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Résumeé

L’objectif de ce travail était de faire une synthése d’actualité sur la toxoplasmose chez la
femme enceinte au moyen des articles présentant dans la littérature, et d’en extraire les principales
informations.La toxoplasmose est une zoonose, maladie parasitaire due a un protozoare
Toxoplasmagondii. L’infection est le plus souvent asymptomatique, mais elle est particuliérement
dangereuse pour les personnes immunodéprimeées et pour la femme enceinte. Cette derniere peut
transmettre le parasite a son feetus au cours d’une primo-infection (tachyzoites) provoquant divers
troubles notamment la mort feetale et de graves complications chez le nouveau-né et I’enfant
(toxoplasmose congénitale). La principale source d’infection est le chat, ainsi la consommation de
viande contaminee mal cuite (kystes), ou par la consommation d’aliments souillés par des
déjections d’animaux, notamment les légumes ou les fruits (oocystes) mal lavés ou par I’eau
souillée. La prévention est donc essentielle et la femme enceinte non immunisée devra respecter des
mesures hygiéno-diététiques strictes. Une surveillance sérologique mensuelle des femmes enceintes
non immunisées est obligatoire jusqu'a I’accouchement. Les protocoles de traitementsont différents

selon les tableaux cliniques de lamaladie.

Mots clés: toxoplasmose, femmes enceintes, toxoplasmose congénitale.



Abstract

The objective of thiswork was to summarize the news on toxoplasmosisin pregnant women using
articles presented in the literature, and to extract the main information.

Toxoplasmosis is a zoonosis, a parasitic disease caused by a protozoan toxoplasma gondii. The
infection is usually asymptomatic, but it is particularly dangerous for immunocompromised people
and pregnant women, pregnant women can transmit the parasite to their fetus during a primary
infection (tachyzoites). The main source of infection is the cat, and the main source of infection is
the consumption of contaminated meat (cysts), or by the consumption of food contaminated by
animal waste, especially vegetables or fruits (oocysts) poorly washed or by contaminated water.
Prevention is therefore essential and the non-immune pregnant woman will have to respect strict
hygieno-dietary measures. Monthly serological surveillance of non-immune pregnant women is
mandatory until delivery. The treatment protocols are different according to the clinical picture of

the disease

Keywor ds. toxoplasmosis, pregnant women, congenital toxoplasmosis.
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| ntroduction

On regroupe sous le nom de toxoplasmose toutes les manifestations cliniques ou biologiques
dues aToxoplasmagondii, (parasite intracellulaire obligatoire, appartenant a I’ordre des Coccidies et
au phylum des Apicomplexa) (Anofel, 2014). Ce protozoaire ubiquitaire infecte I’hnomme et
pratiquement tous les animaux a sang chaud (Villena, 2019). Le chat étant son hote définitif. Son
cycle biologique est complexe : 1| compte une reproduction asexuée se déroulant dans divers tissus
chez les Mammiferes et les oiseaux (hotes intermédiaires) et une reproduction sexuée se déroulant

dans I’épithélium digestif chez les chats (héte définitif).

La contamination se fait le plus souvent par ingestion de kystes (présents dans les viandes) ou
d’oocystes souillant les végétaux ou I’eau. Sur le plan congénital, de la mere au feetus, Des études
épidémiologiques chez I’homme ont montré sa large distribution géographique et sa forte
prévalence (paquet, 2018).

La toxoplasmose est classiqguement benigne et souvent latente chez I’enfant et I’adulte mais
redoutable chez le feetus le nouveau-né et le sujet immunocompétent. Le toxoplasme est source
possible d’une maladie congénitale grave quand il infeste la femme enceinte (primo-infection). La
forme congénitale peut se manifester par de sévéres malformations neurologiques et une atteinte de
la rétine pouvant conduire a la cécité, et résulte d’une primo-infection toxoplasmique survenue

pendant |a grossesse (Desmonts et al, 1985).

Cette pathologie touche un tiers de la population mondiale. Selon les continents 04a 84% des
individus sont infectés, avec une prévalence tres hétérogene selon les pays et varie essentiellement
en fonction du niveau d’hygiéne des populations et des habitudes alimentaires (Hoquet, 1979).

La situation en Algérie reste méconnue. La séroprévalence serait de 50%a travers plusieurs
études réalisées au Centre et a I’Est. On note une diminution progressive du taux d’immunisation

des femmes enceintes atteignant 54% en 1995 (Noussaria et Mezghiche, 2017).

Notre travail a consisté a faire une synthese sur la toxoplasmose chez la femme enceinte au
moyen des articles présentant dans la littérature, et d’en extraire les principales récentes

informations.



Chapitrel. Généralités sur la grossesse



|.1. La grossesse

La grossesse (ou gestation) est I'état physiologique de la femme enceinte du jour de la

fécondation jusgu'a |'accouchement (Shade, 2001).

La grossesse dure environ 39 semaines, elle se divise en trois périodes de trois mois chacune,
communément appel ées trimestres, mais pour des raisons de conventions internationales, on parle
de semaines daménorrhée (a partir du premier jour des dernieres regles), ou en mois de
grossesse (Elia, 1989).

|.2. Diagnostic biologique de la gr ossesse

Depuis la publication de ZONDEK et ASCHEIME en 1927, le diagnostic précoce de la
grossesse peut étre établi avec certitude par des examens biologiques, ces examens ont pour base la
recherche de I'Hormone Humain Gonadotrophine Chorionique (HCG) dans les urines ou le sérum
delafemme (Merger et a, 1995).

