur les tachyzoïtes et les kystes de Toxoplasma gondii., surtout lors de son 

association avec les sulfamides ou la pyriméthamine, de plus elle ne présente pas les risques 

hématologiques, digestifs ou allergiques des autres molécules (David et al, 1993). 

- Rifapentine : (dérivée de la rifamycine) semble posséder une activité (in vitro et in vivo) 

intéressante, sur la réplication intracellulaire du parasite, supérieure à celle d’autres dérivés de la 

rifamycine déjà testés(Buxon et al, 2007). 

- 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 souri 

sont montré l’efficacité de ces deux molécules contre Toxoplasma gondii. De plus, une étude a 

montré l’innocuité et l’efficacité du diclazuril utilisé en prévention ou en traitement sur des chats 

domestiques et des chatons Manuls (Bishop et Morriss, 2014). 

6.2. Prévention : 

a.  Prophylaxie médicale : 

En cas de déclaration de toxoplasmose dans un effectif, certains auteurs recommandent 

l’utilisation d’un traitement à base de trimethoprime-sulfadiazine ou de clindamycine 

auxposologies thérapeutiques sur les animaux exposés au risque (De waal, 20010). 

b. Prophylaxie sanitaire :  

Les mesures prophylactiques sanitaires doivent s'appliquer à tous les acteurs du cycle 

biologique du parasite, voire le chat (hôte définitif), l'homme et les ruminants (hôte 

intermédiaires) et le milieu extérieur. Ces mesures hygiéniques de base peuvent permettre de 

limiter la contamination des petits ruminants et ainsi de réduire considérablement le nombre 

d‘avortements à Toxoplasma gondii (Brown et al, 2015).  

La prophylaxie sanitaire en élevage des petits ruminants vise essentiellement à éviter la 

contamination de nourriture ou d’eau  par les oocystes sporulés secrétés par les chats. Les mesures 

doivent être prisesselon les axes suivant : 

- La mesure la plus importante est d’éviter la présence d’animaux excréteurs(félins) à proximité 

des réserves de nourriture (foins,granulés, paille) ou dans les enclos (zone de pâturage 

oud’abreuvage) (Davidson et al 1993 ; Bussieras et chermette, 2012) pour éviter qu’ils viennent 

excréter des oocystes à proximité des enclos des animaux sensibles. La diminution de la 

population des chats (par stérilisation des chattes) autour des bergeries, pâtures ou parcours 

permettrait également la diminution de la recontamination et de la prévalence de l’infection des 
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brebis. Dans un troupeau séropositif à T. gondii à environnement contaminé, le risque concerne 

surtout les agnelles pendant leur première gestation. Réduire l’accès aux pâturages contaminés aux 

agnelles séronégatives  permet de limiter les vagues d’avortements(Brown et al, 2015). 

- La lutte contre les rongeurs et les oiseaux sauvages qui peuvent être sources de contamination. 

- La moins fastidieuse et la plus évidente est d’imposer des mesures d’hygiène stricte au personnel 

d’élevage, afin d’éviter la dissémination : bon lavage de mains, changements de chaussures entre 

les différents services (Bamba et  al, 2012).  

- En cas de suspicion lors d’avortement, La gestion sanitaire autour des mises-bas est également 

indispensable: isoler les femelles avortées et détruire les produits d'avortement. Conserver les 

brebis qui auront été infectées par ce processus pathologique puisqu'elles sont immunisées (Enny, 

2002). 

c. Vaccination : 

Un seul vaccin est disponible sous le nom d’Ovilis® Toxovax pour les brebis. Il s’agit 

d’un vaccin vivant contenant des tachyzoïtes de la souche S48, souche incapable de former des 

kystes tissulaires. Ce vaccin permet d’éviter l’infection des ovins pendant la gestation et donc de 

réduire le taux d’avortement chez la brebis et le risque de toxoplasmose congénitale. Ilne doit pas 

être administré pendant la gestation ou moins de trois semaines avant la mise à la reproduction. 

(D’après Dictionnaire des Médicaments Vétérinaires, 2007). 

