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Résumé :

La toxoplasmose constitue un probléme de santé publique. C'est une zoonose cosmopolite due a
un parasite intracellulaire obligatoire, Toxoplasma gondii.

Le parasite infecte le plus souvent des animaux a sang chaud, y compris I'étre humain qui
s’infectant le plus souvent par ingestion de viande contaminée par la forme kystique du parasite.
Cet organisme se loge obligatoirement dans toutes les cellules du corps, de préférence dans les
cellules nerveuses, ophtalmiques, digestives ou musculaires

Le toxoplasme est source possible d’'une maladie congénitale grave quand il infeste la femme
enceinte.

L'objectif de ce travail est d'englober sur les différentes formes de la maladie, les symptémes, le
diagnostic et le traitement. La derniére partie est posée sur la contamination de la femme
enceinte et le réle du vétérinaire dans la lutte contre la maladie.
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ABSTRACT

Toxoplasmosis is a public health problem. It is a cosmopolitan zoonosis due to an obligate
intracellular parasite, Toxoplasma gondii.

The parasite most often infects warm-blooded animals, including humans, which most often
become infected through ingestion of meat contaminated with the cystic form of the parasite.
This organism is obligatorily lodged in all the cells of the body, preferably in the nervous,
ophthalmic, digestive or muscular cells.

Toxoplasma is a possible source of serious congenital disease when it infects pregnant women

The objective of this work is to include the different forms of the disease, the symptoms, the
diagnosis and the treatment. The last part is asked about the contamination of pregnant women

and the role of the veterinarian in the fight against the disease.



Table des matieres
Remerciements
Dédicaces
Résumé
Table des matiéres

Listes des tableaux et des figures
Etude bibliographique
QYo T (¥ ot T T 01

Chapitre | : Généralités

I- DEFINIEION....cuiiiieceiicn s b s s e sae e 02
- HiSEOTIQUE...c ittt cs s s sesnesnassssnsns ssssnsasssasssssssassssnnns sensas ssssnsasssnsnsssnene 02
- Etude de I'agent PathogENe.........cueeveeecreenirerceenceeecnneeseeerseessenessnesssssesssesssesssnnsesnsennas 03
1o TAXONOMI....iiiiiiic et e e s e e e e bbb e 03
2= MOTPNOIOZIE. .. v ettt ettt et et e s et e e e saesbeenesrsesssenbenneenne etes 04
2.1- Le tachyzoite / TrOPNOZOItE....c.ccvce ettt et ebe st 04
2.2- Le kyste tOXOPIASIMIQUE ....coeveeuiceieeetreie ettt et sre st e ee e er s e e b et anie 04
. Tl o Vo T oYLy BTSSR 05
N O ol LT3 o [ ) TSRS 06
3.1- La Phase COCCIAIBNNE......covereiiee ettt et ee st e eesaesbeereeseesaesaeenneean 07
3.2- LA Phase DI e e et et s 07
3.3- La phase Proliferative.. ..t ettt ser b e 07
4- Mode de coNtamiNAtioN......coucuiriireie sttt st s s e s 08
4.1- Contamination animal.........cccoeei it e e 09
4.2- Contamination hUMaiNe.......ccuoiviiiiic e e 09
4.2.1- La Primo-iNfECHION......coeereicecte ettt e eer et b sre e 09
4.2.2- Par réactivation enNdogene........cccoveeececceeciieiee et e 10
4.2.3- Par ré-infestation......cooeirieeienne e e 10

4.2.4- Contamination de [aboratoire.......ccuovceeeveeeeeeeieee et 10



Chapitre Il : Epidémiologie de la toxoplasmose

SEroprévalences NUMAINE.. ... iveeirveinenceeeeerreeesasessaeesasessseesssssssnesssasssssssssaesssasans 11
1- Prévalence de la toxoplasmose dans le MoNde........cccoveveveveevercencenceeeeee e 11
Epidémiologie animale......... i s s s ssnesssesnssnssennsssessnssnassasssnes 13
1- Excrétion d’oocystes par 1€ Chat........ivinincrie e 14
1.1- Contamination par des bradyzoites........cccccecvveesieccecceiceeeer e 14
1.2-  Contamination par des Tachyzoites........ccouviverireieiie s 14

1.3-  Contamination Par des OCYSTES.....cvuiieiciieve e et eer et se et e 15
1.4-  Réinfection et réactivation.........cocviriie i e 15

2- Prévalence chez 1€ Chat.......cooc i s s 15
2.1- Etudes parasitOlOZIQUES.......ccueccerie e ettt ettt et stesresan s aenneas 16

2.2- Facteurs intervenant sur la prévalence et sur I'excrétion des ocystes........... 16

2.2, Attt e et h e e ae et he st eae e e 16

2.2.2- Mode de vie et alimentation..........ccceveveienncincne e e 16

Chapitre lll : Physiopathologie et immunité anti-toxoplasmique

1- Pathogénie de 1a tOXOPIASMOSE......cecceeiie et et ev et et es e e e s 17

2- La réPoNnSe iIMMUNITAINE ..ottt e st ste et et e et stesaesas et ees e e stestesnnensansens 18

Chapitre IV : Etude clinique

A- Symptomes et lésions de toxoplasmose humaine..........cccccceeeceeirrveccnesseesssseessnsssessnnenes 18
1- Latoxoplasmose acquise du sujet immunocompétent.......cccceevieeeeceeveniecececcee e 19
1.1- Laforme asymptoOmMatiQUe.......ovecueeceeeeireceieeereereee et eeereerse e e saesreereennenns 19
1.2-  La primo-infection symptomatiQUe.......c.ccueeeciee e ce et 19
1.3-  Les toXoplasmoSses I0CAlISEES........ccvcviveeerieieiiee ettt et et ere e aen s 19
1.4- Des formes graves de primo-infection........cccovvevniciccece e 19
1.5-  DES rINTECHIONS. ...ttt st st s s 20

2- Latoxoplasmose acquise du patient immunodéprimé...........cccoeeveiiecereiniee e e, 20
2.1- La tOXOPIaSMOSE CEIEDIAlE......cveivierreteeeeete ettt st cre e eer s e sbesbesneeeraes 20
2.2- D’autres atteintes |0CalISEES. .....ccuivi it it e 21
2.3- TOXOP|asmMOSE CONZENITAIE.......c.ecviuiicierte ettt et eer e et ere e eeraenaan 22

B- Manifestations cliniques chez les animaux domestiques

1-
2-

Toxoplasmose intestinale du Chat.......cocoiiiieie s 23

Toxoplasmose extra-intestinale du Chat........ccccovieviveieieiicccc e e 24



3- Toxoplasmose chez le chat immMuNOdEPrime...........oovvverevcineire e et 24

4- Toxoplasmose du mouton et de [a CheVIe........oceeceeccc e 25

Chapitre V : Diagnostic

1-

Diagnostic de la toXoplasmose aCqUISe.......cccuuirriiiininnissnssnnnnisanssnssssssssssnsssssssssssssssssnes 26
1.1-  Le diagnoStiC INAIrECE. ..o it s et st e 26
1.2- Le diagNOStiC dir@Ct....iveiieeeee ettt ettt st st e se see e s 26
1.3- Le diagnostic selon le contexte cliniqUe......ccce e cceeceinicicecce e e 27
Diagnostic de la toxoplasmose congénitale..........cccoeeerreerreererrrnneecrenssensseeesceeeanesseesssens 28
2.1- Diagnostic d’infection toxoplasmique acquise au cours de la grossesse................... 28
2.2- Diagnostic de la toxoplasmose congénitale au cours de la grossesse..........coceeveuenne. 28

Chapitre VI : Traitement

1-

2-

Traitement de 1a toXOPlasmMOSE ACAUISE....c.cceereerrrerrreeerreecrrereseressnresanessseesseassnsessasesasesnnsenns 29
1.1- Le traitement chez I'immunoCcoOmMpPEtent........ccceveieieieiieieeere e et 29
1.2-  Le traitement chez I'immunodéprime..........ccciininininineceee e 30
Traitement de la toxoplasmose coNGEnitale..........cccccceeveeceeeneeienseenennsecsessseecnnesseesnsssesennas 30
2.1- Traitement chez |a femme eNCEINTE.....cco e 30
2.2- Traitement chez |€ NOUVEAU-NE..........coueuiriiieeieceee ettt st st s 31

Chapitre VII : Prophylaxie de la toxoplasmose

1

2-
3-
4-

Prophylaxi®@ SENEIAlE. ...ttt et st e s e s e e e e sbeeaesneeraenbe e e 31
Prophylaxie chez [a femme NCEINtE ...t e st 31
Prophylaxie de la toxoplasmose chez [€ SIdEEN.........coceveereceeceietieeee e 32
Mesures prophylactiques chez 1€S anNiMaUX.......cccuiccere e ceeceere et s e 32

Chapitre VIII : Conduit a tenir pour éviter d’étre contaminé

1- Respecter les régles d' NYGIENE.. ...ttt ettt ste st sreraenes 33
2- TOXOPIASIMOSE BT BIOSSESSE....ueiuviereerriireeireeteeceiieeereerareseestesteeseseseessesseessesaestesssenssessenssensessesssons 33
3- VacCCiNation dES OVINS.......c.uiieiiiiirecieeeiee ettt st s e s s e s e e s e ere e 33
4- ROIE AU VEEEIINAINE..c..eieiee ettt sttt st eb et e st b et ebe st s s e ene s 34
00074 T 11 o O 35

