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             La toxoplasmose chez la femme enceinte  



Résumé 

La toxoplasmose est une maladie cosmopolite due à un protozoaire, parasite 

opportuniste, Toxoplasmagondii. Son cycle fait intervenir le chat comme hôte définitif, 

l’homme s’infectant le plus souvent par ingestion de viande contaminée par la forme kystique 

du parasite. Le diagnostic des différentes formes de toxoplasmose fait intervenir la clinique, 

l’imagerie et plusieurs types de techniques biologiques : sérologies, cultures, biologie 

moléculaire. Les protocoles de traitement sont différents selon les tableaux cliniques de la 

maladie, même si les médicaments disponibles sont peu nombreux.  

Le but de notre étude est la recherche des IgG anti-Toxoplasma gondii chez les femmes 

enceintes dans la région de Blida. Il s’agit d’une étude transversale à visée analytique. L’étude 

a été réalisée dans le laboratoire d’analyse médicales d’Ould Rouisse de Blida, durant une 

période de 3mois (a partir de janvier 2020 jusqu’à mars),  

L’étude a concerné 677 femmes enceintes du premier mois au neuvième mois d’âges 

différents. Les personnes ont été envoyées par des médecins gynécologues ou bien des 

médecins généralistes pour un examen de contrôle ou de routine de la toxoplasmose. La 

sérologie a été mesurée par la recherche d’immunoglobulines G, par vidas Toxo IgG II® et 

avidité®. La recherche du parasite a été faite a partir du sang vineux.Pour l’interprétation des 

résultats, nous avons utilisé les seuils de positivité recommandés par les fournisseurs. Les 

résultats sont exprimés en UI/ml.Les résultats ont montré que sur les 677 femmes examinées, 

182 ont été positives à la recherche des IgG soit une prévalence de 27%. 

On a finis par Une sensibilisation sur les risques de contamination, une surveillance 

sérologique systématique et des mesures d'hygiène devraient être proposées lors des 

consultations prénatales. 

Mots clés :Toxoplasma gondii ; Toxoplasmose, femme enceinte, sérologie, IgG. 

 

 

 

 

 

 



 ملخص

داء انًقٕطبث ْٕ يزع ػبنًي يظببّ طفيهي أٔني ، طفيهي 

اَخٓبسي ، انخٕكظٕبلاسيب جَٕذي. حخضًٍ دٔرة انقطت انقط 

حيذ يظيب انبشز أَفظٓى في أغهب الأحيبٌ ػٍ  كًضيف َٓبئي ،

طزيق حُبٔل نحى يهٕد ببنشكم انكيظي نهطفيهي. يشًم حشخيض 

الأشكبل انًخخهفت نذاء انًقٕطبث انًًبرطت انظزيزيت 

ٔانخظٕيز ٔإَٔاع ػذيذة يٍ انخقُيبث انبيٕنٕجيت: الأيظبل 

، ٔانثقبفبث ، ٔانبيٕنٕجيب انجشيئيت. حخخهف بزٔحٕكٕلاث 

ج  ببتخلا  انظٕرة انظزيزيت نهًزع ، حخ  نٕ كبَج انؼلا

الأدٔيت انًخٕفزة قهيهت. انٓذ  يٍ دراطخُب ْٕ انبحذ ػٍ 

في انُظبء انحٕايم في يُطقت  Toxoplasma gondii IgGsيضبداث 

انبهيذة. ْذِ دراطت يقطؼيت بٓذ  ححهيهي. أجزيج انذراطت 

، تلال  في يؼًم انخحبنيم انطبيت في ٔنذ انزٔيض ببنبهيذة

حخ  يبرص( ، ٔحُبٔنج  2020أشٓز )يٍ يُبيز  3فخزة 

طيذة حبيم يٍ انشٓز الأٔل حخ  انخبطغ. شٕٓر  677انذراطت 

بأػًبر يخخهفت. حًج إحبنت الأشخبص يٍ قبم أطببء أيزاع 

انُظبء أٔ انًًبرطيٍ انؼبييٍ لإجزاء فحض طبي أٔ فحض 

اتخببر  رٔحيُي نذاء انًقٕطبث. حى قيبص الأيظبل ػٍ طزيق

حى ®. G  ٔvidas Toxo IgG II ® ٔavidityانغهٕبٕنيٍ انًُبػي 

انبحذ ػٍ انطفيم يٍ انذو انٕريذي. نخفظيز انُخبئج ، 

اطخخذيُب ػخببث الإيجببيت انخي أٔط  بٓب انًٕردٌٔ. 

انُخبئج يؼبز ػُٓب بٕحذة دٔنيت / يم. أظٓزث انُخبئج أَّ 

يزأة كبَج َخيجت ا 282ايزأة حى فحظٍٓ ، كبَج  677يٍ بيٍ 

٪. اَخٓ  27إيجببيت ، أي بُظبت اَخشبر بهغج  IgGاتخببر 

بُب الأيز إن  سيبدة انٕػي بًخبطز انخهٕد ، ٔيُبغي حقذيى 

انًزاقبت انًظهيت انًُخظًت ٔحذابيز انُظبفت تلال 

 الاطخشبراث انظببقت نهٕلادة.

انكهًبث انزئيظيت: انخٕكظٕبلاسيب جَٕذي. داء انًقٕطبث ، 

 IgGزأة انحبيم ، الأيظبل ، انً
 

 

 

 



Abstrat 

 Toxoplasmosis is a cosmopolitan disease caused by a protozoan, opportunistic 

parasite, toxoplasma gondii. Its cycle involves the cat as the definitive host, with humans 

infecting themselves most often by ingesting meat contaminated with the cystic form of the 

parasite. Diagnosis of the different forms of toxoplasmosis involves clinical practice, imaging 

and several types of biological techniques: serologies, cultures, molecular biology. The 

treatment protocols are different depending on the clinical picture of the disease, even if the 

drugs available are few.  

 The aim of our study is the search for anti-Toxoplasma gondii IgGs in pregnant 

women in the region of Blida. This is a cross-sectional study with an analytical aim. The study 

was carried out in the medical analysis laboratory of Ould Rouisse in Blida, during a period of 3 

months (from January 2020 until March),  

 The study concerned 677 pregnant women from the first month to the ninth months 

of different ages. People were referred by gynecologists or general practitioners for a check-

up or routine examination for toxoplasmosis. Serology was measured by testing for 

immunoglobulins G, by vidas Toxo IgG II® and avidity®. The search for the parasite was made 

from vinous blood. For the interpretation of the results, we used the positivity thresholds 

recommended by the suppliers. The results are expressed in IU / ml. The results showed that 

of the 677 women examined, 182 tested positive for IgG, ie a prevalence of 27%. 

  We ended up raising awareness of the risks of contamination, systematic serological 

surveillance and hygiene measures should be offered during antenatal consultations. 

Keywords: Toxoplasma gondii; Toxoplasmosis, pregnant woman, serology, IgG 
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Introduction  

La toxoplasmose est une anthropozoonose [01] cosmopolite, due à un protozoaire 

(toxoplasma gondii) apicomplexa [02], que les animaux transmettent aux hommes [03+. C’est 

une maladie commune qui est rarement reconnue, puisque les personnes qui en sont 

atteintes ne semblent pas nécessairement malades ; elle est souvent asymptomatique. Chez 

ceux qui présentent des symptômes, la malade est bénigne [03]. Elle peut devenir grave, 

essentiellement dans deux circonstances : Contamination fœtale par passage transplacentaire 

du parasite et dépression immunitaire [04]. 