Au cours de la vaccination, la toxoplasmose est limitée à un stade tachyzoïte et ce, de 

façon transitoire,  une multiplication transitoire au site d’injection et dans le nœud lymphatique 

drainant, puis une disparition du parasite avec formation précoce d’anticorps sont observées. Ce 

vaccin entraine une réponse cellulaire (Innes et Wastling, 1995). Il  permet d’éviter l’infection 

des ovins pendant la gestation et donc de réduire le taux d’avortement chez la brebis et le risque de 

toxoplasmose congénitale et d’augmenter le nombre d’agneaux viables (Kasper et al,2004).. 

Aux Etats-Unis, de nombreuses recherches actuelles travaillent sur l’élaboration d’un 

vaccin félin : un vaccin contenant des kystes tissulaires (à base de bradyzoïtesvivants) de la souche 

T263 a ainsi été testé chez le chat. Cette souche permet d’induire une immunité qui vise à 

supprimer l’excrétion des oocystes par un chat après une primo-infection. Si le chat est vacciné 

avant toute exposition au parasite, le risque de contamination de l’environnement et de la 

nourriture destinée aux hommes et aux autres animaux pourrait donc diminuer considérablement 

(Ketz et al, 2013). 
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Le diagnostic de toxoplasmose aiguë chez l’animal est rarement fait en pratique vétérinaire 

excepté dans trois circonstances : la recherche étiologique d’avortements survenant dans des 

élevages, les études de séroprévalence et l’identification de l’infection dans de nouvelles espèces 

animales (Kasper et al, 2004). 

1. Démarche diagnostique lors d’avortements répétés :  

Pour rappel, dans le cadre de la surveillance de la brucellose des petits ruminants, les 

avortements sont à déclaration obligatoire à partir d’une série de 3 avortements sur une période de 

7 jours. D'un point de vue clinique, la toxoplasmose n'a pas de signe spécifique sur les produits de 

l’avortement. Les analyses en laboratoire sont donc indispensables pour un diagnostic de certitude. 

La PCR, qui recherche directement le parasite, est à privilégier. Elle est réalisée sur les organes de 

l'avorton (surtout l'encéphale, souvent privilégié) ou sur des houppes cotylédonaires. Un résultat 

négatif ne permet cependant pas d'écarter la maladie, car la répartition du parasite étant très 

hétérogène (faux négatifs). Une analyse sur des mélanges de tissus pourrait permettre d’améliorer 

la sensibilité de la détection (Kenny et al 2002). Il faut multiplier les analyses (3 prélèvements) 

pour limiter le risque de faux négatifs (Fiorello et al, 2006). 

 En l’absence de résultat univoque par PCR, un diagnostic sérologique peut 

éventuellement être effectué de manière complémentaire. L’immunité des animaux infestés étant 

persistante, un résultat de sérologie positif ne permet pas d’attribuer de manière certaine un 

avortement à la maladie. A l’inverse, une analyse séronégative chez la mère exclut une origine 

toxoplasmique. Dans un contexte de série d’avortements, une analyse sérologique, recherche 

d'anticorps, pour essayer de mettre en évidence une circulation récente du parasite, peut être un 

plus (Ferguson, 2002). On s’appuiera par conséquent sur l’observation de séroconversions ou 

d’augmentations significatives des titres anticorps à 15J d’intervalle sur 5 femelles ayant avorté 

récemment (De waal, 2010) 
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2. Conduite du diagnostic de la toxoplasmose congénitale : 

Il convient dans un premier temps de rechercher et de suivre les femelles gestantes non 

immunisées vis à vis de T. gondii afin d'être en mesure de dépister rapidement une infection au 

cours de  la  gestation. Puis, en cas de séroconversion chez une femelle gestante, un diagnostic 

anténatal est proposé. Ce diagnostic est discuté pour les séroconversions précoces au cours de la 

gestation du fait du faible risque de contamination fœtale. Dans les cas de séroconversions 

tardives un traitement est parfois instauré sans qu'un diagnostic anténatal soit effectué (Pelloux et 

al, 2002). Enfin, à la naissance, un suivi biologique est mis en place afin de repérer  les  

toxoplasmoses congénitales qui auraient échappé au diagnostic anténatal. 