1.3. Développement de’embryon

Tout commence simplement par la fusion d'un spermatozoide et d'un ovule formant ainsi une

cellule d'un dixieme de millimétre au poids insignifiant (figure n°2).

L'ovule roule lentement a la surface de la mugueuse de latrompe de Fallope, il achéve la maturation

qui le rend apte a étre fécondé par un spermatozoide (figure n°1).

De cette cellule originelle naitront des milliards d'autres cellules, chacune ayant une fonction bien

précise et irremplagable (figure n°3).

Les cellules de la périphérie de I'ceuf fécondé s’ancrent dans la paroi de l'utérus maternel, et vont
former ce qui plus tard deviendra le placenta, les cellules au centre de I'ceuf vont constituer le
bouton embryonnaire qui donneral'embryon et le bébé.

Trois semaines apres la fécondation, I'embryon humain mesure a peine 2mm, ses cellules se
différencient et suivent minutieusement le programme préétabli par les genes contenus dans les
chromosomes.La semaine suivante, |'esquisse d'un étre humain se dessine avec une ébauche de
cceur en son centre, de cerveau & son extrémité supérieure et de coccyx a l'autre extrémité (figure
n°4).



Le cerveau est bien individualisé dés la fin du deuxiéme mois, on distingue aors les
hémispheéres cérébraux a travers la peau transparente du créne, la téte grossit beaucoup, les lévres
épaisses et le nez aplati (figure n°6).

Figure2 : Fusion d'un sper matozoide et d'un ovule Figure 1: Maturation del'ovule pour étre apte
(POLGE, 1984). alafécondation (PoLGE, 1984).

Figure 3: Division de I'ceuf aprés fécondation dés Figure 4:L'esquisse d'un ére humain se dessine
lafin du 26™ mois (PoLGE, 1984). (PoLGE, 1984).

Figure 6: Lecerveau est bien individualisé Figureb : La période feetale (POLGE, 1984).

(PoLGE, 1984).



I.4.Transfert passif de immunité maternelle

Il sagit d'un transfert passif des anticorps entre la mere et le feetus, c’est le placenta et I'utérus
qui assure le role de barriere pour protéger le feetus contre les infections (et qui empéche le feetus de
subir le phénomeéne du rejet), de ce fait les capacités de défense du feetus contre I'infection sont
faible d'ou un risque important de mortalité et d'avortement lors d'infection d'une femme enceinte.

L.5. Infections maternofeetales

Plusieurs infections contractées pendant la grossesse sont susceptibles de contaminer le feetus
par voie transplacentaire,notamment les infections parasitaires, puisque chez lafemme enceinte des
parasites passent communément dans le sang, la plupart du temps sans dommage, il arrive que ces
infections touchent le placenta sans aller plus loin, mais elles peuvent aussi atteindre le feetus et
avoir des conséquences gravissimes. Parmi ces infections, il convient de citer « la toxoplasmose »
qui est une maladie parasitaire dont |'agent pathogéne est un parasite nommé toxoplasmagondii ; par
sa fréequence et le poids de ses conséquences prend une dimension socio-économique
considérable (Pechere et a, 1982).



Chapitrell.Toxoplasma gondii et la
toxoplasmose chez la femme enceinte



IL.1. Historique

C'est en 1908 que NICOLLE et MANCEAUX découvrirent la toxoplasmose chez de nombreux
mammiféres sauvages entre autres chez un rongeur appelé : Ctenodactylus gondii a la suite d'une
épidémie de laboratoire a l'ingtitut pasteur de Tunis, ils isoléerent un protozoaire de forme arquee,
cest ans quils nommeérent le parasite: Toxoplasmagondii, l'origine du mot est grecque:
toxon «arc » et plasma « forme », mais ce n'est qu'en 1923 que JANKU décela le premier cas

humain.

En 1937-1938 WOLF et COWEN firent les premiéres expérimentations. Au début, on pensait se
trouver en présence d'autant d'especes de toxoplasmes différents mais en 1939 SABIN a montré
gu'il sagisse d'une seule et méme espéce : Toxoplasmagondii, c'est encore lui en collaboration avec
FELDMAN qui découvrirent et mirent au point un test immunologique le DYE TEST qui permet le

diagnostic sérologique de cette parasitose (Golvan, 1983).
I1.2. Définition

La toxoplasmose est une anthropozoonose cosmopolite trés répandue, due a un protozoaire
apicomplexa dela classe des coccidies : Toxoplasma gondi (T.gondi). Sa dissémination est assuréee
par les oocytes non sporulés rejetés dans les déjections du chat, hote définitif (HD) et d’autres
néoféidés tropicaux (Adoubryn et a, 2004).

Toxoplasmagondii (T. gondii) est un protozoaire de distribution mondiale etune des plus
communes les zoonoses, qui infectent plus d’un tiers de la population mondiale (Fanigliulo et al,
2020).