Références bibliographiques..........occviiiineiiiiiiininnnn s s s s s s ssssssssssasssnes 36



Listes des tableaux des figures :

Figures
Figure 1 : Tachyzoite / TrOPhOZOITE........cieeeeeeeetet ettt et s r e e e enes 05
Figure 2 : Kyste de ToX0pIASMA GONGi.......ccucreueueieieieieieiietisiise sttt se e e e saesae s e e s 06
Figure 3 :00cyste de ToXOPIASMA GONUii.......ccuceeeeeieieieieieieiise sttt ee e sae st s see s 06
Figure 4 : Cycle évolutif de Toxoplasma goNdii..............euueeeeeeceeceececiecieciesie e 08

Figure 5 : Statut global de la séroprévalence de Toxoplasma gondii dans le monde................13
Figure 6 : Toxoplasme cérébrale. Examen par résonance magnétique.........cccceeeeevuevrnrenrennnnne. 21
Figure 7 : Photos des nouveau-nés présentant une hydrocéphalite et microcéphalie due a

une toXoplasmOoSe CONGENILAIE.......c..cueierveieieietietee et ettt st st e e e e e e s e r s e 22
Figure 8 :FORtUS MOMITIES......cciiiee e ettt sr e et se e e e ereaneeaesae e s 25

Figure 9 : Avortons

Tableaux

Tableau 1 : Séroprévalence de la toxoplasmose en AlGErie.......cccvvvvveivevevevenrseesercereeeins 12



Introduction :

La toxoplasmose constitue un probleme de santé publique. C'est une zoonose
cosmopolite due a un parasite intracellulaire obligatoire, Toxoplasma gondii. Le
parasite a d’abord été découvert en 1908 par Nicolle et Manceaux a I'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 tachyzoite, sa forme de
multiplication rapide.

Elle peut constituer un danger permanent pour I'homme qui consomme la viande
comme sources de protéines, mais également qui utilise certaines espéces animales
comme animaux de compagnie. Les chats par exemple hébergent plusieurs espéces de
parasites surtout les helminthes et les protozoaires. Parmi les protozoaires les plus

importants du chat, figure le toxoplasme responsable de la toxoplasmose.

L'hote définitif est le chat. Plusieurs mammiféres (y compris I'homme) et les oiseaux
servent d'hote intermédiaire. Cette maladie est souvent asymptomatique chez les
animaux. Les lésions se localisent généralement dans les muscles ou se forment des

kystes a bradyzoides chez le chat et les autres animaux infestés.

Cet organisme se loge obligatoirement dans toutes les cellules du corps, de préférence

dans les cellules nerveuses, ophtalmiques, digestives ou musculaires (Fleger, 2014)

La toxoplasmose est classiqguement bénigne et souvent latente chez I’enfant et I'adulte
mais redoutable chez le foetus, le nouveau-né et le sujet immunodéprimé. Le
toxoplasme est source possible d’'une maladie congénitale grave quand il infeste la

femme enceinte (primo-infection).

L'objectif de ce travail est d'englober sur les différentes formes de la maladie, les
symptomes, le diagnostic et le traitement. La derniére partie est posée sur la
contamination de la femme enceinte et le réle du vétérinaire dans la lutte contre la

maladie.



. Définition

Il est rappelé que Toxoplasma gondii(T. gondii)est un protozoaire intracellulaire,
appartenant a I'ordre des Coccidies, Il existe sous 3 formes infestantes : tachyzoites,
forme de multiplication rapide dans les phases aigués de l'infection ; bradyzoites au
sein de kystes latents dans les tissus ; sporozoites au sein des oocystes. Le cycle du
parasite est présenté : les hotes définitifs (chats et autres félidés) se contaminent
principalement en mangeant la viande infectée des hotes intermédiaires et excretent
des oocystes dans le milieu extérieur (sol, eau). Les hotes intermédiaires (tous les
homéothermes, mammiféeres comme oiseaux) hébergent des kystes tissulaires dans
leurs muscles et leur cerveau, source de contamination par carnivorisme pour les
hotes définitifs mais aussi pour les autres hotes intermédiaires. Trois principaux
génotypes de T. gondii ont été identifiés en Europe et en Amérique du Nord chez
I'homme et les animaux domestiques ; des génotypes recombinants ou atypiques ont
été retrouvés dans des biotopes éloignés de l'influence humaine. En France, le

génotype Il est largement prédominant chez ’lhomme (Affsa-toxoplasmose,2005).

1. Historique

4 1908 : découverte a Tunis de T. gondiipar Nicolle et Monceaux uniquement
sous sa forme tachyzoite dans les tissus d’un rongeur sauvage (le cténodactylus gondii)
et simultanément au Brésil chez un lapin par Splendor en 1909

4 1909 : le parasite est nommé T. gondiia partir du mot grec toxon qui signifie
croissant ou arc.

4 1923 : Janku découvre le parasite dans des kystes rétiniens d’un enfant
hydrocéphale.

4 1937 : Wolf et Gowen rapportent le premier cas de toxoplasmose congénitale
humaine et Sabin décrit la symptomatologie de la toxoplasmose humaine.

4 1948 : Sabin et Feldman mettent au point le Dye test ou le test de lyse qui a
permis le développement de I'approche immunologique et épidémiologique de la

toxoplasmose.



4 1957 : La mise au point de I'immunofluorescence indirecte par Goldman et
Kelen a facilité la quantification des anticorps antitoxoplasmiques.

v 1965 : Desmonts démontre le réle de la viande mal cuite dans la transmission
de la toxoplasmose a I’homme.

v 1970 : Hutchison et Frenkel mettent en évidence le cycle sexué du parasite chez
son hote définitif, le chat.

v 1972 : premier isolement de toxoplasmes par culture cellulaire a partir du sang
d’un nouveau-né présentant une toxoplasmose congénitale grave.

4 1982 : Le SIDA ameéne la toxoplasmose au premier rang des maladies
opportuniste avec I'atteinte cérébrale principalement.

4 1989 : Burg publiait premiere application de la Polymérase Chain Réaction
(PCR) pour la détection du toxoplasmose, en prenant comme matrice le géne Bl et

depuis, la PCR est proposée dans le diagnostic de la toxoplasmose congénitale.

lll. Etude de I'agent pathogene

1. Taxonomie :

Toxoplasma gondii est un protozoaire a multiplication intracellulaire obligatoire
(Fortier, et al 2000).

Embranchement : protozoa (Goldfuss, 1918)
Phylum : Apicomplexa (levine, 1970)

Classe : Sporozoea (Leukart, 1879)

Sous classe : Coccidia (Leukart, 1879)

Ordre : Eucoccididea (Léger duboseq, 1910)
Sous ordre : Eimeridea (Léger, 1911)

Famille : Sacrocystidae (Poche, 1913)

Genre : Toxoplasma (Nnicolle et manceau, 1909)

Espece : gondii



2. Morphologie :

T.gondii existe sous trois formes infectieuses, selon I'hGte et le stade infectieux

considérés.
2-1. Le tachyzoite / trophozoite :

Le tachyzoite, du grec Tachos qui veut dire rapide, est une forme arquée de 6 a 8 um
de long sur 3 um de large. La partie postérieure est arrondie, présentant a sa moitié un
noyau sphérique de 1 a 2 um, la partie antérieure est affilée. Il est obligatoirement
intracellulaire avec une affinité pour le SRH. Il représente la forme retrouvée pendant
la phase aigue de la maladie(Pester-Alaxandre, 1993).

L'ultra structure du parasite montre qu’il est formé d’un complexe membranaire, d’un
complexe apical, d’'un anneau polaire et de I'apicoplaste.

Le complexe apical se situant a la partie effilée, comprend le conoide, les rhoptries, les
micronémes et les granules denses nécessaires a l'adhésion, la pénétration et la
formation de la vacuole par asitophore a I'intérieur de la cellule hote.

Le tachyzoite est une forme trés fragile, détruite apres 30mn a 502C, aprés congélation
a -209C, aprés dessiccation et sous l'action du suc gastrique (Affsa, 2005)
(voir Figure 1).

2-2. Le kyste toxoplasmique :

Le kyste toxoplasmique résulte de la transformation des trophozoites lors de
I’évolution de l'infection dans I'organisme. C'est une forme de latence intra-tissulaire
de 5 a 100 um de diametre. Il est sphérique dans les tissus nerveux, allongé dans les
tissus musculaires et peut étre retrouvé au niveau de I'ceil et d’autres visceres.

Le kyste peut contenir plusieurs milliers de bradyzoites. Le mot bradyzoite découle du
mot grec brados signifiant lent. lls sont de structure trés proche de celle des
tachyzoites, mais plus petits et plus résistants (Tomavo, 2001 et 1995).

Le kyste est plus résistant que le tachyzoite. Il survit dans le suc gastrique et a une
température inférieur a 602C, mais il est détruit par la congélation pendant au moins
trois jours, et a température supérieure a 672C pendant 3 mn et partiellement inactivé

par la cuisson a la micro-onde (Affsa, 2005) (Voir figure 2).



2-3. 'oocyste :

L’oocyste est le résultat de la reproduction sexuée dans les cellules épithéliales du chat
et d’autres félidés, il est émis dans les feces sous forme diploide et non sporulée. Sa
paroi a double couche délimite un volume sphérique de 10 a 12 um de diameétre.