  Au cours de la grossesse, le risque de transmission augmente avec l’âge gestationnel 

alors que la gravité de l’atteinte fœtale diminue. En effet, en cas de séroconversion au cours 

du premier trimestre de grossesse, le risque de toxoplasmose congénitale est de 4 à 14 % se 

traduisant par des atteintes sévères. Ce risque atteint 70 à 80 % au cours du troisième 

trimestre de gestation mais se traduit en général par des formes infra-cliniques chez le 

nouveau né [05].Par conséquent, la prévention de la toxoplasmose congénitale doit se faire 

par une surveillance sérologique des femmes enceintes afin d’établir le statut immunologique, 

d’identifier les femmes enceintes non immunes afin de limiter le risque de contamination (par 

des mesures d’hygiène alimentaire) et de diagnostiquer le plus précocement possible une 

séroconversion maternelle afin de proposer une prise en charge adaptée [06].  

Dans ce mémoire nous avons étudié la Toxoplasmose chez la femme enceinte. Le 

mémoire est divisé en deux parties, une théorique s’agissant des rappels et une deuxième 

partie expérimentale où nous avons recherché les IgG anti- Toxoplasma gondii durant les 9 

mois de grossesse. 

L’objectif de ce travail est de faire une étude sur la séroprévalence de la toxoplasmose 

chez la femme enceinte au sein d’un laboratoire d’analyses médicales dans la wilaya de Blida. 
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1. Généralités sur Toxoplasma gondii :  

Il est responsable d’une infection très répandu dans le règne animal, chez tous les 

animaux homéothermes y compris l’homme *07]. Ce parasite est responsable de 3 formes 

cliniques : la toxoplasmose acquise, en général inapparente ou bénigne, la toxoplasmose 

congénitale qui peut être à l’origine de fœtopathies graves et la toxoplasmose de 

l’immunodéprimé *08].  

Toxoplasma gondii existe sous trois formes correspondant chacune à une étape bien 

précise du cycle évolutif. 

 

 Tachyzoite : forme végétatif  

Sa présence est toujours endocellulaire à affinité particulière pour les cellules du 

système réticulo-histocytaire, les cellules musculaires et le système nerveux central. C’est un 

croissant héteropolaire de 05 à 07 µ de long sur 01 à 03µ de large [09].Il est très fragile (il ne 

résiste ni à l’eau de javel ni à l’acide chlorhydrique gastrique) (Fig.01). Il se multiplie 

rapidement par endodyogenèse, (processus de multiplication asexuée à bourgeonnement 

interne de deux cellules filles) au niveau des macrophages des hôtes intermédiaires. 

Visuellement, l’enveloppe du parasite a la forme d’une goutte d’eau un peu arquée, ou le pôle 

postérieur arrondi, contient le noyau, tandis que, le pôle antérieur aigu contient des ultra- 

structures adoptées à la pénétration cellulaire (complexe apical) [09] 

 

 

Figure 1 : Représentation schématique de T. gondii et de ses organites (10) 

 

 Bradyzoïtes : forme kystique 

Le kyste est une forme de latence tissulaire de 5 à 100µm (photo 1). Il est sphérique 

dans les tissus nerveux, allongé dans les tissus musculaires et peut être retrouvé au niveau de 
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l’œil et d’autres viscères. Le kyste peut contenir plusieurs milliers de bradyzoite+s (photo1), 

qui découlent du mot grec brados signifiant lent, ces dernières sont de structure très proche 

de celle des tachyzoites, mais plus petits et plus résistants, avec un noyau plus postérieur, des 

 micronémes abondants et de nombreux grains d’amylopectine (22). La paroi du kyste est 

formée d’une membrane doublée intérieurement d’un matériel granulaire condensé en 

couches homogènes (figure2). Elle est imperméable aux anticorps et aux médicaments actifs 

sur les bradyzoites (12). Le kyste est plus résistant que le tachyzoite. Il survit dans le suc 

gastrique et à une température inferieure à 60°C, mais il est détruit par la congélation pendant 

au moins trois jours, à une température de 67°C pendant 03 mn et partiellement inactivé par 

la* cuisson au micro-onde. 

 

 

Figure 2 : Kystes tissulaires de T. gondii au sein de cerveaux de souris (13) 

(A) Kyste tissulaire contenant trois bradyzoïtes (flèches). Tête de flèche : paroi kystique. Frottis avec  

imprégnation argent et marquage Giemsa. (B) Trois kystes tissulaires.  Flèches : bradyzoïtes ; têtes de flèches :  

paroi kystique. Frottis avec imprégnation argent et marquage Giemsa. (C) Kyste tissulaire intracellulaire. 

Flèche : paroi kystique ; tête de flèche : noyau de la cellule hôte. Marquage hématoxyline et éosine. (D) Kyste 

tissulaire avec nombreux bradyzoïtes (têtes de flèches). Flèche : paroi kystique. Coloration PAS. (E) Kyste  

tissulaire, issu d’un cerveau de souris, contenant des centaines de bradyzoïtes.  Flèche : paroi kystique.               

 

 Oocystes : forme de résistance environnementale  

Les oocystes sont des structures ovoïdes de 9 à 11 µm de long sur 11 à 14 µm de large 

qui résultent d’une reproduction sexuée se déroulant dans les cellules intestinales de l’hôte 

définitif,  le chat[ 14+. L’oocyste  immature, une  fois  libéré  dans  les  fèces  du chat,  va  subir, 

en quelques jours, la sporogonie pour donner un oocyste mature infestant contenant deux 

sporocystes  contenant  chacun quatre sporozoïtes (futurs  tachyzoïtes) (13). Cet  oocyste  
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infestant, grâce à sa paroi, peut résister dans un sol humide plus d’une année. Très sensibles à 

la chaleur, les oocystes sont rapidement inactivés à partir de 60°C pendant une minute (15). 

Les oocystes représentent la forme de contamination principale des herbivores et de 

l’Homme. 

 

Figure 3 : Oocystes de T. gondii (13) 

(A) Oocyste non sporulé. (B) Oocyste sporulé contenant deux sporocystes. Quatre sporozoïtes (flèches) sont  

visibles dans un des sporocystes. (C) Oocyste sporulé. Grande flèche : paroi de l’oocyste ; têtes de flèches :  

sporocystes dont l’un coupé longitudinalement (petites flèches). Microscopie électronique à transmission. 

 

2. Cycle parasitaire : 

Le cycle biologique de  Toxoplasma gondii comprend deux modalités différentes 

Produisant chacune un stade infestant particulier  (Figure 4) :  

 Une phase coccidienne dans l’intestin de son hôte définitif : le chat. 

 Une phase proliférative chez l’hôte intermédiaire : les oiseaux, les Mammifères dont 

l’Homme. 

2.1. Développement de Toxoplasma gondii chez son hôte définitif : le chat (cycle 

entéro-épithélial). 

 Le parasite présente une spécificité étroite pour son hôte définitif : elle est limitée au 

chat et à quelques rares autres félidés. 