I1.3. Larépartition géographique

T.gondii est un parasite cosmopolite. Des études épidémiologiques chez I’homme ont montré sa
large distribution géographique et sa forte prévalence. L’incidence de la toxoplasmose dans la
population générale est difficile a évaluer car I’infection est le plus souvent asymptomatique. Ains
la toxoplasmose affecte environ 7 & 8% de la population mondiale mais le pourcentage de personnes
séropositives pour I’infection toxoplasmique varie d’un pays a l‘autre en fonction des groupes
ethnique, des habitudes culinaires et des conditions d’hygiene (Tenter et al, 2000).
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La distribution mondiale de T. gondii positif est estimée a environ un tiers de la population
(figure 7).Cependant, les estimations de la séropositivité varient selon les pays et, dans les mémes
zones géographiques, selon les différents groupes ethniques. Les différences dans les taux de
séropositivité sont fortement influencées par le mangue de tests sérologiques standardisés pour le
diagnostic de T. gondii (Shaaeldina et a, 2018).

Ainsi, sdon différentes études, des séroprévalences inférieures a 30% ont éé rapportées en
Amérique du Nord (Jones et al, 2001), en Grande-Bretagne (Allain et a, 1998) en
Scandinavie(Petersson et al, 2000) et en Asie du Sud-est (Nissapatorn et al, 2003). En revanche
elles sont supérieures a 60% en Afrique (Bouratbine et al, 2001) en Amérique Latine (Diaz-suarez et
al, 2003). Sa gravité chez lafemme enceinte dépend de |a date de contamination, qui peut conduire
a des malformations feetales, touchant principalement le tissu cérébral et I’ceil (Remington et al,
1995). La séroprévalence de la toxoplasmose varie d’un pays a I’autre. Elle déepend beaucoup du

mode de vie de la population et des conditions géo-climatiques (Dumas et al, 1990).

Figure 7 : statut global de la séroprévalence de T.gondii dans le monde (Pappas et al, 2009).Le rouge foncé
correspond a une prévalence d’environ 60%. Le rouge claire a 40-60%. Le jaune a 20-40%. Le bleu a 10-20%. Le vert

aune prévalence inférieure a 10%. La couleur blanche indique I’absence de données.
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La toxoplasmose est cosmopolite, sa prévalence augmente avec I’age et varie en fonction de

L’environnement et des habitudes alimentaires. Cependant, la prévalence diminue réguliérement
depuis les années 60 en raison de I’élévation du niveau général d’hygiene et des nouvelles habitudes
alimentaires (congélation des aliments). Les derniéres données francaises (2010) font état d’une
seroprévalence de 36.7% chez les femmes enceintes. |l existe des disparités régionales, les chiffres
variant de 30% dans les zones montagneuses a climat hivernal froid (\V osges, Jura, Massif Central,
Alpes) aplus de 50% dans le Sud-ouest, I’Tle de France et les départements d’outre-mer. En Asie du
Sud-est et au Japon la prévalence est tres faible, inférieure a 10%, de I’ordre de 20 a 30% dans le

sous-continent indien et au Proche Orient.
I1.4. Etude del’agent pathogéne

I1.4.1. Taxonomie

Le genre Toxoplasma ne renferme qu’une seule espéce : gondi selon les travaux de Sabin et
Olitsky effectués en 1937 (Olitsky et a, 1937).

Embranchement : Protozoa.Phylum :Apicomplexa.Classe : Sporozoea.Sous classe:Coccidia
Ordre : Eucoccididea.Sous ordre :Eimeridea.Famille:Sarcocystidae.Genre : Toxoplasma.
Espéce :gondii.

Le genre toxoplasma ne comporte qu’une seule espéce et les génotypes sont en nombre de trois: le
génotype 1, le génotype 2 et le génotype 3. Le génotype 2, qui est le plus fréquent, représente
environ 80% des isolats présents dans les laboratoires de références, contre 10% pour le génotype 1
et 5% pour le géenotype 3 (Ajzenberg et a, 2002). Pour ce qui est de la génopathogeénicité, les
souches de type 2 sont impliquées aussi bien dans les formes infracliniques que dans les formes
graves avec mort feetale, ceci est en fonction de I’age gestationnel.

Pour les souches de type 1, des toxoplasmoses congénitales graves peuvent étre observées, comme
il se peut que le toxoplasme soit présent dans le placenta mais n’entraine aucune infection chez le
feetus. Le génotype 3 est toujours a I’origine de toxoplasmose congénitale grave (Ajzenberg et a,
2002).



11.4.2 La morphologie

11.4.2.1. Formes isolées (tachyzoites, bradyzoites,spor 0zoites)
L e Tachyzoite

C’est une forme végétative appelée aussi trophozoite, parasite intracellulaire obligatoire de 6 a
8 micro mettre de long sur 3 a4 micro mettre en forme d’arc qui peut parasiter toutes les cellules de
I’organisme (figure09) dont celle du systeme des phagocytes multi nucléés, au sein desquelles il
peut se multiplier rapidement (Anofel, 2014).

Figure 8 : tachyzoite de T,gondii (Anofel , 2014). Figure9 :Kystesa bradyzoite
toxoplasmique a I’état frais (ANOFEL, 2014).

Résulte du stade tachyzoite au cours de son évolution chez I’héte intermédiaire.
Morphologiquement trés proche il s’en distingue par un métabolisme ralenti conduisant a un état de
latence. Les bradyzoites sont regroupés au sein de kystes (figure 10) ou ils sont inaccessibles aux
défenses immunitaires et aux traitements actuels. |ls siégent principalement dans les neurones, les
astrocytes, les cellules musculaires et les cellules rétiniennes (Anofel, 2014).