La sporulation nécessite de 1 a 5 jours selon I'environnement et aboutit, aprés trois
divisions cellulaires, a la formation de deux sporocystes ellipsoides de 6 a 8 um de
diametre, contenant chacun quatre sporozoites, (c’est la forme infestante).

Le sporozoite a une structure comparable a celle du tachyzoite, mais s’en différencie
par I'abondance des micronémes et des rhoptries.

Les oocystes sporulés résistent plus d’'une année dans le sol humide, aux agents de
désinfection dont I'’eau de javel, et au suc gastrique. lls sont par contre détruits a une
température de 60°C pendant 1 mn et inactivé de fagon incompléte par la congélation,

(Affsa-toxoplasmose,2005) (Voir figure 3).
Figure 1 : Tachyzoite/Trophozoite (Dubey, 1998).

Ultrastructure of a Toxoplasma gondii
tachyzoite

Rough endoplasmic
reticulum

Mitochondrion

Ultrastructure of a Toxoplasma gondii tachyzoite
Expert Reviews in Molecular Medicine ©2001 Cambridge University Press




Figure 2 :Kyste de Toxoplasma gondii(Afssa-toxoplasmose, 2005)

Figure 3 : Oocyste de Toxoplasma gondii(Afssa-toxoplasmose, 2005)

Oocystes non sporulé, non infectant, a I’émission dans les féces de chat.

3- Cycle évolutif :

Le cycle parasitaire comporte une multiplication asexuée, qui s'effectue dans différents
tissus chez les homéothermes (mammiféres -dont le chat-, oiseaux), appelés hotes
intermédiaires et un cycle sexué, qui s'effectue dans I'épithélium digestif du chat et de
guelgues autres félidés (hotes définitifs) (Frenkel, 1973 ; Dubey, 1998). Mais, la
particularité du toxoplasme au sein des autres coccidies est la possibilité de
transmission du parasite par carnivorisme entre hotes intermédiaires par un processus

de multiplication asexuée. (Affsa-toxoplasmose,2005)



Trois phases sont a distinguer dans le cycle évolutif du toxoplasmose :

v Une phase de reproduction ou phase coccidienne : au niveau des cellules
entéro-épithéliales de I'intestin de I’hote définitif ;

v Une phase libre ou de sporulation dans le sol ;

v Une phase proliférative chez les hotes intermédiaires (oiseaux et mammiferes y
compris I’homme).

3-1. La phase coccidienne :

L’évolution chez I’h6te définitif comprend notamment :

Une multiplication asexuée ou schizogonie résultant de I'infestation de I’hote par les
kystes présent chez les rongeurs ou oiseaux qu’il aurait dévorés ou bien a partir
d’oocystes murs souillant le sol ou les végétaux.

Et en multiplication sexué ou gamogonie qui se caractérise par la transformation des
formes asexuées (tachyzoites) en gamétocytes males (microgamétocytes) et
gamétocytes femelles (macrogamétocytes), il s’en suivra une fécondation qui aboutira
a la formation d’oocystes non sporulés, non infectieux qui seront éliminés avec les
selles de chat

L'émission des oocystes s’effectue cing jours aprés ingestion des kystes et vingt jours
apreés ingestion d’oocystes sporulés (Dubey, 1998).

3-2. La phase libre :

Dans le milieu extérieure, les oocystes deviennent infectieux en 1 a 5 jours, en fonction
de I'humidité et de la teneur en oxygéne, grace a un processus appelé sporogonie qui
aboutit a la formation de sporozoites. Ces derniers assureront la contamination
tellurique des vertebres (Pelloux,1993).

3-3. La phase proliférative :

L'ingestion des kystes ou des oocystes chez I’'h6te intermédiaire entraine au niveau du
tube digestif la rupture de leurs parois puis la libération de bradyzoites ou de
sporozoites, ces derniers gagnent les différents organes de I'h6te par le biais des
macrophages et monocytes sanguins et lymphatiques, pénétrent dans les cellules et se

multiplient par endodyogénie.



Les cellules hotes éclatent et liberent un grand nombre de tachyzoites qui infestent
d’autres cellules. C’est la phase aigue de la maladie ou toxoplasmose évolutive qui ne
dure que 8 a 12 jours (Ripert, 1996).

Apres une breve parasitémie et suite a I'apparition de phénoménes immunitaires, les
parasites s’enkystent dans les tissus en particulier dans les muscles striés et le cerveau,

et passent a |'état quiescent. C’'est la phase chronique de la maladie (voir figure 4).

Figure 4 : Cycle évolutif de Toxoplasma gondii (Dubey et Beatty, 1988).
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4- Mode de contamination :

L'infestation animale ou humaine par T. gondii est essentiellement orale. Le réservoir
est constitué par les animaux a sang chaud. Le chat, hote définitif, excréte dans les
feces des oocystes qui deviennent infestant apres maturation en 1 a 3 jours. Les
oocystes peuvent, en effet, survivre plus de 1 an dans le milieu extérieur humide et
assurent l'infestation d’autres animaux et de 'homme. Leur résistance aux agents
physicochimiques est importante : dessiccation, chaleur (50 °C pendant 30 minutes),
congélation (- 21 °C), formol (10 % pendant 24 heures).

Les kystes persistent dans les viscéres et les muscles. Chez I'animal vivant, leur
infectiosité s’atténue progressivement : les viandes d’animaux jeunes seraient ainsi
plus contaminants que celles d’animaux plus agés. Les kystes demeurent infectieux

durant de nombreux jours dans les cadavres et pendant plusieurs mois a + 4 °C. lls sont



détruits par la cuisson ou la congélation a - 20 °C. lls sont également tres sensibles a la

cuisson par micro-ondes et a l'irradiation gamma (Dubey et Beattie, 1998).

4-1. Contamination animale :

Toxoplasma godii peut infester les animaux a sang chaud : les mammiféres terrestres
et marins, les oiseaux (Dubey et Beattie, 1988).Presque tous les animaux sont
susceptibles de jouer un réle d’un héte intermédiaire excepté une observation faite
sur une bréme et qui n’a pas été confirmée par d’autres auteurs, seuls les poissons

semblent étre tous et toujours indemne de toxoplasmes (Hans-Ann, 1982).

Le principale hote définitif, le chat s’infeste trés jeune, dés qu’il commence a chasser,
La parasitose est rarement symptomatique et aboutit a une émission transitoire
d’oocystes. Le chat est ainsi potentiellement infectant pour 'homme pendant
quelques jours.

Chez les hotes intermédiaires, le parasite ne subit pas de maturation et aboutit a une
impasse parasitaire avec enkystement tissulaire asymptomatique.

L'infestation animale se produit a partir des oocystes de I’hote définitif ou I'ingestion

de viande enkystées de divers animaux.

4-2. Contamination humaine :
L'analyse du cycle de Toxoplasma gondii montre deux possibilités d’infection pour
I’'homme : une contamination exogéne lors d’une primo-infestation et une réactivation

endogene de parasites latents chez un sujet immunodéprimé.

4-2-1. La primo-infection :
L'homme peut s’infester par ingestion d’oocystes ou de kystes et par transfert de
tachyzoites (Dupouy et Gavinet 1993).

> Par les oocystes :

L’homme s’infeste indirectement par la consommation de crudités ou d’eau de boisson
souillées par des déjections de chats; aprés ingestion, les oocystes liberent les

sporozoites infectants.



Le contact direct avec le chat semble moins risqué que celui a sa litiere ou les oocystes
peuvent sporuler (Dupouy et Gavinet, 1993).

> Par les kystes :

L’homme s’infeste par ingestion de viande mal cuite (saignante) contenant des kystes
de T.gondii ou par simple contact des mains ou des ustensiles de cuisine avec la viande
crue. Ceci étant le principal mode de contamination (Dupouy et Gavinet, 1993).

> Par les tachyzoite :

Présents dans la circulation d’un hote infecté, ils sont trés peu résistants mais sont
responsables de la contamination foetale par voie transplacentaire (Chiquet et al,
2000).

La contamination de receveurs non immuns par la greffe de moelle ou par le sang

(accident de laboratoire) reste rare (Dunn et al, 1999).

4-2-2. Par réactivation endogéne :

En cas d'immunodépression, les kystes secondaires a une primo-infection peuvent étre
a I'origine de réactivation interne et donner de nouvelles manifestations parfois graves

avec atteinte fréquente du systeme nerveux (Marty et al, 2002).

4-2-3.Par ré-infestation :

Des cas exceptionnels de ré-infestation par des oocystes ont été décrits, en particulier
chez la femme enceinte avec pour conséquence une toxoplasmose congénitale.

(Gavinet et al, 1997).

4-2-4. Contamination de laboratoire :

Une cinquantaine de cas d’infection liés a des accidents de laboratoire est recensée,
soit par ingestion d’oocystes, soit par inoculation de tachyzoites ou leur transmission a

travers la conjonctive (Herwaldt, 2001).
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Chapitre Il : Epidémiologie de la toxoplasmose
I- Séroprévalences Humaine :

1. Prévalence de la toxoplasmose dans le monde :

La toxoplasmose touche un tiers de la population mondiale. Selon les continents, 04 a
84% des individus sont infectés (Flegr et al, 2014).

En Amérique, la séroprévalence de la toxoplasmose est élevée dans la partie sud du
continent avec un taux pouvant atteindre les (70%) a Cuba (Gonzalez-morales et al,
1995) et relativement faible dans la partie nord avec un taux de (22%) aux USA (Jones
et al,2001).