 Le chat s’infeste par voie digestive, en ingérant des kystes, en dévorant des rongeurs 

ou des oiseaux parasités, ou des oocystes matures d’origine tellurique. Le premier 

mode de contamination correspond à un cycle hétéroxène (plusieurs hôtes successifs) 

et le second à un cycle monoxène (parasite évoluant chez un seul hôte). 
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 Au niveau de l’iléon de l’animal, les kystes ou les oocystes matures libèrent les formes 

végétatives. Les trophozoïtes pénètrent dans les cellules épithéliales et vont se multiplier par 

reproduction asexuée ou schizogonie et donner naissance à de nombreux schizozoïtes ou 

mérozoïtes (16). Après plusieurs cycles schizogoniques, dans certains entérocytes, quelques 

mérozoïtes vont se différencier en éléments sexués : les gamétocytes (microgamète mâle et 

macrogamète femelle). La fécondation ou gamogonie, conjugaison de deux gamétocytes, 

aboutit à la formation d’un œuf particulier : l’oocyste, qui tombe dans la lumière intestinale 

pour ensuite être éliminé dans le milieu extérieur. 

 Les premiers oocystes sont ainsi retrouvés dans les fèces du chat 3 à 10 jours après 

l’ingestion de kystes et plus de 28 jours après l’ingestion d’oocystes (17). 

 L’élimination importante d’oocystes, non sporulés (environ un million par jour) est 

transitoire, elle ne dure que quelques jours. L’oocyste n’atteint sa maturité que dans le 

milieu extérieur après sporulation dans des conditions favorables de température, 

humidité et oxygénation  : cette étape correspond à la sporogonie (18). 

 Le cycle peut se poursuivre longtemps chez le chat par schizogonie et gamogonie à la 

faveur de réinfestations fréquentes et répétées. Le chat représente ainsi un réservoir 

important et contribue à propager le parasite. 

 

2.2. Développement de Toxoplasma gondii chez les hôtes intermédiaires (cycle 

asexué extra intestinal). 

 Toxoplasma gondii ne présente pratiquement aucune spécificité pour son hôte 

intermédiaire : 

 l’Homme et tous les homéothermes carnivores et omnivores. 

 L’infestation de l’hôte intermédiaire est essentiellement due à l’ingestion de 

kystes contenus dans la chair d’animaux aussi bien carnivores qu’herbivores, 

ou d’oocystes matures d’origine tellurique. 

 Après digestion chlorhydro-peptidique de la coque kystique ou oocystique, les 

bradyzoïtes ou sporozoïtes sont libérés et pénètrent dans les cellules du système 

réticulo-histiocytaire digestif où ils se reproduisent par endodyogénie.  

 Au bout d’un certain temps, les parasites sont libérés par éclatement de la cellule 

hôte.  
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 L’atteinte des cellules nucléées sanguines favorise une dissémination générale dans 

l’organisme de l’hôte. Il en résulte une courte phase septicémique avant que les 

parasites ne pénètrent dans d’autres cellules.  

 Sept à dix jours après le début de l’infestation, des anticorps circulants spécifiques 

apparaissent. 

 Sous cette pression immunitaire, la dissémination est plus ou moins enrayée, selon la 

virulence des souches. 

 La formation de kystes intra tissulaires est rapide, parfois en moins de dix jours (phase 

latente chronique).  

 En cas d’immunodépression, la membrane kystique se rompt et les bradyzoïtes 

peuvent Redonner des tachyzoïtes 

 

Figure 4 : Cycle évolutif de  Toxoplasma gondii (19) 
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3. La Toxoplasmose chez la femme enceinte 

      La toxoplasmose est une maladie parasitaire cosmopolite. Dans la majorité des cas, elle 

est asymptomatique.  Cependant,  lorsqu’elle  est  contractée  pendant  la  grossesse,  il  existe  

un risque de transmission  du parasite au fœtus estimé à 6% au premier trimestre de 

grossesse et à 72% au troisième. A l’inverse, la gravité de l’atteinte congénitale diminue avec 

le terme.  

La toxoplasmose congénitale résulte de la contamination du fœtus au cours de la 

grossesse due à la survenue d’une primo-infection chez la femme enceinte. Elle peut être 

responsable de multiples complications fœtales telles qu’une mort fœtale, des choriorétinites, 

des lésions neurologiques (hydrocéphalie, micro ou macrocéphalie, calcifications 

intracrâniennes). Ces lésions peuvent entraîner des séquelles (14). 

 

  3.1 Epidémiologie de la toxoplasmose 

  3.1.1 Prévalence géographique mondiale 

La prévalence mondiale est estimée à 30 % de la population humaine, mais elle varie 

selon la géographie. 

 Dans les pays tropicaux d'Afrique et d'Amérique du sud 

 Où la contamination se fait principalement par la biais des oocystes souillant le sol - les 

zones au climat chaud et sec ont une faible prévalence souvent inférieure à 10 %,  

 Alors que les zones humides ont une prévalence 2 élevée entre 60 et 80 %. 

 Dans les pays à haut niveau de vie d'Europe et d'Amérique du nord, où la majorité des 

contaminations est liée à l'ingestion de viandes infestées, la prévalence dépend de la 

cuisson des viandes : 

 Faible dans les pays où la viande est consommée bien cuite (moins de 25 %) 

  Elevée dans les pays où la viande est consommée peu cuite (40 à 60 %).  

 En Asie du sud-est, la prévalence est en général faible de 2 à 10 %.(20) 

3.1.2. Prévalence en Algérie : 

  La situation en Algérie est méconnue. En effet, la séroprévalence serait autour de 50% 

mais aucune étude, à l'échelle nationale, n'a été entreprise afin de l'évaluer et encore moins 

pour l'évaluation des facteurs de risque. 

  Néanmoins, quelques études épidémiologiques dans le cadre de mémoires de fin 

d'étude (Résidanat) et de doctorat d'état en sciences médicales ont permis d'avoir une idée 



9 
 

sur cette séroprévalence. La comparaison de ces études entre elles sont difficile pour plusieurs 

raisons :  

 L’échantillonnage n’est pas le même pour toutes les études ; 

 La grande variété des tests sérologiques utilisés ; 

 Le titre d’anticorps considéré comme seuil de spécificité varie selon les techniques et 

les réactifs.  

D’une façon générale, on peut considérer que les séroprévalences observées sont 

inférieures à la prévalence réelle de la toxoplasmose ; de nombreux réactifs manquent de 

sensibilité pour détecter des taux faibles d’anticorps qui témoignent pourtant d’une infection 

préalable et dans la plupart des cas cette prévalence concerne une population et une région 

limitée ; elle n’est donc pas représentative d’une situation nationale(21)  

 

3.2 Modes de contamination  

Les principaux modes de transmission de la toxoplasmose sont l'ingestion de viandes 

insuffisamment cuites (vache, porc, mouton), la consommation de fruits/légumes crus mal 

lavés et contaminés par Toxoplasma gondi, ou le contact avec un chat (en particulier les 

jeunes chats) ou sa litière : le parasite étant rejeté dans les matières fécales des félidés 

contaminés . A noter que les chats domestiques sont très rarement en cause dans les cas de 

contaminations.  

3.2.1. Par les kystes : 

L'homme se contamine par ingestion de viande parasitée crue ou insuffisamment 

cuite, ou non conservée par congélation brutale. Les viandes de mouton, agneau, bœuf et 

porc sont concernées, mais l'agneau est le plus fréquemment en cause du fait de son 

parasitisme important et prolongé. Dans les pays socio-économiquement les plus développés, 

c'est le mode de contamination de loin le plus fréquent.  