L e sporozoite

Le sporozoite est e résultat de la reproduction sexuée qui a lieu dans les cellules de I’épithélium
intestinal de I’héte définitif. Morphologiquement peu différent des autres stades infectieux, il est
contenu dans des oocytes sporulés qui peuvent survivre sur le sol plus d’un an dans un climat
humide (Anofel, 2014).

11.4.2.2. Formes groupées
Kyste



Le kyste est une forme de latence tissulaire de 5 a 100um. 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. La paroi du Kyste est formée
d’une membrane doublée intérieurement d’un mateériel granulaire condenseé en couches homogenes.
Elle est imperméable aux anticorps et aux meédicaments actifs sur les bradyzoites (Nicolas et d,
1993).

Oocyste

C’est la forme de résistance dans le milieu extérieur mais aussi la forme de dissémination. Il

existe sous deux formes (Figurel0).

Figure 10: Oocystsof T. gondii: A = unsporulatedoocyts, B and C = spor ulatedoocysts

(Fleche) (Dubey et al, 1998).
Oocyste non sporulé

Franchement émis dans les excréments du chat, il représente le seul stade diploide du cycle
parasitaire. Il est de forme sphérique mesurant entre 10et 12 um de diamétre et contentant une
masse granuleuse centrale. L’oocyste va sporuler en 1 a 21 jours, selon I’environnement (Dubey,

1998). A 25 °C, avec une bonne oxygeénation et une humidité suffisante il sporule en 48 heures.

Oocyste sporulé
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C’est une forme infestante, ovoide, mesurant de 9 a 11 um de large sur 11 a 14 um de long, avec
une coque résistante entourant deux sporocystes ovoides contenant chacun 4 sporozoites (haploides)
de structure comparable a celle du tachyzoitemais ils sont plus petits et beaucoup plus résistants
(Fortier et al, 1993). Les oocystes sporulés resistent plus d’une année dans le sol humide(Affsa,
2005).

I1.4.3. Cycle évolutif
Le cycle parasitaire comporte un cycle sexué chez I’HD représenté par les chats et autres

félidés et un cycle asexué chez hote intermédiaire HI représenté par les homéothermes (Dubey et

Jones, 2008). On distingue trois phases dans le cycle évolutif du toxoplasme :

Une phase de reproduction ou phase coccidienne : au niveau des cellules entéro-épithéliales de
I’intestin de I’héte définitif ; Une phase libre ou de sporulation dans le sol ; Une phase proliférative

chez I’héte intermédiaires (figure 11).
L a phase coccidienne
L’évolution chez I’héte définitif comprend notamment :

Une multiplication asexuée ou schizogonie résultant de I’infestation de I’héte par les kystes présent
chez les rongeurs ou oiseaux qu’il aurait dévorés ou bien a partir d’oocytes 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 (
macrogameétocytes),il s’en suivra une fécondation qui aboutira a la formation d’oocytes non
sporulés, non infectieux qui seront éliminés avec les selles de chat I’émission des oocytes s’effectue
cing jours apres ingestion des kystes et vingt jours aprés ingestion d’oocytes sporules
(Dubey,1998).

Laphaselibre

Dans le milieu extérieur, les oocytes deviennent infectieux en 1 a5 jours, en fonction de
I’humidité et de la teneur en oxygene, grace a un processus appelé sporogonie qui aboutit a la
formation de sporozoaires. Ces derniers assureront la contamination tellurique des vertébrés
(Pelloux, 1993).

Laphaseproliférative
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L’ingestion des kystes ou des oocytes 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 tachyzoitesqui infestent d’autres
cellules. C’est la phase aiglie de la maladie ou toxoplasmose évolutive qui ne dure que 8 a 12 jours
(Ripert, 1996).
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Figure 11:Cycle évolutif de T.gondii(Hill et al, 2005).
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I1.5. Epidémiologie

I1.5.1. Epidémiologie chez I’homme
11.5.1.1. Prévalence

Un tiers de la population mondiale est infecté par T.gondii(Kaparos et a, 2014). La
séroprévalence de la toxoplasmose augmente avec I’age et varie selon la localisation géographique,
le niveau socio-économique et les habitudes alimentaires. Dans les pays développés, la
contamination est essentiellement liée ala consommation de viande infectée. La prévaence est plus
faible, en général inférieure & 25%, dans les pays ou la viande est consommee bien cuite (Royaume-
Uni,Scandinavie, Amérique du Nord). En France, en raison des habitudes de consommation de
viandes saignantes ou fumées les chiffres sont plus élevés, variant de 30 a plus de 50 % en fonction
des régions. En Asie du Sud-Est et au Japon, la prévalence est inférieure a 10%. Elle est de I’ordre
de 20 4 30% dans le sous-continent indien et au Proche-Orient. Dans les pays tropicaux d’Afrique et

d’Amérique, ou la contamination est plut6t liée a I’absorption d’oocystes issus de chats domestiques
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et de félidés sauvages, |la prévalence est faible dans les zone ou le climat est chaud et sec (peu
favorable ala survie des oocystes sur le sol) mais peut étre tres élevée jusqu’a 80% parfois, dans les
régions humides (Moncada et Montoya, 2012).