En Asie, on note un taux élevé pour I'lran (51%) et la Malaisie (45%) (Nissapatorn et
Noor Azmi,2003) contrairement a I'extréme orient, a I'exemple de la Corée autour de
(23%), en Australie,(33%) en nouvelle Zélande (Morris et Croxon, 2004).

En Europe, il existe trois zones différentes, la zone anglo-saxonne a séroprévalence
modérée, estimé a (25%), la zone franco-allemande a séroprévalence élevée avec
(40%) a (70%) et la zone méditerranéenne a séroprévalence de la toxoplasmose a
longtemps été élevée, (82%) en 1960, (66%) en 1982, mais elle a diminué de fagon
réguliere depuis 40ans pour atteindre (54%) en 1995 et (44%) en 2003, avec des
variations régionales(Morris,2004).

En Afrique, la séroprévalence est élevée dans les zones humides du nord, du centre et
de I'Ouest avec un taux compris entre (40%) et (70%), Nigéria 75% (Onadeko et al,
1996), Cameroun 77% (Ndumb et al, 1992), et faible dans les zones désertiques avec
un taux inferieure a (25%), Niger (18%) (Julvez et al, 1996).

Au Maghreb, la séroprévalence de la toxoplasmose est estimé a (58,4%) en Tunisie,
(45%) en Lybie (Moussa et al, 2001) et 50,6% au Maroc (El manssouri et al, 2007).

En Algérie, la séroprévalence tournait autour de (50%). L’ensemble des études menées
nous ont permis de dresser un intervalle ou la séroprévalence est comprise entre 10%
(Balazet, 1955) et 57% (Bouchene, 1981) mentionné dans le (Tableau I) et (voir La

figure qui illustre le statut global de la séroprévalence de T. gondii dans le monde)
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Tableau 1: Séroprévalence de

la Toxoplasmose en Algérie.

(Mezghiche et

Nouasria,2017).

Référence Année d’étude Lieu Séropr
d’étu évalenc
de es

Balazet 1955 Alger 10%

Lamari 1969 a décembre Alger 53,2%

1973

Schneider 1977 Alger 53,2%

et Coll

Bouchéne Septembre 1978 a Alger 57,71%

février 1981
Hassani Janvier 1986 a Alger 38%
décembre 1992

Bourouba Janvier 1991 a Alger 44%

et Kadour décembre 1992

Chellali 1993 Alger 40,75%

et

Benabdel

moumen

Tiari Octobre 1995 a Alger 41,88%

juin 1996

Bouchéne Janvier 1998 a Alger 46,57%

, Bachi et décembre 2001

Gourbdiji

Fendri 1999 Costa 50,11%
ntine

Messerer 2009 Annab 47,8%
a
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Abidat, 2009 Alger 50,7%
Adjmi

Chouchén 2013 Sétif 32,6%
e

Guechi, 11/2013 a 03/2014 Alger 30,8%
Hamrioui

Yebbous Janvier 2014 a Alger 51,02%
Bensaid, décembre 2014

Bachi

Belili, Novembre 2014 a Alger 45%
Guechi, juin 2015

Hamrioui

Figure 5 : Statut global de la séroprévalence de T.gondii dans le monde (Pappas al,

2009)

> 60%
Bl 40-60%

B 10-20%
B < 10%

ll- Epidémiologie animale

En tant qu’ho6tes définitifs, assurant la dissémination d’une forme infectante (oocyste),

le chat et les félidés tiennent une place primordiale dans le cycle épidémiologique. lls

sont la source d’'une contamination de I'environnement, et les risques associés sont

parfois difficiles a cerner compte tenu du grand nombre de chats domestiques et des

trées nombreux chats errants et sauvages.




1. Excrétion d'oocystes par le chat :

Le chat se contamine en ingérant des bradyzoites (kystes) contenus dans une proie
infectée ou par des oocystes sporulés présents sur le sol ou les végétaux. La
multiplication sexuée des parasites dans I'épithélium intestinal du chat conduit a
I'élimination d'une trés grande quantité d'oocystes non sporulés avec les feces. Ces
oocystes sont tres résistants et ne deviennent infectants qu'aprés sporulation,en1a5
jours dans le milieu extérieur.

Il est a noter que chez des chats ayant excrété des millions d'oocystes dans les féeces,
ceux ciné sont pas retrouvés 7 jours plus tard sur leur pelage (Dubey, 1995). De méme,
une étude a montré que les oocystes ne sporulaient pas lorsqu’ils étaient déposés sur
le pelage d’un autre animal (Lindsay, 1997).

Plusieurs études expérimentales ont montré que la chronologie de I'élimination des
oocystes dans les feces variait avec la nature des stades parasitaires infectant le chat et

que cette élimination était transitoire (7 a 20 jours).

1.1. Contamination par des bradyzoites

Les oocystes apparaissent dans les matiéres fécales 3 a 10 jours apres l'infection par
des bradyzoites contenus dans les kystes musculaires (Davis, 1995). L’élimination se
pour suit une vingtaine de jours. L'intensité de I’élimination est variable : des chats
mangeant de la viande de porc peuvent éliminer au total de 25 a 810 millions
d’oocystes (Dubey, 2002).

Cent pour cent des chats recevant 1000 bradyzoites de la souche VEG sont infectés ;
cette valeur tombe a 50 % avec une dose infectieuse de 100 et a 25 % avec de 1 a 10
parasites.

Méme apres absorption d’un seul bradyzoite de la souche VEG, le chat peut produire

des millions d’oocystes (Dubey, 2001).

1.2. Contamination par des tachyzoites

Le chat peut se contaminer par des tachyzoites, lorsqu'il ingere une proie atteinte
d'une forme aigué de toxoplasmose, ou des abats contaminés. Dans ce cas, le délai

d’apparition des oocystes dans les matiéres fécales est de 15 a 19 jours pour une durée
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d’excrétion de 7a 19 jours ou plus ; I'excrétion peut atteindre 360 millions d’oocystes

par jour (Tenter, 2000;Dubey, 2002).

1.3. Contamination par des oocystes

Apreés ingestion d’oocystes, la période pré patente d’excrétion d’oocystes est de 18 a
49 jours et I’élimination se poursuit pendant 10 jours ; cependant 20 % seulement des
chats ingérant des oocystes en ré-excreteront dans leurs matieres fécales (Blewet,
1983). Avec la souche VEG, de 7,3 a 162 millions d’oocystes peuvent étre excrétés par
le chat en fonction de la dose infectante (Dubey, 1996). L'dge du chat, ou
I’'administration de corticoides n’ont pas d’influence sur I'élimination des oocystes. La
dose infectante est élevée : 100 % des chats recevant 10000 oocystes s’infestent, 45 %

avec 1000, 50 % avec 100 et aucun avec 1 a 10oocystes (Dubey, 1996).

1.4. Réinfection et réactivation

Il est admis qu’une premiére infection par T. gondii conduirait a une immunité solide
qui préviendrait les ré-excrétions d’oocystes apres ré infestation: des chats
préalablement infestés avec la souche ME-49 n’éliminent aucun oocyste s’il sont
réinfestés 39 jours plus tard avec la méme souche (Dubey, 1995) ou trois mois plus
tard (Davis, 1995). Cependant ,six ans aprés ces infestations, sur les 9 chats survivant a
nouveau inoculés avec une souche différente, 4 ont ré-excrété des oocystes (Dubey,
1995).

Des « réactivations » ou des reprises d’élimination sont observées lors de réinfections

par d’autres coccidies ou a la suite de traitements avec des corticoides (Tenter, 2000).

2. Prévalence chez le chat

Les résultats des études de prévalence (sérologiques ou parasitologiques) sont
difficilement comparables entre-eux compte tenu des différences entre les méthodes
utilisées, les modalités de recrutement des animaux inclus dans les études et leur état
de santé ainsi que de l|'approximation concernant leurs modes de vie et leur
alimentation. Enfin, il est également impossible de tirer des conclusions sur une

relation éventuelle avec le climat du pays ou I'enquéte a été réalisée.
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2-1. Etudes parasitologiques

Les publications qui rapportent des recherches d'oocystes dans les matieres fécales
fournissent peu de renseignements fiables. L'élimination fécale étant transitoire chez
le chat, la mise en évidence des oocystes est aléatoire. En effet, moins de 1 % des chats
sont excréteurs a un moment donné de leur vie (Buxton, 1998).

L'examen microscopique des feces pose des difficultés d'identification car les oocystes
de T. gondii ne peuvent pas étre différenciés en microscopie optique. Sur 15 études
regroupant plus de 7000 examens microscopiques des féces, le pourcentage de chats
éliminant des oocystes de T. gondii est en général inférieur a 1% (Affsa-

toxoplasmose,2005)

2-2. Facteurs intervenant sur la prévalence et sur l'excrétion des
oocystes :

2-2.1. Age

Peu de données sont disponibles sur la prévalence de la toxoplasmose en fonction de
I'dge des chats. lls peuvent se contaminer tout au long de leur vie et la séroprévalence
augmente avec |'age (Fernandez, 1995 ; Wallace, 1971). Cependant, compte tenu de
I'immunité acquise a la suite d'une premiere infection, ce sont avant tout les jeunes
chatons qui sont excréteurs d'oocystes, mais des ré-excrétions sont toujours possibles,
a tout age.