Les kystes présents dans les greffons peuvent contaminer le receveur qui peut alors 

développer une toxoplasmose grave, favorisée par le traitement immunosuppresseur. 

3.2.2. Par les oocystes  

L'homme peut également se contaminer par ingestion d'aliments ou de boissons 

souillés par des oocystes : crudités, salades, fruits en contact avec le sol… ou en manipulant de 

la terre ou en nettoyant les litières souillées des chats. 
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Ce mode de contamination est moins fréquent et surtout retrouvé dans les populations à 

niveau d'hygiène plus bas. 

3.2.3. Par les Tachyzoite : 

Le fœtus est contaminé par les tachyzoïtes. En effet, suite à la contamination de la 

mère, le parasite diffuse par voie hématogène et peut venir infester le placenta, qui à la faveur 

d'une lésion va permettre le passage de tachyzoïtes dans la circulation fœtale.  

Une contamination accidentelle par des trophozoïtes est possible lors d'une 

transfusion sanguine ou d'un accident de manipulation au laboratoire. Ces contaminations 

accidentelles sont exceptionnelles (22). 

 

4. Physiopathologie  

4.1 Primo-infection   

Quel  que  soit  le  mode  de  contamination, la primo infection correspond au premier 

contact avec le parasite. 

 

4.1.1. Toxoplasmose acquise (la phase de dissémination) : 

Quel que soit le mode de contamination. Les toxoplasmes pénètrent dans les cellules 

du système histiomonocytaire et s’y multiplient, libérés ils envahissent les cellules voisines 

diffusant ainsi dans tout l’organisme.  

Le foie est le premier organe atteint, le toxoplasme se multipliant dans les hépatocytes. 

Les tissus lymphoïdes, le poumon, le cerveau, le tissu musculaire et la rétine sont ensuite le 

siège de la multiplication. Cette phase de dissémination dure environ 1 à 2 semaines chez un 

sujet immunocompétent. 

Lors de la deuxième phase interviennent les défenses immunitaires de l’hôte, les 

tachyzoites sont lysés dès qu’ils sont libérés. Mais, dans les organes pauvres en anticorps, (œil, 

cerveau) la diffusion se poursuit. Lors de la phase chronique (troisième phase), les bradyzoites 

demeurent intracellulaires à l’intérieur des kystes. Ils continuent à s’y multiplier puis entrent 

dans un état de quiescence qui dure de nombreuses années. Les kystes se forment dans tous 

les tissus mais sont plus nombreux là où la multiplication du parasite a été le plus longtemps 

tolérée (œil, système nerveux central). 
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 4.1.2. Toxoplasmose congénitale  

Est la conséquence d’une toxoplasmose maternelle acquise au cours de la grossesse. 

Elle peut être à l’origine d’avortements spontanés ou de malformations [23]. La transmission 

est déterminée par le passage transplacentaire du parasite au cours d’une parasitémie 

maternelle suite à une primo infection.  

Cette transmission parasitaire dépend de la structure et de l’irrigation placentaire, le 

placenta pourrait donc retarder la transmission parasitaire de la mère au fœtus de plusieurs 

semaines après une séroconversion maternelle [24]. Cependant, les fœtus contaminés sont 

exposés à des lésions graves [25] entraînant le plus souvent un avortement spontané. Pendant 

le deuxième trimestre, le risque de transmission s’élève à 23,8 et 40% car la barrière 

placentaire est moins efficace.  

Les lésions demeurent importantes : malformations majeures (hydrocéphalie), 

séquelles cérébrales (encéphalo-méningo-myélite, calcifications intra-craniennes), cardiaques, 

oculaires (choriorétinite) ou neuromusculaires.  

Au cours du troisième trimestre, la probabilité de transmission materno-foetale est 

importante (50 à 83%), l’enfant est souvent asymptomatique à la naissance (formes 

infracliniques ou retardées) [26]. Il y a également des cas de réinfestation par de nouvelles 

souches [27,28] et par les oocystes [29].  

4.1.3. Toxoplasmose de l’immunodéprimé  

Un nombre croissant de cas de toxoplasmose s’observe chez les sujets atteints de déficits 

immunitaires congénitaux ou acquis (SIDA) ou soumis à des traitements immunosuppresseurs 

[30+. Il peut s’agir de primo-infection mais plus fréquemment de réactivation d’une 

toxoplasmose chronique due à l’effondrement de l’immunité [31]. L’encéphalite 

toxoplasmique est la manifestation la plus fréquente, près de 80% des cas, comme elle est le 

résultat d’une nécrose entourée d’une importante réaction gliale riche en tachyzoites mortelle 

en l’absence d’un traitement approprié *32,33]. 

 

5.  Expression clinique 

5.1 Différentes formes cliniques chez les femmes enceintes immunocompétentes 

Elle est asymptomatique dans plus de 80% des cas. Les formes symptomatiques 

associent fièvres, adénopathies et asthénie. Le patient présente une fébricule pendant 

quelques jours ou quelques semaines, qui disparaissent spontanément. Les adénopathies sont 



12 
 

plus volontiers cervicales, peu volumineuses, mais les autres territoires ganglionnaires 

peuvent être atteints. L’asthénie peut être profonde et persister plusieurs mois.  

L’évolution est habituellement bénigne et la guérison spontanée. Un syndrome 

mononucléosique et une accélération de la vitesse de sédimentation sont habituels mais non 

spécifiques. Le diagnostic de certitude est basé sur la sérologie. Des formes plus graves de 

toxoplasmose acquise ont été rapportées récemment chez des immunocompétents, avec en 

particulier des localisations oculaires, neurologiques voire disséminées chez les 

immunodéprimés, ayant pu conduire au décès du patient. Les rares cas de ces formes graves 

décrits en France trouvaient leur origine principalement en Guyane, avec pour facteur de 

risque la consommation de viande de gibier sauvage. Ce sont des souches de toxoplasme 

circulant dans un environnement éloigné de l’homme et mal adaptées à lui qui sont en cause. 

 

5.2 Cas de la toxoplasmose chez les femmes enceintes immunodéprimées :  

Chez les patients immunodéprimés, l’infection faisant suite à une contamination par 

voie orale est le plus souvent asymptomatique. Chez des patients présentant un déficit très 

profond de l’immunité, l’hypothèse d’une dissémination hématogène faisant directement 

suite à l’infection a été évoquée dans quelques cas de toxoplasmose cérébrale ou de 

toxoplasmose pulmonaire (34). Chez les transplantés d’organe contaminés par un greffon 

contenant des kystes de T.gondii, on observe un rejet fébrile, se compliquant rapidement 

d’une dissémination ou d’une focalisation cérébrale (35).  

Dans la grande majorité des cas, les formes graves de toxoplasmose sont consécutives 

à la réactivation d’une infection acquise antérieurement. Les formes cliniques sont 

comparables, quelque soit le type d’immunodépression sous-jacente, et l’atteinte cérébrale 

est de loin la plus fréquente ; on peut cependant souligner la plus grande fréquence des 

formes pulmonaires et disséminées chez les patients ayant un déficit très profond de 

l’immunité, notamment chez les greffés de moelle allogénique. 