En Algérie, danslarégion Centre, I'incidence de la toxoplasmose chez lafemme enceinte était
de 0.98% d’aprés Schneider en 1977 et est passee a 3.5% dans I’étude de Bouchene en 1981 avec
2.5%o0 cas de toxoplasmose congénitale, alors qu’a I’Est, elle est de 1.1 % d’apres Messerer 2014.
Une enquéte menée en Algérie (2009), au laboratoire de Parasitologie Mycologie de I’Hépital de
Ain Na&dja, arévélé une séroprévalence de 50,7%. Dans I’étude la plus récente dans le méme labo
en cette année 2020, I’analyse de 393 serums prélevés chez les femmes enceintes montrent que
40,96% des cas soit (161 sur un total de 393 femmes testées) présentent un profil sérologique en
faveur d’une toxoplasmose ancienne avec des IgG positif et absence d’IgM (Abdelouahed et al,
2020).

11.5.1.2. Mode de contamination humaine
Le parasite est transmis horizontalement a ; homme, principalement par I’ingestion ou

lamanipulation d’eau, aliments ou de sol contaminés avec des oocystes ou de la viandecrue ou
insuffisamment cuite contenant des kystes. L’infection est asymptomatique ouassociée a des
symptdmes de type grippa chez plus de 80 % des personnesimmunocompétentes(Fanigliulo et al,
2020). Les hétes du toxoplasme, aussi bien les hotes intermédiaires que définitifs, ont la possibilité

de se contaminer par voie orale ou par voie transplacentaire.
A.Voieorale
Ingestion de kystestissulaires

Ce mode de contamination a une importance variable, selon le type de régime alimentaire de
I’héte : c’est le principal chez les prédateurs carnassiers et chez I’Homme, mais il est secondaire

chez les herbivores stricts (Afssa, 2005).

Toxoplasmagondii est transmis par ingestion de viande ou de viscéres crus (ou peu cuits) contenants
des kystes a bradyzoites. Le type de viande contenant le plus de kystes est |a viande de mouton
(ovin &gée de plus de 12 mois), avec un isolement de 34 souches a partir de 82 carcasses testées par
bio-essai chez la souris (Ho-yen,2003), chez qui les tissus les plus fréguemment conta- minés sont le
cerveau et les muscles squelettiques (Darde et al, 2002) (Portier et al, 1991) Aucune donnée n’est

disponible sur les produits de boucherie d’origine caprine. Par contre, chez le porc, par bio-essai
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chez la souris, des toxoplasmes ont été détectés dans 13 % des 7185 pré évements de viande de
porcs naturellement infectés (Dumetre et al,2003). Ainsi, chez le porc, les toxoplasmes se retrouvent
surtout dans les diaphragmes (19 %), les muscles squel ettiques (12.5 %) et le cerveau (5.4 %). Chez
les bovins, le toxoplasme a rarement été isolé chez des animaux naturellement infectés (Fleger et
al,2014).

Certains comportements aimentaires peuvent favoriser la contamination, notamment la
nécrophagie des animaux charognards, le cannibalisme observé chez le rat et le porc, ou encore le
phénomene de caudophagie (habitude de dévorer la queue des congéneres) dans les élevages
porcins. Les chats s’infectent lorsqu’ils chassent et consomment des proies infectées ou en recevant

une alimentation ménageére composée de viande ou d’abats crus (Fleger et al, 2014).

Ingestion d’oocystes sporulés

Ce mode de contamination est plus important chez les herbivores (Gonzaez et al, 1995). La

contamination est rendue possible par différents comportements :
-Phytophagie : ingestion de veégétaux ou de légumes souillés par les feces d’un félidé excréteur.
-Géophagie : ingestion de terre souillée par les feces d’un félide excréteur.
-hydropinie: ingestion d’eau souillée par les féces d’un félidé excréteur.

-Ingestion d’hétes paraténiques ou phorétiques porteurs d’oocystes (coléoptéres, vers de terre,
mouche). Un seul oocyste sporulé peut contaminer un hote intermédiaire. Le chat peut auss se

contaminer de cette fagcon, mais de maniére moins efficace
B. Voietransplacentaire

Ce mode de contamination existe chez toutes les especes réceptives a T. gondii. Si la femelle
contracte une primo-infection pendant |a gestation, la transmission du toxoplasme est possible, et de
tres graves lésions peuvent alors se développer chez le feetus sans provoquer des troubles chez la
mere. Seuls les tachyzoites peuvent traverser le placenta et aller infecter le feetus(Ndumbe et al,
1992). Si I’infection primaire se produit pendant la grossesse, T. gondii peut traverser le placenta
etpeut  étre  transmis  verticalement au  feetus  (toxoplasmose  congénitale). La
toxoplasmosecongénitale peut provoquer [I’avortement, la mortinatalité ou entrainer des

troublesoculaires et neurologiques majeurs séquelles, allant d’une vision légérement diminuée aplus
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les troubles graves, tels que la rétinochoroidite;hydrocéphalie et les calcificationsintracérébrales
(Fanigliulo et al, 2020).