2-2-2. Mode de vie et alimentation

D'une fagcon globale, la séroprévalence de la toxoplasmose est plus élevée chez les
chats sauvages ou errants que chez les chats domestiques (Tenter, 2000). Les
publications n’apportent que des informations discordantes, trés fragmentaires et sans
aucune signification statistique sur ces facteurs de risque, sans doute du fait de
I'incertitude des informations données par les propriétaires. Une étude polonaise a
montré que les chats de compagnie nourris de viande crue avaient une séroprévalence
plus élevée que ceux recevant des aliments industriels (69 % contre 19 %)
(Smielewska-Los, 2002). Cette observation n'a pas été confirmée dans une étude en

Argentine ou ces valeurs sont respectivement de 19,3 % et 20 % (Fernandez, 1995) ;
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cependant, dans cette derniére étude, ce sont les chats vivant seuls et les non-

chasseurs qui sont les moins infectés(13,8 % et 14 %).

Chapitre Il : Physiopathologie et immunité anti-toxoplasmique

Pathogénie de la toxoplasmose :

Apreés ingestion, la paroi des kystes ou des oocystes est lysée, ce qui permet de libérer
les parasites dans les cellules de la muqueuse intestinale. Apres multiplication active,
les tachyzoites libérés diffusent par voie sanguine et lymphatique et sont ainsi
disséminés dans les tissus (y compris dans le placenta et chez le foetus, si la primo-
infection a lieu lors de gestation). La durée de cette parasitémie est mal connue et
dépend de la souche infectante. La mise en place de la réponse immunitaire entraine
I’enkystement du parasite. Des kystes contenant des bradyzoites peuvent se former
dans tous les organes, on retrouvera toutefois plus de kystes dans les organes
possédant des cellules a longue durée de vie ou moins exposées a la réponse
immunitaire telles que le myocarde, les cellules squelettiques, le cerveau et I'ceil (Flori
et al, 2002).

La fréquence et la gravité du risque foetal au cours de la toxoplasmose évolutive
maternelle varie selon I'age de la grossesse et la précocité de la thérapeutique. Plus le
terme de la grossesse est avancé, plus le risque d’infection fcetale augmente. A
I'inverse, la gravité de la feetopathie décroit au fur et a mesure que I'dge de la
grossesse avance (Dunn et al, 1999).

La période la plus dangereuse se situe entre la dixieme et la vingt-quatrieme semaine,
ceci est lié au développement de la structure et de l'irrigation placentaire facilitant
ainsi le passage du parasite ainsi qu’a I'immaturité foetale.

Les lésions dues a la prolifération des tachyzoites constituent des foyers de nécrose
péri ventriculaire ou entourant I'aqueduc de sylvius, associant vascularité, thrombose
et calcification. Ces lésions sont secondairement responsables d’hydrocéphalie par

obstruction de I'aqueduc du Sylvius. (Forestier et al, 1992).
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La réponse immunitaire :

Lors d’une infection par T. gondii, une immunité spécifique de type cellulaire
principalement, se met en place. Les macrophages sont les premiers effecteurs de
cette réponse immunitaire. lls produisent de l'interleukine 12 IL-12 et du TNF. L'IL-12
active les cellules Natural killer (NK) et les lymphocytes T qui produisent de L'INFy.
L'INFy et le TNF agissent ensuite en synergie pour détruire les tachyzoites présents
dans les macrophages (Jones et al, 2001).

L'infection par T. gondii induit également une réponse humorale entrainant la
production d’anticorps. Les IgM sont produits environ une semaine aprés
contamination et persistent au maximum un an, elles sont donc les témoins d’une
infection récente. Les IgG sont produites secondairement, une a deux semaines apres
la contamination et persistent durant toute la vie de lindividu. Les IgA sont les
anticorps protecteurs produits au niveau des muqueuses, elles ont un role
particulierement important dans la limitation de l'infection des anthérocytes par le
toxoplasme.

La mise en place de cette réponse immunitaire permet de lutter contre la prolifération
du parasite et contre une réinfection, mais ne permet pas d’empécher la formation de

kystes tissulaire (Kasper et al, 2004).

Chapitre IV : Etude clinique

Symptomes et lésions de Toxoplasmose humaine

Chez 'homme, la toxoplasmose est une infection le plus souvent bénigne chez les
sujets immunocompétents. Les formes graves sont avant tout observées en cas de
contamination congénitale et chez les patients immunodéprimés, mais peuvent
également étre observées chez des sujets immunocompétents avec des souches de
génotypes particuliers. En cas de contamination en cours de grossesse, il existe un
risque de transmission maternofoetale (29%) et de toxoplasmose congénitale. Ce
risque augmente avec le terme de la grossesse au moment de la contamination
maternelle, atteignant 80% a la fin du dernier trimestre. Les manifestations cliniques
de la toxoplasmose congénitale sont trés diverses (neurologiques, oculaires,

principalement) et de gravité variable en fonction du moment de la contamination ; les
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lésions oculaires ont un potentiel évolutif imprévisible. Chez les malades
immunodéprimés (SIDA, greffe de moelle, principalement), les localisations cérébrales

sont les plus fréquentes et le plus souvent mortelles sans traitement(Pierre,2019)

1. La toxoplasmose acquise du sujet immunocompétent :

1-1. La forme asymptomatique :est trés fréquente (plus de 80 % des cas), y
compris chez la femme enceinte pour laquelle le suivi sérologique systématique
permet de détecter la primo-infection sans aucun élément clinique d'orientation.
(Pierre,2019)
1-2. La primo-infection symptomatique :se déclare aprés une période
d'incubation de 10 a 23 jours sous forme d'un syndrome mononucléosique associant
des adénopathies préférentiellement cervicales postérieures, un rash cutané, une
fébricule, une asthénie et une élévation des monocytes avec des lymphocytes hyper
basophiles. L'évolution est spontanément résolutive (Pierre,2019)
1-3. Les toxoplasmoses localisées :sont rares chez les sujets immunocompétents.
La méningite toxoplasmique se rencontre chez l'enfant et |'adolescent ; le LCR
présente une réaction de type lymphocytaire. La toxoplasmose est une cause de
myocardite aigué, révélée par des douleurs rétrosternales et un essoufflement. Des
formes myalgiques avec élévation des enzymes musculaires peuvent poser un
probleme différentiel avec une myosite. Des atteintes ophtalmologiques a type de
choriorétinite, d'uvéite peuvent étre observées au décours de toxoplasmoses acquises
chez les sujets immunocompétents (Pierre,2019)
1-4. Des formes graves de primo-infection: ont été rapportées en Guyane
francgaise en rapport avec un cycle sylvestre mettant en jeu les félidés sauvages et leurs
proies. Le tableau clinique consiste en un syndrome infectieux avec une fieévre élevée,
une atteinte marquée de I'état général, une hépato splénomégalie, et au minimum
une atteinte viscérale, essentiellement une atteinte pulmonaire bilatérale qui
débouche sur un tableau de détresse respiratoire aigué dans prés d'un tiers des cas, en
I'absence de traitement. Les atteintes cérébrale et/ou cardiague sont inconstantes
(Pierre,2019)
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1-5. Des ré-infestations : ont été rapportées, habituellement asymptomatiques, de

rares formes symptomatiques étant expliquées par une forte charge parasitaire lors

des réinfections (Pierre,2019)
2. La toxoplasmose acquise du patient immunodéprimé :

En cas d'immunodépression, la toxoplasmose devient une infection grave. La
toxoplasmose est une infection opportuniste majeure au cours du sida. Avant le
développement des thérapeutiques anti rétro virales, on estimait que 50 % des sujets
VIH positifs déclaraient une toxoplasmose, manifestation inaugurale du sida dans 20 %
des cas, le plus souvent sous sa forme cérébrale, lorsque le taux des CD4+était
inférieur 3 100/mm? (Pierre,2019).

2-1. La toxoplasmose cérébrale :localisation la plus fréquente, se caractérise par
une atteinte polymorphe et sans spécificité, avec toutefois deux tableaux cliniques
principaux : la forme encéphalitique diffuse et la forme pseudo tumorale a type
d'abcés cérébral.

La forme encéphalitique diffuse est d'allure subaigué, débutant volontiers de facon
insidieuse, marquée par des troubles de la vigilance, des céphalées et de la fievre. Le
tableau peut étre plus évocateur avec atteinte d'un nerf cranien, un trouble de
I'équilibre ou un déficit moteur.

La forme pseudo tumorale est de début plus brutal, avec des signes déficitaires
variables en fonction des localisations : hémiplégie ou hémiparésie, hémianopsie,
aphasie, syndrome cérébelleux, atteinte d'un ou de plusieurs nerfs craniens. Des crises
comitiales localisées ou généralisées, des troubles de conscience sont fréquents. Dans
la plupart des cas, une fievre (38,5 °C, 39 °C) est présente.