 

 6. Toxoplasmose congénitale 

La toxoplasmose congénitale est due à la contamination du fœtus par des tachyzoïtes 

de T gondii, pendant la grossesse. Cette contamination fait suite à une primo-infection chez la 

femme enceinte. Il se peut que la transmission ait lieu lors d’une récurrence d’infection par le 

toxoplasme chez la patiente immunodéprimée (très rare). Quelques cas exceptionnels de 



13 
 

toxoplasmose congénitale, chez des patientes immunocompétentes et immunisées contre la 

toxoplasmose avant la grossesse, sont retrouvés (due à la grande virulence de certaines 

souches de T. gondii). (36;37) La toxoplasmose congénitale est peu fréquente, mais peut-être 

à l’origine de séquelles potentiellement sévères chez les enfants infectés (38,39). La France est 

l’un des seul pays au monde (avec l’Allemagne) à avoir mis en place un système de dépistage 

mensuel de la toxoplasmose pendant toute la grossesse, ainsi qu’une législation associée. 

  

6.1 Epidémiologie : 

Peu d'informations sont disponibles sur la situation épidémiologique de cette infection en 

Algérie où la connaissance du taux d'incidence chez les femmes en âge de procréer reste très 

peu documentée. En effet, la séroprévalence serait autour de 50 %, mais aucune étude, à 

l’échelle nationale, n’a été entreprise afin de l’évaluer et encore moins d’identifier les facteurs 

de risque. Néanmoins, quelques études épidémiologiques dans le cadre du bilan d’activités de 

l’Institut Pasteur d’Algérie (IPA) ont permis d’avoir une estimation de cette séroprévalence. 

  Autre étude est réalisée dans la wilaya de Sétif, de la période allant de Mars 2005 à 

Mars 2007, la séroprévalence de la toxoplasmose était de 60,9%, classant la région parmi les 

zones hyper endémiques et faisant ressortir un taux de réceptivité évalue à 39,1%, le facteur 

de risque retrouvé est la consommation de crudités (40). 

6.2. Transmission materno-fœtale du parasite 

La toxoplasmose congénitale résulte de la transmission par voie transplacentaire de 

Toxoplasma gondii au fœtus lorsqu’une mère séronégative se contamine pour la première fois 

pendant la grossesse. Il existe également un risque de développer une toxoplasmose 

congénitale, lorsque les femmes s’infectent dans le mois qui précède la grossesse (infection 

périconceptionnelle). L’infection du fœtus implique la contamination préalable du placenta ; la 

situation inverse ne se vérifiant pas : la contamination du placenta n’induit pas 

nécessairement l’atteinte du fœtus. Il peut agir comme une véritable barrière biologique. Les 

risques de transmission materno-fœtale s’avèrent d’autant plus importants que l’âge 

gestationnel du moment où la mère est infectée, est élevé.  

En effet, le risque de transmission de l’infection au fœtus est estimé globalement à 30 

%, mais il varie de 5% au cours du premier trimestre grossesse à plus de 70 % durant les 

dernières semaines de grossesses (41).  
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A l’inverse, l’atteinte du fœtus apparait d’autant plus sévère que son infection s’est 

produite tôt pendant la grossesse. Des avortements spontanés, des morts fœtales in utéro 

peuvent être constatés lorsque la séroconversion se produit en début de grossesse. Entre 8 et 

20 semaines d’aménorrhées, des formes graves telles qu’hydrocéphalie, calcification 

intracrânienne, convulsions et hépato splénomégalie ont été rapportées. Le risque de 

choriorétinite persiste pendant toute la grossesse.  

 

6.3 Expression clinique de la toxoplasmose congénitale  

Dans la majorité des toxoplasmoses congénitales les nouveaux nés sont cliniquement 

asymptomatiques à la naissance, le diagnostic étant uniquement biologique ; Ces nouveau-nés 

restent néanmoins exposés à un risque de présenter des séquelles dans leur vie future (42). 

 

 6.3.1 Sévérité de l’atteinte fœtale en fonction de l’âge gestationnel  

La  sévérité  des  signes  cliniques  diminue  avec l’âge gestationnel de la contamination 

maternelle. Une transmission materno-fœtale en début de grossesse  a des conséquences très 

lourdes sur le développement fœtal.  En fin  de grossesse,  la  dissémination  fœtale  du  

parasite  a  beaucoup  moins  d’impact  et  entraîne  des signes cliniques beaucoup moins 

sévères.  

La  superposition  du  risque  de  transmission  materno-fœtale  et  du  risque  de  

signes cliniques permet de mettre en évidence un risque global d’atteinte fœtale. Ce risque 

d’atteinte fœtale est à son maximum aux alentours de la 26ème SA. Il en résulte la notion 

d’une période « dangereuse », entre la 20 ème et la 32ème SA,  où se cumulent  taux de 

transmission élevé et risque clinique fœtal élevé. 

 

6.3.2 Quatre formes cliniques  

Les conséquences de l’infection sont variables chez le fœtus. Elles peuvent aller de la 

perte fœtale ou d’une atteinte cérébrale sévère à une forme infra clinique, voire 

asymptomatique. La première classification des signes cliniques de la toxoplasmose 

congénitale, a été décrite en 1974 par Desmont. Il a fait une répartition en quatre types 

d’atteinte. 

 Forme infra clinique : la plus fréquente, correspondant très souvent à une infection 

au-delà de 26 SA. L’enfant ne présente aucun symptôme à la naissance (les lésions 

cérébrales sont exceptionnelles après 26 SA).  
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 Forme d’expression modérée : l’enfant présente une atteinte oculaire sans altération 

de l’acuité visuelle. Il peut y avoir des calcifications intracrâniennes associées, sans 

autre trouble cérébral, et généralement sans expression clinique.  

 Forme sévère : généralement retrouvée dans les séroconversions précoces. Présence 

d’une atteinte oculaire (figure5) (à type de choriorétinite maculaire, de microphtalmie 

ou de cataracte) avec forte baisse de l’acuité visuelle pouvant aller jusqu’à la cécité. 

Une hydrocéphalie d’intensité variable y est souvent associée, avec un risque de 

retentissement intellectuel.  

 Forme disséminée : forme très rare, pouvant présenter des atteintes cutanées 

(exanthème, purpura), hépatiques (ictère et hépatomégalie), endocriniennes, 

pulmonaires, et parfois oculaires et neurologiques. 

   Les trois dernières formes nécessitent un suivi oculaire jusqu’à l’âge de vingt-cinq ans 

afin de dépister les récidives tardives. 

 

 

Figure 5 : Rétinochoroïdite maculaire découverte à la naissance au stade cicatriciel. Il s’agit 

d’un foyer ovalaire, de grande taille, pigmenté et atrophique, pseudo-colobomateux (43) 
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7. Programme de prévention de la toxoplasmose congénitale 

7.1. Conduite du dépistage sérologique chez la femme enceinte  

La cinétique des anticorps et les différentes techniques de mise en évidence ayant été 

exposées, il nous faut maintenant interpréter les résultats de la sérologie selon les différents 

cas de figure, avec toutes les difficultés que cela comporte. 