2.1. Dépistage sérologique : 

Ce sérodiagnostic est codifié, il doit permettre de déceler les lgM et doit détecter de façon 

précoce et quantitative les lgG. Soit la sérologie est négative et la surveillance sérologique 

s'impose jusqu'au terme de la grossesse ; soit l'examen révèle des lgG stables sur deux 

prélèvements successifs sans lgM et il permet alors de conclure à une immunité ancienne 

(Tenteret al, 2002).  

2.2. Datation de la séroconversion :  

Il s'agit d'une étape nécessaire pour savoir si l'infection a eu lieu pendant la gestation et 

pour déterminer la conduite à tenir pour le suivi de la brebis gestante. De plus, la séroconversion 

doit être dépistée et datée le plus précocement possible afin de limiter le risque de transmission 

fœtale grâce à l'instauration d'un traitement par la spiramycine Plumbet al, 2002). 

L'apparition d'lgM puis d'lgG chez une femelle séronégative le mois précédent permet de 

dater assez précisément la séroconversion. Cependant, il existe d'autres cas de figure pour lesquels 

l'interprétation est plus difficile comme la présence simultanée d'lgG et d'lgM sans notion de 

sérologie antérieure. L'analyse de la cinétique différentielle des lgG et des lgM apporte dans 

certaines situations une aide considérable en permettant de préciser la date de la séroconversion. 

La recherche de l'indice d'avidité des lgG obtenu avec un test ELISA associé à une étape de lavage 

par un agent dissociant est aussi un élément déterminant (Pelloux et al, 2002). En effet, elle 

permet dans certains cas d'exclure l'hypothèse d'une infection récente si la concentration des 

anticorps est importante. 

L'association de différentes techniques sérologiques est donc indispensable pour dater une 

séroconversion et mettre en place le suivi de la brebis gestante à qui il sera proposé dans certains 

cas un diagnostic anténatal pour évaluer le risque du fœtus (Menzies, 2011). 
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2.3. Diagnostic anténatal : 

Lors d'une primo-infection toxoplasmique survenant chez une femelle gestante, il est 

impératif de diagnostiquer une transmission materno-fœtale afin de mettre en place un traitement 

pour prévenir les lésions cliniques chez le fœtus. 

Une publication de Foulon et al révèle dans une étude prospective multicentrique qu'il 

existe une relation entre l'absence de séquelles chez nouveau né pendant la première année de vie 

et l'administration précoce d'un traitement antiparasitaire à la mère (spiramycine et 

pyriméthamine/sulfadiazine) (Ketz et al, 2013). En effet, si la contamination survient plus tôt, le 

risque de transmission foetale est faible (environ 5%) et si la contamination survient en fin de 

grossesse, un traitement est directement instauré du fait de l'absence de tératogénicité à ce 

moment-là et du risque élevé de la transmission materna-fœtale (Pelloux et al,2002). 

La détection directe du parasite dans le liquide amniotique peut s'effectuer chez la souris 

par inoculation péritonéale ou par mise en culture in vitro du prélèvement. Cependant, 

l'inconvénient majeur de l'inoculation à la souris est le délai avant d'obtenir le résultat (4 à 6 

semaines). La culture in vitro permet un rendu de résultats plus rapide mais est moins sensible que 

la  culture sur souris (Brown et al, 2015). De plus, différents auteurs ont conclu à une sensibilité 

moyenne de ces deux techniques. Par contre, la spécificité de ces méthodes est excellente, elle est 

estimée très souvent autour de 100% (Bishopet al, 2014). 

Les méthodes de détection de T. gondii par PCR ont été développées (Pelloux et al, 1998). 