Le diagnostic de la toxoplasmose cérébrale repose sur des arguments cliniques et
d'imagerie médicale(scanner, IRM). Le scanner montre une ou plusieurs images en
cocarde formée d’une hypodensité(nécrose) entourée d’un anneau hyperdense
(réaction inflammatoire) lui-méme dans une zone hypo dense (cedeme cérébral)

(Pierre,2019).
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Figure 6 : Toxoplasme cérébrale. Examen par imagerie par résonance magnétique

(IRM)(Afssa-toxoplasmose,2005)

ANOFEL

2-2. D'autres atteintes localisées :

La toxoplasmose rétinienne est la seconde localisation la plus fréquente, associée a
une atteinte cérébrale dans environ 40 % des cas. Le diagnostic de choriorétinite
repose sur I'examen du fond d’ceil qui montre des lésions typiques (lésions focales
blanches souvent associées a une réaction inflammatoire vitreuse ou lésions
pigmentées, témoins d’une cicatrisation). Un prélevement d’humeur aqueuse ou de
vitré est toute fois nécessaire en cas de lésions atypiques pour confirmer le diagnostic.
La toxoplasmose pulmonaire se traduit par une pneumopathie fébrile dyspnéisante et
des opacités interstitielles a la radiographie pulmonaire et au scanner thoracique.

La toxoplasmose cardiaque va de la tachycardie ventriculaire a la péricardite chronique
constrictive ou a l'insuffisance cardiaque congestive.

La toxoplasmose disséminée se traduit par une fievre avec des localisations viscérales
secondaires les plus diverses.

Dans une étude menée a Dakar, la toxoplasmose cérébrale de I'adulte connait une
fréquence de 2,7 % chez I'ensemble des patients infectés par le VIH (26/965) dans un

service de maladies infectieuses (Pierre,2019).
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2-3.Toxoplasmose congénitale

La transmission materno-foetale est déterminée par le passage transplacentaire du
parasite. Elle se produit au décours d'une parasitémie maternelle. Les femmes
enceintes constituent un groupe a risque. La transmission materno-foetale en cas de
toxoplasmose maternelle aigué est approximativement de 20 a 33%. La transmission
est surtout importante au 3éme trimestre de la grossesse (58 a 72 %), versusé % au
premier trimestre, or les conséquences sont d’autant plus graves que le foetus est
jeune et ne dispose pas d’un systéme immunitaire mature.

La toxoplasmose congénitale peut entrainer la mort in utéro, l'accouchement
prématuré ou a terme d'un enfant présentant un tableau de toxoplasmose poly
viscérale mortelle si la contamination feetale est précoce au premier trimestre de la
grossesse, avant 10 semaines d’aménorrhée (SA). La toxoplasmose congénitale se
caractérise par des retards psychomoteurs, des calcifications intracraniennes, une
hydrocéphalie ou plus rarement une microcéphalie, des troubles du tonus et des
troubles oculaires (choriorétinite pigmentaire dans80 % des cas). Au second trimestre
de la grossesse, entre 16 et 28 SA, I'atteinte cérébrale est plus rare. On retrouve des
calcifications intracraniennes et une choriorétinite.

Au dernier trimestre de la grossesse, apres 28 SA, le risque essentiel est
ophtalmologique : la choriorétinite pigmentaire, risque qui persiste pendant plusieurs

années, nécessitant une surveillance au long cours (Pierre,2019).

Figure 7 : Photos des nouveau-nés présentant une hydrocéphalie et microcéphalie

due a une toxoplasmose congénitale (TRIKI-YAMANI R-R, 2016)

Hydrocephalie
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B- Manifestations cliniques chez les animaux domestiques :

Chez I'animal la toxoplasmose est une infection tres répandue chez les mammiferes et
les oiseaux. Les manifestations cliniques sont trés variées en fonction de I'espéce. Chez
le chat adulte, la toxoplasmose faisant suite a une contamination orale par des kystes
ou des oocystes est le plus souvent asymptomatique. La toxoplasmose de la chévre et
du mouton, peu symptomatique, est caractérisée par une forte prévalence de la
transmission feoetale, fréquemment responsable d’avortements. Chez les autres
especes d'animaux de boucherie (porc, bovin, cheval), la toxoplasmose est
cliniquement inapparente ou peu symptomatique. Il existe un risque de transmission
foetale mais celui-ci semble beaucoup plus faible que chez le mouton ou la chevre. Les
oiseaux domestiques ou sauvages sont fréquemment infectés. La toxoplasmose peut
étre sévere dans certaines espéces. Le diagnostic biologique de la toxoplasmose chez
I'animal est 19 rarement fait en pratique vétérinaire courante : il reste limité aux
études de séroprévalence et a la recherche étiologique des avortements chez les
brebis. Le chat peut se contaminer par ingestion de kystes contenus dans la chair de
ses proies ou par ingestion d’oocystes. Deux phases successives sont a distinguer au
cours de l'infection : la phase intestinale correspondant au cycle sexué du parasite et la
phase extra-intestinale (multiplication asexuée du parasite) au cours de laquelle le chat

se comporte comme un hoéte intermédiaire.

B-1. Toxoplasmose intestinale du chat :

La phase intestinale passe souvent inapercue méme a la suite d’une infection
importante : le chat peut en effet ingérer des millions d'oocystes quels que soient son
age et la souche de Toxoplasma sans présenter de troubles (Dubey, 1996). De la
diarrhée et d'éventuels vomissements ont pu étre observés chez des chats infectés
expérimentalement ou naturellement par des bradyzoites contenus dans des kystes
tissulaires. Ces manifestations sont en général bénignes et disparaissent
spontanément chez les adultes. Les chatons peuvent cependant en mourir (Dubey,
1972 ; Lappin, 1989 ; Peterson, 1991). L'origine parasitaire des troubles est attestée

par la mise en évidence des oocystes de toxoplasme 3 a 10 jours apres l'infection et
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par la présence des kystes tissulaires plus de trois semaines apres l'ingestion

d'oocystes.
B-2. Toxoplasmose extra-intestinale du chat :

La phase extra-intestinale est polymorphe, et peu caractéristique dans la forme aigué :
hyperthermie, adénopathies, broncho-pneumonie, troubles digestifs, atteintes
hépatiques, nerveuses et cardiaques. Le chaton meurt en une semaine environ
(Dubey, 1995). Certaines formes seraient a prédominance nerveuse
(polyradiculonévrite et atteinte centrale) ; des myosites sont aussi rapportées. Selon
(Dubey 1993), les localisations des Iésions dans 100 cas de toxoplasmose confirmée
étaient pulmonaire (98 % des cas), neurologique (96 %), hépatique (93 %), cardiaque
(86 %), pancréatique (84 %) et oculaire (81%). Une transmission congénitale est
possible lors de cette phase extra-intestinale (Sato, 1993). L’atteinte oculaire est
fréquente au cours de la toxoplasmose congénitale du chat. Les Iésions siegent dans le
segment postérieur, associant une atteinte de la choroide et une 76 inflammation
secondaire de la rétine (Davidson, 2000). Le fond d'ceil révele des lésions multifocales
gris foncé, hypo réflectives, et des infiltrats blanc duveteux en dehors de cette zone.
Aucune de ces lésions n'est pathognomonique. Une uvéite antérieure est fréquente,
avec atteinte de l'iris et du corps ciliaire (Davidson, 2000). Cependant, l'origine
toxoplasmique de ces lésions est controversée et leur physiopathologie pourrait
impliquer des manifestations d'ordre immunopathologique.

B-3. Toxoplasmose chez le chat immunodéprimé (infection rétrovirale) :
L'influence des rétrovirus félins sur I'évolution et la pathogénie de la toxoplasmose
n'est pas bien tranchée, que ce soit pour le virus de la leucose féline (FeLV) ou celui de
I'immunodéficience féline (FIV). Expérimentalement, il a été observé que la coinfection
FIV T. gondii aggravait les manifestations de la toxoplasmose (Davidson, 1993).
Cependant, l'infection par le FIV de chats préalablement infectés par Toxoplasma ne
modifie pas I'évolution de la toxoplasmose et n’induit pas de rechute de l'infection

acquise (Lappin, 1992).
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B-4. Toxoplasmose du mouton et de la chévre :

La toxoplasmose est le plus souvent asymptomatique chez I'adulte. Lors d'infections
expérimentales, on peut observer une fiévre transitoire et, rarement, des
manifestations neurologiques (Buxton, 1986 ; Nicolas, 1993). La gravité de la
toxoplasmose est liée a la fréquence de la transmission foetale : depuis que la
brucellose est bien contrélée chez les petits ruminants, on estime que la toxoplasmose
congénitale serait 'une des principales causes d’avortements chez la brebis et la
chévre (Nicolas, 1993 ; Ducanson, 2001). Dans un troupeau indemne, la primo-
infection s'accompagne d'une "vague" d'avortements dont les modalités varient selon
le stade de gestation. Les années ultérieures ne voient que des avortements
sporadiques chez les agnelles car les brebis immunisées sont fertiles et ménent leurs
gestations a terme. Une contamination survenant au cours des deux premiers mois de
gestation (moins de 50 jours) conduit le plus souvent a une mort feetale. Celle-ci est
suivie de résorption ou d'avortement. Si l'infection se produit entre le 70eéme et le
90éme jour de gestation, un certain nombre de foetus meurent et se momifient,
d'autres peuvent survivre jusqu'a proximité du terme et étre mort-nés. Enfin, les
autres peuvent naitre vivants mais tres faibles et mourir dans les heures qui suivent la
naissance. Si l'infection a lieu aprés 120 jours de gestation, les agneaux naissent
apparemment sains mais sont immunisés. Les principales lésions placentaires
observées siegent sur les cotylédons ou existent des foyers inflammatoires pouvant
évoluer vers la nécrose et formant des petits nodules blancs atteignant 2 mm de
diameétre isolés ou confluents (Greig, 1990). Chez la chevre, les manifestations

cliniques sont tout a fait comparables.