7.1.1. Absence de détection d’IgG et d’IgM 

 

 

 

Figure 6 : Schéma de conduite à tenir devant une sérologie toxoplasmique chez la femme 

enceinte immunocompétente (IgG négatives/IgM négatives(45) 
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7.1.2 Absence de détection d’IgG mais détection d’IgM    

 

 

 

Figure 7 : Schéma de conduite à tenir devant une sérologie toxoplasmique chez la femme 

enceinte immunocompétente (IgG négatives/IgM positives)(45) 
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7.1.3 Détection d’IgG mais avec absence de détection d’IgM  

 

 

Figure 8 : Schéma de conduite à tenir devant une sérologie toxoplasmique chez la femme 

enceinte immunocompétente (IgG positives/IgM négatives)(45) 
 

7.1.4 Détection d’IgG et d’IgM 

  

 

 

Figure 9 : Schéma de conduite à tenir devant une sérologie toxoplasmique chez la femme 

enceinte immunocompétente (IgG positives/IgM positives)(45) 



19 
 

7.2 Mesures hygiéno-diététiques de prévention primaire 

La  prévention  par  les  mesures  hygiéno-diététiques  s’appliquent  aux  jeunes  

femmes enceintes  séronégatives,  ne  bénéficient  d’aucune  immunité  protectrice  et  elles  

restent exposées au risque de toxoplasmose contractée en cours de gestation. Elle a pour 

objectif de réduire le risque de la primo-infection(46,47). 

             Elle  repose  avant  tout  sur  une  information  sur  les  facteurs  de  risque,  sur  le  

cycle  de Toxolasma gondii et les modes de contamination. Elle doit être donnée aux patientes 

afin de mieux  faire  comprendre  et  accepter  les  recommandations  hygiéno-diététiques.  

Plusieurs études  ont  en  effet  montré  que  la  toxoplasmose  congénitale  était  plus  

fréquente  chez  les femmes mal informées des facteurs de risque de contamination.  

 

7.2.1 Consommation de viande bien cuite ou congelée 

Cuisson suffisante des viandes (> 65°C), congélation 

 

Tableau 1 : Conditions de températures nécessaires à la destruction des kystes de                            

T. Gondii (48,49) 

Température  nécessaire pour tuer les kystes 

dans la viande 

Temps d’application 

-12°C 3jours 

50°C 10mins 

60°C 4mins 

67°C Destruction immédiate 

 

7.2.2 Cuisson des légumes 

Pour prévenir une infection par consommation de légumes une simple cuisson doit être 

privilégiée  (les oocystes étant détruits en 1 à 2 minutes par un chauffage entre 55 et 60°C) 

(50). 

7.2.3 Lavage et/ou épluchage des crudités 

 Lavage soigneux des crudités et salades.  

 Nettoyage des ustensiles et surfaces ayant servi à la préparation des aliments 
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7.2.4 Nettoyage quotidien des litières et des mesures pour le chat 

Porter des gants pour:  

 Nettoyage des litières de chats  

 Jardinage et manipulation de la terre  

 Ne donner aux chats que des aliments cuits, en conserve ou secs (croquette),  

 Essayer  de  garder  les  chats  à  l’intérieur,  pour  les empêcher  de  se  nourrir  de  leur 

chasse ou de charognes.  

Il est nécessaire de rappeler aux femmes enceintes  que le chat n’est que très rarement 

responsable de la transmission de la toxoplasmose.  Le risque est quasi-nul si le chat n’a pas  

accès  à  l’extérieur  et  qu’il  ne  mange  pas  de  viande crue ; 

Il  n’est   donc  absolument  pas nécessaire  de  se  séparer  de  son  animal  durant  

cette période,  comme  beaucoup  de  personne semblent encore penser.  

 

8. Diagnostic : 

En raison de la variété physiopathologique et clinique de l’infection toxoplasmique, les 

modalités diagnostiques se différent d’une situation à une autre : une primo infection, une 

infection congénitale ou une réactivation chez un sujet immunodéprimé. Le diagnostic 

biologique de la toxoplasmose repose sur l'isolement du parasite ou de son ADN, et/ou sur la 

mise en évidence des anticorps spécifiques. Les techniques basées sur l'immunité cellulaire 

n'ont pas d'application diagnostique courante. 

8.1. Diagnostic parasitologique : 

 Examen direct :  

La recherche de tachyzoïtes ou de kystes sur frottis  

 Inoculation à la souris :  

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

toxoplasmes viables. L’infection des souris, témoin de la présence du parasite dans le produit 

inoculé, ne peut le plus souvent être détectée qu’après 3 à 4 semaines par la mise en évidence 

d’une synthèse d’anticorps et confirmée par la présence de kystes dans leur cerveau 

 Culture cellulaire :  

Elle est habituellement effectuée sur des cellules fibroblastiques (type MRC5). La 

recherche du toxoplasme en culture cellulaire est une technique relativement rapide (3 à 5 
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jours au minimum) mais sa sensibilité est inférieure à celle de l’inoculation à la souris et de la 

PCR (51) (52).  

 Biologie moléculaire :  

Des progrès considérables en matière de diagnostic de la toxoplasmose ont été faits avec 

la PCR et son application dans divers prélèvements (sang, liquide amniotique, LCR, LBA, 

humeur aqueuse, etc.). Chaque laboratoire applique sa propre technique. 

 

8.2. Diagnostic sérologique : 

Les techniques sérologiques sont nombreuses, reposant sur des principes divers. Elles 

sont utilisées dans des laboratoires d’analyse pour la mise en évidence des différents isotypes 

d’Ac (IgM, IgG, et parfois IgA et IgE) spécifiquement dirigés contre Toxoplasma gondii, mais 

chacune d'elles présente des caractéristiques propres.  

8.2.1. Techniques quantitatives de « première intention » : 

Utilisant des antigènes figurés ou solubles, ce sont les plus employées en routine pour 

la recherche et le titrage des anticorps IgG et IgM. Le second groupe comprend des techniques 

dites « complémentaires » recommandées pour « dater » une infection ou pour mieux 

caractériser et comparer les anticorps produits dans le sérum ou d’autres milieux                 

biologiques (53).  

8.2.1.1. Techniques utilisant un antigène soluble :  

 ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) :  

Pour la toxoplasmose, de nombreuses trousses sont commercialisées, pour la recherche et 

le titrage des IgG, IgM et IgA.  

ELISA indirecte « classique » :  Principe : Les Ac anti-toxoplasmiques contenus dans le 

sérum à tester sont révélés par un sérum contenant des anti-globulines humaines marquées 

par une enzyme (peroxydase). (54). 

ELISA inverse ; Double sandwich : Dans ces deux techniques, la séparation des IgG, des IgM 

et des IgA est effectuée par des méthodes basées sur l'immuno-capture (54). 

 Hémagglutination passive (indirecte) :  

Elle est réalisée à partir de la fixation d'un antigène soluble sur des hématies. La présence 

d'anticorps spécifiques se traduit par une hémagglutination(54).  
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 La réaction au latex (agglutination passive) : 

 Il s'agit du même type de réaction que d'hémagglutination, ici le latex remplace les 

globules rouges. La réaction peut s’effectuer sur lame, sans diluer le sérum, mais un 

phénomène de zone est observé quand les titres en anticorps sont très élevés, et peut donner 

de faux négatifs. C'est une technique utilisée seulement pour le dépistage rapide qui doit être 

toujours couplée à une méthode quantitative pour les IgG (54).  