Le gène le plus couramment amplifié est le gène B 1, répété 35 fois dans le génome du parasite et 

retrouvé dans toutes les souches de T. gondii. Une autre cible possible est le gène codant pour la 

protéine de surface P30 (Savva et al, 1990), mais comme ce gène ne possède qu'une seule copie 

dans le génome, il est moins intéressant. Le gène répété 110 fois et codant pour la partie 188 de 

l'ARN ribosomal est également utilisé par certaines équipes. Beaucoup plus récemment, la 

découverte d'un gène de 529 bases répété 200 à 300 fois permet d'envisager d'améliorer encore la 

sensibilité de la PCR (Bettiol al, 2000). 

Dans le cadre du diagnostic prénatal, la PCR sur le liquide amniotique est très largement 

utilisée car elle combine rapidité, sensibilité et spécificité. Les études montrent une meilleure 

sensibilité de la PCR par rapport aux méthodes classiques (Bussieras et Chermette, 2012) et il 

arrive que la PCR soit l'unique argument diagnostic. La spécificité de la PCR sur liquide 

amniotique, quant à elle, est excellente et avoisine 100%. En effet, si les conditions permettant 

d'éviter les contaminations sont bien respectées, est extrêmement rare d'obtenir des faux positifs. 
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Les nombreux avantages de la PCR en temps réel dont la possibilité de quantifier la charge 

parasitaire expliquent aujourd'hui son développement et son application dans le cadre du 

diagnostic anténatal de la toxoplasmose congénitale (Kenny et al, 2002) 

2.4. Bilan néonatal : 

Il convient d'effectuer à la naissance un bilan néonatal afin de repérer les toxoplasmoses 

congénitales ayant échappées au dépistage anténatal. Là encore, un diagnostic précoce permettant 

l'instauration d'un traitement précoce est fondamental pour diminuer le taux de séquelles à long 

terme. Ce diagnostic biologique néonatal repose sur deux stratégies : la mise en évidence du 

parasite dans le placenta et la recherche chez le jeune d'anticorps néo synthétisés susceptibles de 

traduire une atteinte congénitale (Bambaet al, 2012). 
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1. Importance de la toxoplasmose : 

1.1. Importance médicale et économique : la toxoplasmose ovine : 

La toxoplasmose est une cause majeure d’avortements chez les ovins, et elle est présente 

dans tous les pays du monde. Cette maladie parasitaire est aussi responsable de baisses des 

performances de reproduction, de résorptions fœtales, de momifications, de mortinatalité et de 

mortalité néonatales (Innes et al., 2007). La toxoplasmose entraîne donc des pertes économiques 

élevées dans les élevages ovins. 

Cependant, la maladie est bénigne si les ookystes sont ingérés par une brebis non gestante. 

La brebis héberge alors des bradyzoïtes et s’immunise. Si la brebis est gestante, les conséquences 

de l’infection peuvent devenir sévères  et sa manifestation clinique dépend du stade de gestation 

(Figure 18). La maladie peut se manifester par de l’infertilité si l’infection a lieu au début de la 

gestation. Dans tous les cas, la brebis s’immunise de façon durable, après la première 

infection(Owen et al, 1998). 

La toxoplasmose entraîne donc des pertes économiques élevées dans les élevages ovins, si 

la brebis est gestante, les conséquences de l’infection peuvent devenir sévères et sa manifestation 

clinique dépend du stade de gestation. La maladie peut se manifester par de l’infertilité si 

l’infection a lieu au début de la gestation. Dans tous les cas, la brebis s’immunise de façon 

durable, après la première infection(Plumb  et al, 2005). 

 

 

Figure 18: Tableau clinique de la toxoplasmose chez la brebis en fonction du stade de 

gestation (Plumb  et al, 2005). 
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1.2. Importance sanitaire : la toxoplasmose est une zoonose majeure : 

La contamination de l’homme dépend du mode de vie et des habitudes alimentaires  

(Tenter et al., 2010). En effet, l’homme peut être contaminé en ingérant des ookystes rejetés par 

les chats ou en consommant de la viande ou des viscères peu cuites et contenant des kystes à 

bradyzoïtes, ou encore en consommant du lait non pasteurisé d’animaux infectés(Dubey, 1998). 