Figure 8 : Foetus momifiés Figure 9 : Avortons

(TRIKI-YAMANI R-R, 2016) (TRIKI-YAMANI R-R, 2016)

P- ¢ :
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Chapitre V : Diagnostic

1. Diagnostic de la toxoplasmose acquise

1-1. Le diagnostic indirect :

Le diagnostic indirect est sérologique. Des anticorps spécifiques de type IgM et IgA
sont produits au cours de la premiére semaine suivant l'infection et atteignent un
plateau en un mois. Des IgE spécifiques sont également produites précocement et
disparaissent rapidement. Les IgM disparaissent en 1 a 6 mois. Les IgA ont une durée
plus courte, de 9 mois maximum. Les IgG spécifiques apparaissent 2 semaines apres les
IgM. Elles atteignent un plateau en 2 a 3 mois, puis diminuent lentement pour
persister toute la vie.

Les techniques sérologiques disponibles sont le Dye-test de Sabin-Feldman ou test de
lyse, ancienne technique de référence, remplacée actuellement par les méthodes
ELISA.

Pour connaitre I'ancienneté de I'infection, il convient recourir au test d’avidité des IgG
qui permet de dater la séroconversion. Une forte avidité permet I'exclusion d’une
infection récente (datant de moins de quatre mois). Une autre facon d’appréhender
I'ancienneté de I'infection consiste a apprécier la cinétique des titres d’IgG analysés sur
deux sérums a 2 a 3 semaines d’intervalle en I'absence de tout traitement spécifique.
Encas d’augmentation significative (doublement des IgG), on conclut a une infection

contractée moins de 2mois avant le premier prélevement (Pierre,2019).

1-2. Le diagnostic direct :

Le diagnostic direct est basé sur la mise en évidence du parasite et la PCR.

La mise en évidence du parasite sur des appositions de biopsies ou de lames de
cytocentrifugation peut se faire aprées coloration au MGG ou sur fluides (LBA, LCR,
humeur aqueuse [HA]...).

La mise en évidence de I'ADN parasitaire peut se faire par PCR dans le LCR, le sang et
I'HA, avec une sensibilité variable, bonne dans la toxoplasmose disséminée mais

décevante dans la toxoplasmose cérébrale (Pierre,2019).
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1-3. Le diagnostic selon le contexte clinque :

Chez l'immunocompétent, l'infection étant le plus souvent asymptomatique, le
diagnostic repose sur la sérologie. Chez les patients immunocompétents
symptomatiques (fievre, adénopathies...), la PCR est réservée au diagnostic de la
toxoplasmose oculaire (HA) et aux cas graves de toxoplasmose acquise.

Chez I'immunodéprimé, la sérologie est indispensable pour caractériser le risque
toxoplasmique devant une situation aigué. Positive, elle permet d’envisager une
réactivation toxoplasmique, négative, elle permet d’exclure une réactivation
toxoplasmique au moins chez les patients infectés par le VIH. Elle doit étre associée a
I'imagerie médicale (scanner cérébral, scanner thoracique), a [I'examen
ophtalmologique, a la détection du parasite (LBA, LCR, HA, sang, moelle osseuse,
biopsies guidées par la clinique), a la PCR qui peut détecter 'ADN parasitaire au cours
de la toxoplasmose cérébrale dans le LCR et le sang avec une sensibilité trés variable,
de 17 a 65 % et 13 et 69 % respectivement (mais, il s’agit |la de données anciennes chez

les patients positifs au VIH) (Pierre,2019).
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2. Diagnostic de la toxoplasmose congénitale
2-1. Diagnostic d'infection toxoplasmique acquise au cours de la

grossesse :

En I'absence habituelle de signe clinique chez la femme enceinte, le diagnostic repose
en premier sur le sérodiagnostic qui doit étre pratiqué au cours du premier trimestre.
Si le premier sérodiagnostic est négatif (IgG négatif, IgM négatif), la femme n’est pas
protégée et il faut faire un sérodiagnostic tous les mois, le dernier sur sang maternel
au moment de l'accouchement. S'il se positive au cours de la grossesse, c'est une
séroconversion : le diagnostic de toxoplasmose acquise au cours de la grossesse est
alors posé.

Plus difficile est I'inter prétatation de la présence d’lgG et d'IgM lors de la premiére
sérologie. La datation de la contamination repose alors sur la cinétique des anticorps
et l'avidité des IgG. La présence d'une forte avidité (supérieure a 30 %) signe une
toxoplasmose acquise depuis plus de 4 mois, donc avant la grossesse. La présence
d’une faible avidité des IgG ne signifie pas que la toxoplasmose date de moins de
guatre mois. Il faut faire un nouveau sérodiagnostic et si le taux des IgG double, le
diagnostic de toxoplasmose acquise au cours de la grossesse est posé. Si le taux reste
stable, c'est une toxoplasmose acquise avant la grossesse. La présence d'lgG seule sans
IgM ne nécessite aucun controle supplémentaire.

La présence d'lgM seule sans IgG est le plus souvent en rapport avec des IgM non
spécifiques. Cependant, si les IgM sont le signe d'une infection récente, elles peuvent

persister plusieurs mois, voire plusieurs années (Pierre,2019).

2-2. Diagnostic de la toxoplasmose congénitale au cours de la grossesse

Il repose sur la recherche de toxoplasme dans le liquide amniotique par amniocentése
et la pratique mensuelle d’'une échographie. L'amniocentése est effectuée
systématiquement pour toute séroconversion avant 22 semaines (mais pas avant 18
semaines) et apres un délai de quatre a six semaines aprés l'infection maternelle. La
guantification du nombre de copies de PCR est un élément pronostic, la présence de
plus de 100 copies par millilitre étant un facteur de mauvais pronostic. Il n'existe pas

de faux positif mais la valeur prédictive négative est de 87 %, ce qui veut dire qu'une
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fois sur dix le parasite est présent mais la PCR ne le détecte pas. La quantité de liquide
amniotique prélevée est tres importante, soit au minimum 20millilitres. L’aspect
échographique dépend du terme de l'infection. Les symptomes échographiques
peuvent étre absents alors que le feetus est infecté : en effet, pres de 80 % des foetus
infectés au premier trimestre seront symptomatiques a I'échographie, 20 % au
deuxieme trimestre et aucun si l'infection a eu lieu au troisieme trimestre. L'IRM
foetale, qu’il ne faut pas faire avant 32 semaines, confirmerait I'atteinte multifocale.

(Pierre,2019)

Chapitre VI. Traitement

1. Traitement de la toxoplasmose acquise :

Le traitement doit débuter dés la suspicion du diagnostic. Les molécules efficaces sont
actives sur les tachyzoites, mais pas sur les kystes, qui contiennent les parasites
quiescents. Les molécules efficaces sont les macrolides et dérivés (spiramycine,
clindamycine), les sulfamides (sulfadiazine, cotrimoxazole), les antifoliniques

(pyriméthamine), I'atovaquone. (Pierre,2019)

1-1. Le traitement chez I'immunocompétent :

Le traitement de premiére ligne est la spiramycine (Rovamycine®) 3 x 3 MUI/j per os
pendant 3 semaines.

Le traitement de 2éme ligne est le cotrimoxazole (Bactrim®) 480 mg/j pendant 3
semaines.

En cas de choriorétinite ou de signes de gravité : le traitement de premiére ligne est la
pyriméthamine (Malocide®) 1 mg/kg/j + sulfadiazine (Adiazine®) 4 a 6 g/j en 3 prises
p.o. ou IV, pendant 6 semaines, associés a I'acide folique (Léderfoline®) qui doit étre
prescrit systématiquement compte tenu des effets secondaires hématologiques.

Le traitement de 2éme ligne est la pyriméthamine (Malocide®) + azithromycine
(Zithromax®) 250 mg/j siatteinte oculaire ; le cotrimoxazole (Bactrim®) 960 mg/j dans
les formes sévéres (Pierre,2019).
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1-2. Le traitement chez I'immunodéprimé :

Le traitement de premiére ligne est la pyriméthamine (Malocide®) mg/kg/j +
sulfadiazine (Adiazine®) 4 a 6g/j IV pendant 6 semaines, associés a I'acide folique. Le
traitement de 2éme ligne est la pyriméthamine et la clindamycine (Dalacine®) ou le
cotramoxazole, I'alternative au traitement de 2eme ligne est I'atovaquone
+clindamycine ou pyriméthmanine + atovaquone.

L'efficacité du traitement est observée dés le 10éme jour. Il s’agit souvent dans les
pays en développement, dans lesquels le diagnostic de certitude n’est pas possible,

d’un traitement d’épreuve qu’il faut débuté le plus t6t possible (Pierre,2019).

2. Traitement de la toxoplasmose congénitale :

2-1. Traitement chez la femme enceinte

En cas de séroconversion en cours de grossesse, le traitement est prescrit chez la mére
en prévention du risque de transmission materno-foetale.

Chez la femme enceinte avec séroconversion avérée ou fortement suspectée en début
de grossesse ou dans les 2 mois précédents, le traitement est la spiramycine
(Rovamycine®) 3 x 3 MUI/j p.o. jusqu’a I'accouchement.

Chez le femme enceinte avec diagnostic prénatal positif ou infection au 3éme
trimestre, le traitement es tpyriméthamine (Malocide®) 50 mg/j + sulfadiazine
(Adiazine®) 4-6 g/j en 3 prises p.o. jusqu’ a l'accouchement, avec une
supplémentassions hebdomadaire de 50 mg d’acide folique.