Les tachyzoites colonisent le placenta et s’y multiplient, et provoquent des zones de nécrose qui
permettent le passage dans la circulation feetale et donc I’infection du feetus. La facilité de
transmission est inversement proportionnelle au nombre de couches cellulaires du placenta, ceux de
type épithéliochoria (ruminants, chevaux) ou hémochoria (primates, rongeurs) ou les villosités
placentaires feetales sont directement en contact avec le sang maternel sont les plus propices a ce
mode de contamination. Lors d’une infection précoce de la femelle gestante, I’infection du feetus est
exceptionnelle (2 % des feetus) mais tres grave. Lors d’une infection tardive, I’infection est quasi-
systématique (80 % des feetus peuvent étre atteints) mais reste souvent infra-clinique. En milieu de
gestation, I’infection reste fréquente et grave. Chez la chatte, ce mode de transmission est considéré

comme étant tres rare, maisil est probablement sous-évalué (Ndumbe et al, 1992).
C. Autres modalités de transmission

Chez I’Homme, deux autres modalités d’infection sont possibles, cependant elles restent trés
limitées : greffe d’organe / transfusion et contamination de laboratoire. Des toxoplasmes enkystés
dans un greffon provenant d’un donneur immun peuvent étre a I’origine d’une primo-infection chez
un receveur non immunisé. Les organes transplantés a risque d’infection sont par ordre defréquence

décroissante, le cceur ou le cceur-poumon, lefoie et lerein (Fleger et a, 2014).

Des infections transmises par transfusion de produits sanguins qui contiendraient des tachyzoites
ont été rapportées mais sont exceptionnelles du fait de la brieveté de la parasitémie chez tout sujet
récemment infecté (Moussa et al, 2011). 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
pénétration atravers la conjonctive (El mansouri et a, 2007) (FIGURE 12).
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Figure 12: M ode de contamination Humaine (Villena, 2019).

11.5.1.3. Les facteurs de risque d’une contamination toxoplasmique chez la femme enceinte
1. Lecontact avec leschats

Le chat et les félidés sauvages sont responsables de la dissémination de T.gondii dans
I’environnement .A la suite de leur infestation par consommation de proies infectées ou d’oocystes
sporulés, ils vont édliminer pendant quelques jours, dans leurs matieres fécales, de trés grandes
quantités d’oocystes. Ces derniers seront a I’origine de la contamination des animaux herbivores ou
omnivores et aussi I’homme ingérant des aliments souillés par les excréments de felidés contenant
des oocystes sporulés. Les carnivores seront infestés par prédation des herbivores ou omnivores
porteurs du parasite (Afssa, 2005). La litiere du chat peut constituer un facteur de risque pour la

femme enceinte si le nettoyage ne se fait pas réguliérement (Ho-yen, 2003).
2. Lecontact aveclaterre

La terre peut étre une source de contamination, en particulier aux endroits fréquentés par les
chats (les excréments de chat sont fréquemment présents dans les sols). Il convient donc de bien se
laver les mains aprés avoir travaillé la terre ou touché des animaux, le port des gants éant
recommandé, Le port de gants ne doit pas dispenser de se laver les mains ensuite (Tenter et
al,2000).

3. Laconsommation deviande mal cuite

16



La consommation de viande crue, en particulier de porc et de mouton, était considérée comme
la principale source de transmission de T.gondii aux humains (Tenter et al, 2000).

Le risque d’infection toxoplasmique est plus éevé chez les femmes qui consomment des saucisses
crues, du salami, du jambon et des viandes fumées ou saumurées parce que les kystes présents dans

laviande résistent aux procedés habituels de salaison ou de fumage (Darde et Peynor,2002).
4. Lerisquedanslelait

Le lait frais d’animaux peut étre a I’origine d’une contamination humaine (Portier et al, 1991).
Dans une période trés courte, de quelques jours, un animal malade peut avoir des formes libres dans
son sang et les excréter dans les liquides qu’il produit comme le lait et méme les ceufs (Cook et al,
2000).

5. Laconsommation deslégumes et desfruits

La contamination des légumes et des fruits survient par I’exposition directe aux feces du chat ou
apres irrigation avec de I’eau contaminée par Tgondii. Le froid et I’lhumidité des légumes et des

fruits fournissent un environnement optimal pour la survie des oocystes (Dumetre et Darde, 2003).

11.5.1.4. Séroprévalence humaine
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 (Fleger et a, 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 et a, 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 élevée pour I’lran 51% et la Malaisie 45% (Nissapatorn et Nazmi, 2003)
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
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1982, mais elle a diminué de fagon réguliere depuis 40 ans pour atteindre 54% en 1995 et 44% en
2003, avec des variations régionales (Morris, 2004).

En Afrique, la séroprévaence 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 a, 1996). Cameroun 77%
(Ndumbe et al, 1992), et faible dans les zones désertiques avec un taux inférieur a 25%, Niger 18%
(Julvez et a, 1996). Au Maghreb, la séroprévalence de la toxoplasmose est estimée a 58.4%En
Tunisie, 45% en Lybie (Moussa et al, 2011) et 50.6 au Maroc (El mansouri et a, 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% ET 57% (Bouchene,1981).
I1.6. Physiopathologie et immunité anti-toxoplasmique

I1.6.1. 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 feetus, si la primo-infection a lieu lors de gestation).la durée de cette
parasitémie est ma 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 exposees a la réponse immunitaire telles que le myocarde,

les cellules squelettiques, le cerveau et I’ceil (Flori et a,2002).

La fréquence et la gravité du risque feetal 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 feetale augmente. A I’inverse, la gravité de la foetopathie décroit

au fur et a mesure que I’age de la grossesse avance (Dunn et al, 1999).

La période la plus dangereuse se situe entre la dixieme et la vingt-quatriéme semaine, ceci est lié au
développement de la structure et de I’irrigation placentaire facilitant ainsi le passage du parasite

ainsi qu’a I’immaturité feetale.