Souvent bénigne, la toxoplasmose peut parfois être très grave, essentiellement chez les 

personnes immunodéprimées. La contamination d’une femme enceinte, si elle a lieu à un stade 

précoce de la grossesse, peut conduire à un avortement. A un stade plus avancé, l’enfant peut 

naître viable mais développer des lésions oculaires et nerveuses. Il s’en suit doncun retard mental 

ou une perte de la vision dans les premières années de vie. La toxoplasmose est aussi mortelle 

chez des personnes qui ont un syndrome d’immunodéficience acquise(SIDA) ou chez des patients 

sous traitements immunosuppresseurs, suite à une transplantation d’organe ou pendant une 

chimiothérapie à cause d’un cancer par exemple (Dubey, 2001). 

L'expression du tableau clinique et sa gravité diffèrent selon la période de la vie où la 

toxoplasmose a été contractée. On distingue ainsi la toxoplasmose acquise et la toxoplasmose 

congénitale. En général, chez l’homme, la maladie clinique a une allure sporadique et son 

incidence est faible. L’importance économique réside essentiellement dans les dépenses liées aux 

frais de traitement des personnes séropositives ainsi que celles liées à l’infestation des enfants et 

aux séquelles que la maladie engendre chez ces personnes. Aux Etats-Unis, on estime que 3000 

enfants naissent chaque année avec une toxoplasmose congénitale et le coût annuel correspondant 

se situe entre 31 et 40 millions de dollars US (De waal, 2010;Duthon 1997). 

En conclusion, la toxoplasmose est une maladie essentielle à étudier car outre son 

importance économique en élevage, elle a aussi une importance sanitaire puisqu’il s’agit d’une 

zoonose dont les conséquences sont majeures. 
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2. Quels risques pour l’homme ? 

Essayons maintenant de déterminer si le gibier constitue une source de risque pour 

l'homme. 

2.1. Importance de la prévalence des infections par T. gondii chez les animaux producteurs 

de viande : 

Les kystes tissulaires contenus dans la viande du bétail sont une source importante 

d’infection pour l’homme. Les kystes peuvent se développer dès 6-7 jours après l’infection de 

l’hôte intermédiaire par à la fois des oocytes ou d’autres kystes tissulaires. Ils persistent 

probablement toute la vie de l’hôte, cependant le nombre de kystes pouvant se développer dans un 

hôte et la localisation de ces derniers varient selon l’espèce hôte intermédiaire. 

Chez les animaux de boucherie les kystes tissulaires de T. gondii sont le plus fréquemment 

rencontrés dans les tissus, moutons et chèvres, et moins fréquemment chez les volailles, lapins, 

chiens et chevaux. Ils sont trouvés rarement chez le bœufs ou le bison, cependant, des anticorps 

sont présents dans le sérum des bovins (jusqu'à 92% en Italie, Davidson et al., 1993) et des bisons 

(jusqu'à 20% en Egypte, Carme et al., 2002) et constituent une preuve d’une exposition préalable 

au parasite. 

L’élevage de bétail en plein air sera inévitablement associé à des infections à T.gondii. Des 

animaux gardés en pâture avec une pression d’infection élevée due à la contamination de 

l’environnement par des oocystes, tels que des moutons ou des chèvres, montrent une 

séroprévalence élevée dans beaucoup de régions du monde (jusqu'à 92% chez les moutons en 

France, (Bettiol et al., 2000) ; et jusqu'à 75% chez les chèvres de la Réunion, (Ferguson, 2003). 

Ceci est d’une haute importance car des kystes cellulaires ont été trouvésdans de nombreuses 

parties comestibles de mouton, et les petits ruminants sont importants àla fois dans la production 

de viande et de lait à travers le monde. 