Si la PCR est négative dans le liquide amniotique, le traitement est poursuivi au cours
de la grossesse jusqu'a I'accouchement, avec réalisation d’une échographie mensuelle.
A la naissance, le diagnostic d'une toxoplasmose congénitale repose chez le nouveau-
né sur la recherche des IgM et des IgG au sang du cordon. Si les IgM sont négatives, la
cinétique des IgG permettra de faire le diagnostic de toxoplasmose congénitale. Si les
IgM sont positives, le diagnostic de toxoplasmose congénitale est confirmé.

Si la PCR est positive dans le liquide amniotique, on continue le traitement au cours de
la grossesse (qui doit alors toujours étre I'association pyriméthamine+sulfadiazine)

avec surveillance échographique toutes les deux semaines et hémogramme une fois
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par semaine vu la toxicité médicamenteuse. Le nouveau-né bénéficiera a la naissance

d'une échographie transfontanellaire et d'un examen ophtalmologique (Pierre,2019).

2-2. Traitement chez le nouveau-né :

Le traitement chez le nouveau-né avec infection congénitale prouvée asymptomatique
ou bénigne, est I'association pyriméthamine 1 mg/kg/jour pendant 2 mois, puis 0,5
mg/kg/j pendant 10 mois et sulfadiazine100 mg/kg/j p.o. en 3 prises pendant un an
avec l'acide folinique (Folinoral 25®) 25 mg par semaine.

L’association pyriméthamine - sulfadoxine 1,25 mg/kg + 25 mg/kg (soit % de
comprimé) tous les 15 jours est une alternative.

Le traitement chez le nouveau-né avec infection congénitale prouvée et grave, est
pyriméthamine 1mg/kg +sulfadiazine 100 mg/kg p.o. pendant 6 mois, puis
pyriméthamine 0,5 mg/kg + sulfadiazine 100 mg/kg/j pendant 6 mois. L’association
pyriméthamine - sulfadoxine 1,25 mg/kg + 25 mg/kg (soit % de comprimé)tous les 7

jours est une alternative (Pierre,2019).

Chapitre VII. Prophylaxie de la toxoplasmose

Prophylaxie générale :

Elle repose sur I'éducation sanitaire des populations et sur le respect des bonnes
pratiques hygiéniques et alimentaires, notamment sur les risques liés a certaines
pratiques alimentaires comme la consommation de viande peu cuite ou de végétaux

crus mal lavés (Pierre,2019).

Prophylaxie chez la femme enceinte :

Chez la femme enceinte, le test sérologique doit étre effectué précocement ou lors de
la déclaration de la grossesse, afin d'éviter une éventuelle séroconversion ainsi qu'une
transmission feetale.

Pour éviter les risques de la toxoplasmose congénitale, la femme enceinte
séronégative doit suivre certaines recommandations afin d'en épargner les risques a
son foetus :

consommer la viande bien cuite pour éviter I'ingestion possible de kystes de T. gondii.
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suivre une hygiene alimentaire stricte (lavage des fruits et légumes) afin d'éviter
I'ingestion d'oocystes,

éviter tout contact avec la litiere d’un chat, sinon la nettoyer quotidiennement, les
oocystes ne devenant contaminants qu’apres 2 a 5 jours, et avec de |'eau bouillante
(Pierre,2019).

Prophylaxie de la toxoplasmose chez le sidéen :

La prophylaxie primaire par cotrimoxazole doit étre débutée des que le taux des CD4
est inférieur a 200/mm3 : 80 mg de triméthoprime et 400 mg de sulfaméthoxazole.
Cette posologie est doublée si le taux des CD4 est inférieur a 100/mm3.

La prophylaxie secondaire consiste en un traitement d'entretien a demi dose par
pyriméthamine + sulfadiazine (ou clindamycine) tant que dure le déficit immunitaire.
En cas de restauration immunitaire sous traitement antirétroviral, la prophylaxie
secondaire est arrétée si les CD4 sont supérieurs a 200/mm3. Le pronostic dépend de
I'infection a VIH/Sida, selon la possibilité ou non d’un traitement antirétroviral
(Pierre,2019).

Mesures prophylactiques chez les animaux :

Les mesures prophylactiques sanitaires doivent s'appliquer a tous les acteurs du cycle
biologique du parasite, voire le chat (hote définitif), I'homme et les ruminants (hote
intermédiaires) et le milieu extérieur. Elles seraient d'une grande efficacité si elles
étaient faciles a mettre en placent (Matsuo et al,2004).

Ces mesures consistent a :

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

Ne pas laisser les placentas des femelles ayant avorté a la portée des autres femelles ;
Conserver les brebis qui auront été infectées par ce processus pathologique
puisqu'elles sont immunisées ;

Surveiller les mises-bas surtouts lors d'avortements enzootiques chez les petits

ruminants.

La prophylaxie médicale est aussi difficile puisque aucun vaccin anti-toxoplasmique

n'est encore efficacement disponible.
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Chapitre VIIl. CONDUITE A TENIRPOUR EVITER D'ETRE CONTAMINE :

Respecter les regles d'hygiene

Se laver les mains (eau potable et savon) systématiquement :
» Apres contact avec les animaux, les déchets ou les déjections animales.
» Avant les repas, les pauses, en fin de journée de travail.

Ne pas boire, manger, fumer... sur les lieux de travail.

Vétements de travail, gants : nettoyer régulierement.

En fin de journée de travail : changer de vétements (Bruno,2006).

Toxoplamose et grossesse

En cas de risque de contamination clairement identifié, |'exposition des femmes non
immunisées qui se sont déclarées enceintes est interdite. Le chef d’établissement
prend, aprés avis du médecin du travail, les mesures nécessaires a la mise en ceuvre de
cette interdiction.

Dans les professions exposées, la femme enceinte ou souhaitant le devenir, non
immunisée contre la toxoplasmose, contacte le médecin du travail le plus rapidement
possible.

Le respect des régles d’hygiene est indispensable, notamment :

Eviter de s’occuper des litieres de félins. Sinon, porter des gants.

Eviter tout contact avec de la terre (maraichage...).Sinon, porter des gants.

Toujours se laver les mains apres le retrait des gants.

Se laver les mains aprés manipulation de légumes crus, de viande crue (Bruno,2006).

Vaccination des ovins :

Suivre les recommandations du fabricant quant aux mesures de protection a utiliser

(Bruno,2006).
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4- Role du vétérinaire :

Il n'est pas rare de voir des femmes enceintes se renseigner chez leur vétérinaire sur le
niveau toxoplasmique de leur chat. Ici, le vétérinaire doit prendre le temps d'instaurer
un dialogue avec sa cliente et d'éclairer toutes les interrogations de celle-ci.

Dans un premier temps, il doit insister sur le fait que le chat n'est pas la seule origine de
contamination par la toxoplasmose, et qui ne représente pas nécessairement le risque majeur.
Les mesures préventives concernant l'alimentation doivent étre rappelées a la propriétaire

avant méme de parler du chat.

Les examens disposés pour détecter les chats dangereux sont les examens
coprologiques et les examens sérologiques. Le premier permet de mettre en évidence
du rejet d'oocystes dans les matiéres fécales. Le second est utile pour diagnostiquer
une éventuelle toxoplasmose clinique affectant le chat. Une sérologie positive indique
qgue le chat est infectée par T. gondii depuis plusieurs semaines au moins et souvent
plusieurs mois. Cet animal n'est donc pas dangereux sauf dans le cas d'une

immunodépression récente.

Le vétérinaire doit dicter les mesures prophylactiques pour éviter l'infection ou la
réinfection du chat. La nourriture des chats doit étre régulierement contrélée. Le chat
ne doit plus pouvoir chasser ni manger des proies potentiellement contaminées, des
abats ou de la viande crue. lls doivent étre nourris avec de la viande bien cuite, voire
exclusivement avec des aliments industriels. Qu'il exerce en zone rurale, ou urbaine,
ou qu'il soit spécialisé en hygiene alimentaire, le vétérinaire a donc toujours un role

prépondérant dans l'information nécessaire a la prévention de la toxoplasmose.
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CONCLUSION

La toxoplasmose est une maladie parasitaire due a un protozoaire, T. gondii, qui
affecte un grand nombre d'espéces animales domestiques et sauvages et également
I'hnomme. Parmi les animaux domestiques, on peut citer les animaux d'élevage (ovins,
caprins, bovins, porcins, équins, volailles), les animaux de compagnie (chiens et chats).
Les chats constituent avec les autres félidés, les seuls animaux domestiques considérés

comme hotes définitifs du parasite.

La maladie humaine a été décrite dans plusieurs pays. La plupart des études qui ont
été menées dans ces pays rapportent la consommation de viande infestée et de
légumes crus ou mal cuits comme étant les principales sources de contamination pour
I'homme. Le réle du chat comme ho6te définitif domestique du parasite, dans
I'épidémiologie de la toxoplasmose est rarement rencontré dans la littérature. Or,
plusieurs facteurs peuvent influencer I'épidémiologie de la maladie d'une région a
I'autre parmi lesquels on peut citer les mesures d'hygiene appliquées dans les
abattoirs, les technologies et procédés de cuisson des aliments, les conditions
climatiques mais également la densité des chats et des félidés sauvages dans

['environnement.
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