Les Iésions dues a la prolifération des tachyzoites constituent des foyers de nécrose péri
ventriculaire ou entourant I’aqueduc de Sylvius, associant vascularité, thrombose et calcification.
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Ces lésions sont secondairement responsables d’hydrocéphalie par obstruction de I’aqueduc du
Sylvius (Forestier et a, 1992).

I1.6.2.La Réponse immunitaire

Lors d’une infection par Toxoplasmagondii, une immunité spécifique de type cellulaire
principalement, se met en place. Les macrophages sont les premiers effecteurs de cette réponse
immunitaire. Ils produisent de I’interleukine 12 IL-12 et du TNF. L’IL-12 active les cellules Natura
killer (NK) et les lymphocytes T qui produisent de I’'INFy. L’INFy et le TNF agissent ensuite en

synergie pour détruire les tachyzoites présents dans les macrophages (Jones et a, 2001).

L’infection par Toxoplasmagondii induit également une réponse humorale entrainant la production
d’anticorps. LeslgM 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 aprés la contamination et persistent durant toute la vie de
I’individu. Les IgA sont les anticorps protecteurs produits au niveau des muqueuses, elles ont un
réle particulierement important dans la limitation de I’infection des enthérocytes 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).

[1.7. Aspectscliniques de la toxoplasmose

Latoxoplasmose est souvent bénigne et asymptomatique pour |es immunocompétents mais elle
peut causer des complications parfois graves chez le feetus de la femme enceinte et les

immunodéprimeées, Elle peut étre acquise ou congénitale.

[1.7.1. La toxoplasmose acquise

[1.7.1.1. La toxoplasmose acquise chez 'immunocompétent

La toxoplasmose est cliniquement inapparente dans environ 80 a 90 % des cas, y compris chez
la femme enceinte non immunisée vis-avis de T gondii (Derouin, 2005).Elle peut se présenter sous
diverses formes cliniques en fonction de la virulence de la souche parasitaire et le statut

immunitaire du sujet parasité.
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11.7.1.1.1. Latoxoplasmose inappar ente
Encore appelée latente, elle est asymptomatique dans plus de 80%des cas. Seule la sérologie

permet d'en poser le diagnostic, lors des examens systématiques (Tenter, 2000).

11.7.1.1.2. Toxoplasmose aigué bénigne
[1.7. 1.1.2.1. Latoxoplasmose ganglionnaire

La forme ganglionnaire est la plus fréquente, caractérisée par une adénopathie, fiévre, et
asthénie. (Grigg, 2001).

Apres une incubation de quelques jours une fievre modérée (38- 38,5°C) et inconstante,
persiste plusieurs semaines et disparait spontanément. Les adénopathies cervicale ou occipitale, peu
volumineuses, non empatées et |égerement douloureuses. Les autres territoires ganglionnaires
peuvent étre atteints: aires axillaires ou inguinaes, et parfois méme des ganglions profonds
(médiatisnaux ou abdominaux). Ces ganglions peuvent persister pendant un an et ne sont jamais
suppurés. L’asthénie peut étre profonde et persister plusieurs mois. Le diagnostic de certitude est

basé sur la sérologie. Elle est habituellement bénigne et |a guérison spontanée (Grigg, 2001).

11.7.1.1.2.2. Les atteintes oculaires
Elles peuvent étre une réactivation locale de kystes résiduels de la primo infection. Dans son

évolution, la toxoplasmose est le plus souvent latente, malgré la persistance des kystes dans les
tissus. L’investigation de plusieurs épidémies de toxoplasmose a permis de montrer une incidence
nettement plus éevée de rétinochoroidites consécutives a une  primo-infection
toxoplasmique(Couvreur et a, 1996). La fréquence éevée des toxoplasmoses oculaires acquises au
sud du Brésil (21% chez les personnes de plus de 13 ans) a été attribuée aux génotypes circulant

dans cette région (Gangneuxet a, 2020).

11.7.1.1.2.3. Latoxoplasmose sévere
Le tableau clinique peut étre plus sévere des atteintes cutanées et des atteintes viscérales, hépatique,

myocardique, pulmonaire, ou neurologique (Chandenieret al, 2000).

En France, ces formes graves et rares sont rapportées en Guyane francaise ou importées du Brésil,
et cause par la consommation de viande de cheval importée d’Amérique du Sud (Gangneuxet al,
2020).

11.7.1.2. Latoxoplasmose acquise chez I’'immunodéprimé
C’est une maladie grave, voire mortelle sans traitement, sauf les formes oculaires isolées qui

peuvent conduire ala cécité (Anofel, 2014).
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Deux situations différentes sont possibles en matiere d’immunodépression :

La réactivation d’une toxoplasmose ancienne chez les patients atteints de SIDA avec des CD4
inférieurs a 100/mm3 ou de patients greffés de moelle, sans prophylaxie. Les patients atteints de
cancers, syndromes lympho prolifératifs. Les chimiothérapies anticancéreuses et la corticothérapie
sont des éléments favorisants mais des cas ont été décrits au cours de maladie de Hodgkin avant la

mise au traitement.

Une primo-infection le plus souvent secondaire a une transmission par le greffon lors de la greffe
d’un organe d’un donneur séropositif pour la toxoplasmose vers un receveur négatif en pré-greffe.

L’organe le plus souvent en cause est le myocarde.