En plus de la forte pression d’infection environnementale, il existe un effet cumulatifde 

l’âge chez de nombreux animaux sauvages et domestiques ce qui résulte en de très hautes 

prévalences d’infection chez les animaux les plus âgés (Tenter et al., 2000). Ce sont donc eux qui 

constituent le risque le plus important. 
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2.2. La survie des kystes tissulaires de T. gondiidans les aliments destinés à la consommation 

humaine : 

Les bradyzoïtes contenus dans les kystes de T. gondii sont plus résistant aux enzymes 

digestives (pepsines et trypsines) que les tachyzoïtes. Ainsi, l’ingestion de kystes viables par un 

hôte non immun résultera généralement par une infestation à T. gondii. 

Bien que les kystes tissulaires soient moins résistants en milieu extérieur que les oocystes, 

ils sont relativement résistant aux changements de température et restent infectieux dans les 

carcasses réfrigérées (1 – 4 °C) ou la viande hachée pendant trois semaines, c’est-à dire 

probablement aussi longtemps que la viande reste propre à la consommation. Les kystes tissulaires 

survivent aussi à la congélation à des températures de -1 à -8°C pendant plus d’une semaine. La 

plupart des kystes sont tués à partir de -12°C, mais parfois certains kystes peuvent survivre à une 

congélation poussée. Il a aussi été suggéré que certaines souches de T. gondii pourraient être 

résistantes à la congélation (Epiphanio et al, 2003). 

Au contraire, les kystes tissulaires dans la viande sont tués par chauffage à 67°C. La survie 

des kystes à des températures inférieures dépend de la durée de cuisson. Par exemple, dans des 

conditions expérimentales, les kystes tissulaires restent viables à 60°C pendant 4minutes et à 50°C 

pendant 10 minutes. Il est important de noter qu’une durée de cuisson supérieure à cette dernière 

pourrait être requise dans des conditions ménagères pour atteindre les températures nécessaires à 

la mort de tous les kystes tissulaires de T. gondiidans toutes les parties de la viande. Certains 

kystes pourraient rester infectieux si la viande est cuite de manière non uniforme, par exemple à 

l’aide d’un four à micro-onde. 

Des études suggèrent que les kystes tissulaires sont tués par des procédures commerciales 

de traitement au sel, au sucrose ou de fumée à basses températures (Uggla et Buxton, 1990). 

Ainsi, il a été précédemment suggéré que la viande traitée est une source peu probable 

d’infestation pour l’homme. 

Cependant, la durée de survie des kystes varie énormément en fonction de la concentration 

de la solution salée et de la température de stockage. Dans des conditions expérimentales les 

kystes ont été tués par une solution NaCl à 6% à toutes les températures testées (4 – 20°C), mais 

ont survécu pendant plusieurs semaines dans des solutions à plus faible concentration en sel. Il a 

également été démontré que le sel ne tue pas nécessairement les kystes tissulaires dans les 

saucisses de porc faites artisanalement. Une étude (Vitalenao et al., 2004) montre que les kystes 

tissulaires de T. gondii sont tués par 3% de sel de table après 3 à 7 jours, ce qui est beaucoup plus 

que le temps de stockage habituel des saucisses de porc, et donc, le salage seul n’est probablement 
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pas suffisant pour prévenir la transmission à l’homme via les kystes tissulaires. (Tenter et al., 

2010) 

2.3.  Manifestations de toxoplasmose d’origine alimentaire chez l’homme, facteurs de risques 

et mesures préventives : 

De récentes manifestations de toxoplasmose aigue chez l’homme dans différentes régions 

du globe montrent que les sources d’infestation varient grandement selon les différentes 

populations avec différentes cultures alimentaires. 

En Australie, une percée de toxoplasmose aigue et congénitale a été associée à de la  

viande  de mouton peu cuite qui furent consommées pendant un cocktail dans le Queensland 

(Plumb., 2005). La consommation de mouton cru dans une fête au Brésil a aussi été rapportée 

comme source de toxoplasmose aigue (Menzies, 2011). 