8.2.1.2. Techniques utilisant des antigènes figurés : 

 Test de lyse ou Dye test (Test de Sabin et Feldmann) :  

C'est la première technique utilisée dans le sérodiagnostic de la toxoplasmose, elle a été 

mise au point en 1948 par Sabin et Feldmann, puis modifiée par Desmonts en 1955 (55). 

 Immuno Fluorescence Indirecte (IFI): 

 Cette technique dose les mêmes anticorps que le Dye Test mais présente sur lui quelques 

avantages techniques puisqu’elle utilise un antigène lyophilisé (56). 

 Réaction ISAGA (Immuno-Sorbent Agglutination Assay) :  

Initialement proposée par Desmont en 1981, cette réaction qui utilise des toxoplasmes 

formolés repose sur le principe d’immunocapture des anticorps. Elle est appliquée pour la 

mise en évidence des anticorps IgM, IgA, IgE (57).  

 Agglutination directe classique :  

Cette technique montre qu’une suspension pure de Toxoplasma gondii, peut être 

agglutinée directement par les anticorps antitoxoplasmes (56).  

8.2.2. Techniques complémentaires : 

 ELIFA (Enzyme Linked Immuno-Filtration Assay) ou Pic-ELIFA :  

C'est une technique importante dans le diagnostic et le suivi des toxoplasmoses 

congénitales, elle donne des arcs de précipitation et permet de comparer sur un même 

support les arcs de précipitation du sérum de la mère et celui du nouveau-né ou du fœtus 

 Western Blot ou immunoblot:  

Les sérums de la mère et de son enfant sont mis en contact avec des bandelettes de 

nitrocellulose imprégnées d’Ag toxoplasmique ayant subit une migration électro-phorétique.  

 Mesure de l’avidité des IgG :  

La mesure de l’avidité des IgG par ELISA permet de distinguer une toxoplasmose récente 

d’une toxoplasmose chronique. L’étude de l’avidité des IgG qui mesure l’intensité de la liaison 

Ag-Ac a été mise au point pour améliorer le diagnostic de la toxoplasmose et particulièrement 
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pour faciliter la datation de la contamination par rapport à l’âge de la grossesse chez la femme 

enceinte. L’avidité exprime l’intensité d'une force de liaison entre des complexes Ag-Ac. (54) 

 

9. Traitement  

Le  traitement  de  1ère  intention  est  la  spiramycine  (Rovamycine®)  à  la  dose  de  9 

millions d’unités par jour en 3 prises. C’est un antibiotique de la classe des macrolides, utilisé 

depuis plus de 30 ans, ayant une action parasitostatique.  

 Il va franchir la barrière fœto-placentaire, mais n’atteindra pas le parenchyme 

cérébral.  

 Il est bien toléré par la mère et ne présente pas de toxicité fœtale.  

 Il sera prescrit dès la suspicion d’une séroconversion toxoplasmique, et ce jusqu’à la  

fin de la grossesse.  

Le traitement pourra être arrêté si la séroconversion maternelle n’est pas  

confirmée  ou  si  on  est  sûr  d’une  contamination  ante conceptionnelle  charge  adaptée 

(58). 
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     PARTIE 
EXPRIMENTALE  
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I. Objectif : 

L’objectif de ce travail est  de réaliser une étude sur la séroprévalence de la 

Toxoplasmose chez la femme enceinte dans la wilaya de Blida. 

 

II. Lieu et période d’étude : 

L’étude a été effectuée au niveau d’un laboratoire d’analyses médicales d’Ould Rouisse 

dans la Wilaya de Blida durant une période de trois mois qui s’étale du mois de Janvier 

jusqu’au mois de Mars 2020.   

III. Matériels et méthodes 

1. Population d’étude   

L’étude a concerné 677 femmes enceintes du premier mois au neuvième mois d’âges 

différents. Les personnes ont été envoyées par des médecins gynécologues ou bien des 

médecins généralistes pour un examen de contrôle ou de routine de la toxoplasmose. 

2. Cadre d’étude   

Afin d’atteindre les objectifs visés par la présente étude, nous nous sommes basés sur 

les résultats du dépistage de la toxoplasmose, pratiqués sur les femmes enceintes de la région 

de Blida au niveau du laboratoire d’analyses médicales, les quels  reçoivent les patientes des 

différentes communes de la wilaya.  

3. Techniques et mesures des variables   

En  ce  qui  concerne  cette  étape,  nous  avons  assisté  aux  différentes  étapes  de  

VIDAS TOXO IgG II,  au niveau du Laboratoire. 

3.1. Variables biologiques  

3.1.1. Analyse du laboratoire 

Vidas Toxo IgG II® et avidité® sur l’automate Mini-Vidas (BIOMERIEUX, Marcy l’Étoile, 

France) ; il bénéficie d’une automatisation complète qui le rend très simple d’utilisation. 

 Avantage : 
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 Il permet d’éviter les manipulations techniques habituelles en sérologie, c’est à dire la 

dilution des échantillons, la préparation des réactifs, les lavages. 

 La simplicité d’exécution du test, cette automatisation permet de diminuer les causes 

d’erreur, en particulier la contamination entre échantillons. 

 Il suffit juste de déposer le sérum dans le réceptacle prévu à cet effet, et d’insérer la 

barrette dans l’automate. 

 

 Le principe du dosage  

Associe la méthode immuno-enzymatique en sandwich en deux étapes à une détection 

finale en fluorescence ELFA : 

Les cônes sont sensibilisés par des antigènes solubles de toxoplasme vivant inactivé 

(souche RH).Le conjugué est marqué par une enzyme : la phosphatase alcaline. Le substrat va 

être hydrolysé en un produit fluorescent. Le signal de fluorescence est mesuré par un 

fluorimètre à 450 nm. La calibration est effectuée à partir du 2ème sérum IS de l’OMS. 

3.1.2. Matériel et consommable  nécessaire pour le test : 

 Gants à usage unique non talqué (le talc pouvant entrainer de faux résultats pour 

certains tests immunoenzymatiques. 

 Embouts à usage unique.  

 Pipettes réglables pouvant distribuer de 10 à 1000µl et de 10 à 100µl.  

 Papier absorbant.  

 Tubes pour dilution.   

 Coffrets de réactifs Ac anti Toxoplasma gondii anti-IgG. (cone(figure11) et 

cartouche(figure10). 

 

 

 

 

 

 



27 
 

 Description de cartouche : 

 

Puits Réactifs 

1 Puits échantillon 

2 Diluant sérum 

3 Tampon de prélavage 

4-5-7-8 Tampon de lavage 

6 Conjugué : anticorps monoclonal anti-igG humaines 

(souris) 

9 Diluant sérum 

10 Cuvette de lecture avec substrat 

 

 

Figure 10: Barrette de la Toxoplasmose (cartouche) (Photo personnelle) 

 

Figure 11: Réactifs (Photo personnelle) 
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 Appareil de centrifugation.   

 Instrument de la famille VIDAS.(figure12) 

 

Figure 12 : Mini vidas (Photo personnelle) 

3.2. Nature et Prélèvements des échantillons   

Des prélèvements de sang veineux ont été effectués entre janvier et mars 2020 auprès 

de 677 femmes enceintes sur un tube sec au niveau de laboratoire dans une salle spécial des 

prélèvements, il n’est pas nécessaire d’être à jeun. Des prélèvements successifs (a 3semaines 

d’intervalle environ) peuvent éventuellement être réalisés pour suivre l’évolution du taux des 

anticorps.  