Sacks et al. (1983) ont rapporté de la toxoplasmose aigue chez trois chasseurs d’oiseaux 

aux Etats-Unis, probablement contractée par ingestion de viande d’oiseaux peu cuite. Il est aussi 

important de considérer qu’en plus de la viande les kystes tissulaires peuvent élire domicile dans 

les viscères. Ainsi, une manifestation de toxoplasmose aigue s’est produite après la consommation 

de rate et de foie crue d’un oiseau, et un second épisodes’est produite après consommation de foie 

crue d’une chèvre domestique en Corée, où le foiecru est censé avoir une valeur nutritionnelle 

spéciale. Dans les cas plus tardifs, à la fois lestachyzoïtes et les kystes tissulaires sont impliqués 

(KKenny et al., 2002). 

Alors que ces rapports éclairent le fait que le risque de contracter une infestation à 

T.gondiivia la viande ou autre partie comestible d’un animal varie avec la culture et les habitudes 

alimentaires de différentes populations humaines, les données dérivées de manifestations de 

toxoplasmose aigue sont en général liées à un épisode occasionnel d’infestation et donc ne 

reflètent par nécessairement la source d’infestation toxoplasmique majeure, épidémiologiquement 

importante pour la population entière, évoluant à bas bruit parce qu’asymptomatique. 

Il faut aussi bien garder à l’esprit que la plupart des infestations chez des individus 

immunocompétents sont asymptomatiques, et donc, ne seront pas enregistrées, à moins que des 

programmes de dépistage systématique de T. gondii soient menés sur la population étudiée. 

Récemment, des études destinées à identifier les différentes sources d’infestation par T. 

gondiiont été menées dans différentes populations humaines. Dans plusieurs études associées au 

European Research Network on Congenital Toxoplasmosis (réseau européen de recherche sur la 

toxoplasmose congénitale), un grand nombre de femmes ont été testées pour la séroconversion 

pendant la grossesse (Frenkel, 1990 ; Kasper et al, 2004Fiorello et al, 2006). Une étude 



Importance et risque de la toxoplasmose 

 

48 
 

européenne multicentrique incluant des villes sélectionnées en Belgique, Danemark, Italie, 

Norvège, Suisse et le Royaume uni a permis d’identifier comme facteurs de risque fort de 

contracter une infestation à T. gondii la consommation de viande peu cuite d’agneau, de bœuf ou 

de gibier, le contact avec le sol et le voyage hors de l’Europe et en Amérique du nord, avec 30-

63% des infestations dans les différentes régions attribuées à la consommation de viande peu cuite 

ou traitée (Gauss et al., 2006). 

De même la consommation de bœuf cru ou le fait de goûter la viande crue pendant la 

préparation du plat furent les principaux facteurs de risque de contracter une infestation à T. gondii 

dans une population similaire en Pologne (Gauss et al., 2006). La consommation fréquente de 

viande ou la consommation de viande peu cuite a également été associée à la séroconversion ou la 

séropositivité à T. gondii dans des études cas-témoins sur des adultes en bonne santé en France, 

Yougoslavie et aux USA (Duthon, 1997). 

Cependant, bien que la consommation de viande crue ou peu cuite ait été identifiée de 

manière conséquente comme un facteur de risque dans toutes ces études, l’importance relative du 

facteur de risque et du type de viande qui lui est associé varie selon les pays. Par exemple, en 

France, la consommation de bœuf peu cuit s’est avéré être un facteur de risque plus important que 

la consommation d’agneau peu cuit, (alors que la présence de kystes viables dans la viande bovine 

est exceptionnelle, ce qui suggère un effet de confusion entre la consommation de bœuf et un autre 

facteur de risque). En Norvège, la consommation d’agneau peu cuit était un plus grand facteur de 

risque que la consommation de bœuf peu cuit. Par contre en Pologne, la consommation de 

d’agneau peu cuit était le facteur de risque principal identifié dans l’étude (Gauss et al., 2006). 

Ces découvertes pourraient refléter les différences dans les habitudes alimentaires ou dans 

les prévalences d’infestation chez les animaux de boucherie dans ces régions. Ainsi en Norvège, 

18% des moutons mais seulement 3% des chèvres sont infectés par T.gondii, alors que 36% des 

chèvres sont infectés en Pologne (toujours selon les études citées plus haut). 