L’utilisation des échantillons hémolysés, lipémiques ou ictérique n’ayant pas été validé, 

il est conseillé de refaire le prélèvement. 

3.3. Mode opératoire  

1. Sortir les réactifs nécessaire, les laisser 30min à température ambiante avant utilisation. 

2. Utiliser une cartouche « TXG » et un cône « TXG » 

3. Le test est identifier par le code « TXG »sur l’instrument  

4. La prise d’essai di standards, du contrôle st des échantillons Est de 200ul pour ce test  

5. Placer dans l’instrument les cônes « TXG » et les cartouches« TXG » 



29 
 

6. Démarrer l’analyse. Toutes les étapes sont alors gérées Automatiquement par l’instrument  

 7. Dès le test terminé, les résultats sont analysés automatiquement par le système 

informatique (figure13) 

Pour l’interprétation des résultats, nous avons utilisé les seuils de positivité 

recommandés par les fournisseurs. Les résultats sont exprimés en UI/ml. 

             

Figure 13 : L’écran du vidas (Photo personnelle). 
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IV.  Résultats  

Les résultats de notre étude expérimentale effectuée durant la période de trois mois 

au niveau du laboratoire d’analyses médicales de Ould Rouis à Bab Djair de Blida,  ont montré 

que : 

Sur les 677 femmes examinées, 182 ont été positives à la recherche des IgG soit une 

prévalence de 27%. 

La majorité des femmes étant alors séronégatives (73%) et nécessitant un suivi 

mensuel, jusqu’à la fin de la grossesse et en respectant les mesures hygiéno-diététiques. 

Le taux de séropositivité observé dans cette étude est en nette diminution selon le 

tableau 2. 

La prévalence durant le premier mois a été de 38% qui a diminuée significativement à 

25% durant le neuvième mois de grossesse (p<0,0002) dont l’équation de régression linéaire 

est de   y = -0,0343x + 0,4084   avec un coefficient de détermination R²= 0,7939 (Figure14). 

Tableau 2 : nombre de femmes enceintes examinées et positives à la recherche des IgG anti-

Toxoplasma gondii avec la prévalence 

Mois de grossesse 
Nombre de femmes enceintes 

examinées 

Nombre de femmes 

positives (IgG) 

Prévalences (%) 

Premier mois 71 27 38% 

Deuxième mois 118 47 40% 

Troisième mois 136 46 34% 

Quatrième mois 97 20 21% 

Cinquième mois 67 13 19% 

Sixième mois 48 8 17% 

Septième mois 49 6 12% 

Huitième mois 51 9 18% 

Neuvième mois 40 6 15% 

Total 677 182 27% 
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Figure 14 : présentation de la prévalence des femmes enceintes positives à la recherche des 

IgG anti-Toxoplasma gondii avec l’équation de régression et le R²                                                     

durant les 09 mois de grossesse. 
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V. Discussion 

En Algérie le dépistage de la toxoplasmose au cours des consultations prénatales n’est pas 

systématique, et le test de diagnostic n’est disponible que dans certains centres de santé 

publics ou privé et, certaines femmes ne réalisent pas le test malgré une prescription du 

médecin à cause du coût des analyses de laboratoire ou l’ignorance des femmes (21). 

L’importance du suivi sérologique durant les 9 mois de grossesse et le dépistage en 

postpartum, est démontrée par Marx-chemla et al en 1990 qui rapportent deux cas de 

toxoplasmose congénitale fortuitement diagnostiqués chez deux nouveau-nés âgés de 12 et 

35 jours dont les mères ne possédaient pas d'anticorps anti- toxoplasme décelables à leur 

naissance. Ces observations initiales ont conduit à pratiquer à titre systématique, sur une 

période de 18 mois, un contrôle immunologique supplémentaire 30 à 40 jours après 

l’accouchement de toute femme restée séronégative. Ce contrôle a permis de diagnostiquer 4 

infections maternelles périnatales avec contamination toxoplasmique démontrée chez 2 

nouveau-nés (60). 

La situation épidémiologique de la toxoplasmose en Algérie est méconnue. En effet, 

notre étude a montré que sur 677 femmes enceintes s’étant présentées entre janvier et mars 

2020 au laboratoire. Nous avons enregistré la présence de 182 (27%) de femmes 

séropositives, dont 495(73%) étaient négatives  alors qu’elle était a Annaba 47,8 % en 2024 

alors qu’au centre du pays de 57,7 % en 2982, de 40,7 % en 2993, de 46,6 % en 2002 et de 

47,9 % en 2010. à Constantine (Nord-Est Algérien) de septembre 1995 à juillet 1996, a montré 

une séroprévalence de 50,1 % (données fournies par le centre de référence de la 

toxoplasmose, service de biologie parasitaire de l’Institut Pasteur d’Algérie).  

À travers ces chiffres, la séroprévalence de la toxoplasmose en Algérie serait autour de 50 

% (67). 

Tout de même la séroprévalence de cette maladie reste élevée, et ce n’est pas une 

maladie rare, comme l’ont pourrait le croire dans les écrits scientifiques.  

La séroprévalence de cette affection est corrélée aux habitudes culinaires et à l’hygiène 

de vie de la population(62). 
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L’analyse (figure 24) a permis de montrer une diminution remarquable au cours des 

derniers mois.  

Concernant les gestantes séropositives, elles avaient soit une sérologie positive en IgG 

avec présence d’IgM ou des IgG à un taux élevé sans IgM ou bien une séroconversion. Elle est 

certaine lorsqu'un virage sérologique est observé dans la détection des IgG c’est-à-

dire passage de négatif à positif. 

La contamination est plus difficile à dater quand la première sérologie révèle des IgG et 

des IgM spécifiques. Elle est appréciée d'après les titres des IgG et leur cinétique. 

Ce risque existe donc malgré le fait que dans nos habitudes culinaires nous 

consommons de la viande bien mijotée. 

Cependant beaucoup de femmes algériennes sont actives et déjeunent en dehors de 

leur foyer et par conséquent risquent de se contaminer par ingestion d’autres denrées 

alimentaires (sandwichs, charcuterie, pâté et casher). 
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Conclusion 

La toxoplasmose reste une affection particulièrement grave lorsqu’elle survient au 

cours de la grossesse. Une surveillance sérologique des femmes enceintes (dépistage et suivi 

sérologique) permettrait de dépister le plus précocement possible les séroconversions et les 

toxoplasmoses évolutives afin de prendre en charge les enfants contaminés.  

Une sensibilisation sur les risques de contamination, une surveillance sérologique 

systématique et des mesures d'hygiène devraient être proposées lors des consultations 

prénatales afin de prévenir les séroconversions toxoplasmiques pergravidiques et protéger 

l'enfant.  

Pour une meilleure prise en charge de la toxoplasmose au cours de la grossesse,                  

un réel programme de prévention s’impose et pour cela il faudra : 

 La mise en place d’un consensus national axé sur le sérodiagnostic de la 

toxoplasmose dans le certificat prénuptial, 

  Le sérodiagnostic de la toxoplasmose avant la fin du premier trimestre de la 

grossesse, 

 La conduite à tenir sera dictée par le biologiste au clinicien prescripteur. 
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