Pour prévenir la transmission horizontale de T. gondiià l’homme par les aliments, la viande 

et les autres parties comestibles des animaux ne doivent pas être consommées crues ou peu cuites, 

c’est-à-dire qu’elles devraient être cuites complètement (67°C) avant consommation. 

Bien que la congélation seule ne soit pas un moyen fiable de rendre tous les kystes 

tissulaires non-infectieux, la congélation poussée de la viande (-12°C ou en deçà) avant la cuisson 

peu réduire le risque d’infection. De plus la viande ne devrait pas être goûtée pendant 

l’assaisonnement ou la préparation, ce qui est d’une particulière importance pour les femmes 

enceintes non-immunes. 
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Il est également essentiel que des mesures préventives d’hygiène poussée de la cuisine 

soient standardisées. Ainsi, dans une étude cas-témoins en Norvège, le lavage non systématique 

des couteaux de cuisine après préparation de viande crue a été associé à un risque augmenté 

d’infestation primaire pendant la grossesse. A la fois les kystes tissulaires et les tachyzoïtes sont 

tués par l’eau, et donc, les mains et tous les ustensiles de cuisine utilisés pour la préparation de la 

viande crue ou tout autre aliment issu d’animaux doit être nettoyé correctement à l’eau chaude 

savonneuse (Tenter et al., 2010). 

Le risque sanitaire lié à la toxoplasmose est donc bien réel, que ce soit chez les animaux de 

boucherie ou chez le gibier. En ce qui concerne les petits ruminant nous savons que certaines 

populations possèdent des prévalences d’infestation importantes et des cas de contamination ont 

déjà été rapportés (Epiphanioet al., 2003)., il convient donc de mettre en garde les 

consommateurs d’animaux de boucherie sur le risque réel de contracter la maladie si la viande 

n’est pas bien préparée. 

Donc la toxoplasmose affecte tous les mammifères dont les ruminants (chez qui nous 

savons maintenant que le parasite circule bel et bien) et l’homme. D’un point de vue sanitaire, il 

convient de connaître dans quelles proportions la viande est atteinte afin d’estimer l’impact de 

cette voie épidémiologique sur la santé publique(Davidson et al., 1993).. 

 

 



 

 

 

 

La toxoplasmose est responsable de nombreux décès chez les petits ruminants. Cependant, 

cette affection reste asymptomatique dans la majorité des cas et une étude sérologique est le seul 

moyen d’apprécier l’ampleur de lacontamination.  

  

La synthèse bibliographique que constitue les quatre parties de ce travail nous a permis de 

dresser un état des lieux des études et des connaissances actuelles sur Toxoplasma gondii, la 

toxoplasmose ovine et la toxoplasmose caprine. 

 

Chez les petits ruminants, les nombreuses études de séroprévalence ont montré une grande 

variabilité de celle-ci. La présence parasitologique semble rare. Néanmoins, l’isolement de 

parasites sur des animaux séronégatifs est possible. En conclusion de ces parties bibliographiques, 

nous pouvons dire que, malgré une connaissance approfondie et des travaux nombreux, il reste des 

questions en suspens à propos de la toxoplasmose, notamment dues au fait que les tests 

sérologiques et parasitologiques présentent des lacunes. Les ovins et les caprins semblent jouer un 

rôle de sentinelle plus que de véritable source de risque pour l’homme. Cependant, la 

connaissance de l’épidémiologie permettrait d’avoir une idée plus claire du cycle du parasite entre 

les différents hôtes et ainsi de la dynamique des sources de risque pour l’homme. 

 

Pour finir, ce travail montre que la toxoplasmose est très largement répandue dans les 

élevages des petits ruminants. La présence d’ookystes dans l’environnement de ces élevages 

suggère que la contamination de l’homme reste largement possible à partir de ces zones soit 

directement par des ookystes, soit indirectement par des matières souillées comme des légumes, 

ou encore par d’autres hôtes intermédiaires tels que les ovins. 
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