11.7.1.2.1. Lalocalisation cérébrale
C’est la localisation la plus fréquente, mortelle en absence de traitement(Leport, 1992 ; Luft,

1993). Elle associe de la fievre avec des symptomes divers tels que céphalée, déficit moteur ou
sensitif et troubles psychiatriques (Luft, 1993 ; Mele et a, 2002). Au niveau du cerveau, I’imagerie
montre un ou plusieurs abces (Morlat 1993).

11.7.1.2.1.1.Toxoplasmose extra-cér ébrale
11.7.1.2.1.1.1. L ocalisation oculaire

Chez les patients immunodéprimés (SIDA principalement), la localisation oculaire est la
deuxieme, par ordre de fréguence, aprés la toxoplasmose cérébrale, Toxoplasmose oculaire Les
lésions oculaires sont variés : choriorétinite, microphtalmies, nystagmus jusqu’a la cécité par
atteinte de la macula. La chorioréténite est la conséquence la plus fréquente de la toxoplasmose
congeénitale (KHALDI, 2019).

11.7.1.2.1.1.2. L ocalisation pulmonaire

C’est une localisation peu fréquente, mais d’une extréme gravité. Elle se caractérise par une
pneumopathie fébrile dyspnéisante, avec un aspect radiologique de pneumopathie interstitielle
(Pomeroy, 1992).

11.7.1.2.1.1.3. Localisation cardiaque:
La toxoplasmose cardiaque va de la tachycardie ventriculaire a la péricardite chronique constrictive

ou al'insuffisance cardiague congestive (Pomeroy, 1992).
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11.7.1.2.1.1.4. Autreslocalisations et for mes disséminées
Plusieurs localisations ont éé décrites : médullaires, musculaires, cutanées, hépatiques,

digestives, testiculaires, traduisant par une dissemination fébrile parasitaire par voiehématogene.

Elles surviennent quand le taux de CD4 est inférieur a 50 ééments/mm3 (Ganji, 2003).

[1.7.2. La toxoplasmose congeénitale
La toxoplasmose congénitale est due a transmission du parasite TG au feetus a la suite d’une primo-

infection toxoplasmique chez une femme enceinte la plus habituelle ou suite aune
récurrenceparasitémique chez une femme enceinte immunodéprimée (toxoplasmose de réactivation)
(Guerina, 1994).Le risque de la feetopathie diminue avec I’a4ge de la grossesse a I’inverse de la

transmission verticale il augmenteavec le terme (Dunn, 1999).

La fréguence de la transmission verticale est de moins de 10 % des cas au ler trimestre. La barriere
placentaire devient de plus en plus perméable au fil de la grossesse, avec un risgue de transmission
de I’ordre de 30 % au 2e trimestre, de 50—70 % en moyenne au 3e trimestre (Gangneuxet a,
2020).

On distingue trois formes cliniques chez le feetus contaminé :

11.7.2.1. Latoxoplasmose tertiaire du premier trimestre de grossesse
Responsable de la toxoplasmose congénitale grave, liée a une transmission en début de grossesse.

Sa conséquence est un nouveau-né, précocement contaming, porteur de lésions séquellaires du
systeme nerveux central a type d’hydrocéphalieet de calcifications intracraniennes et une
chorioritinite(Raymond, 1989 ; Nozais, 1996).

Latransmission en début de grossesse, peut étre responsable de fausses couches et morts feetales, ou
exceptionnellement de la naissanced’un nouveau-né apparemment sain dont I’atteinte se révéle dans

les semaines a venir (Bessieres, 2008).

11.7.2.1.1. Leslésions oculaires
Sont fréquentes. La choriorétinite est la conséguence clinique la plus fréquente de la toxoplasmose

congeénitale. Elle peut étre néonatale, ou plus tardive, due alaréactivation des kystes intra-rétiniens.
Cet aspect de la choriorétinite pigmentaire est extrémement évocateur de la toxoplasmose
congénitale (Foulon, 1999 ; Bessieres, 2008).
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11.7.2.1.2. Leslésions du systéme nerveux central

11.7.2.1.2.1. Les modifications du volume du crane

L’atteinte neurologique avec modifications du volume du crane est dépistée échographiquement
pendant la grossesse, est fréquente elle est parfois constatée dés les premiers jours de lavie mais le
plus souvent elle ne se constitue que vers le 3eme ou 4éme mois, La microcéphalie liée a I’absence

de développement cérébral est trésrare (Foulon, 1999 ; Bessieres, 2008) (FIGURE 13).

11.7.2.1.2.2. Les calcifications intracér ébrales
Les calcifications intracraniennes de découverte échographique anté ou postnatale, elles

correspondent a des foyers de nécrose qui se calcifient secondairement. Elles peuvent étre uni ou
bilatérales, le plus souvent multiples et siéger dans n’importe quelle région de I’encéphale. Les
crises convulsives en sont souvent le signe révélateur. D’autres signes neurologiques sont possibles

convulsions, atteintes motrices, retard psychomoteur (Bessieres, 2008).
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Figure 13 : Toxoplasmose congénitale : enfant avec hydrocéphalie etmicr ophtalmie (Dar de,2012).

11.7.2.2. Contamination du deuxieme et troisiéme trimestr e de gr ossesse
Elle peut entrainer deux types de tableau clinique :

11.7.2.2.1. Lesformes viscérales
Elles se présentent sous deux formes : Un ictére néonatal avec une hépato-splénomégalie et des

hémorragies muqueuses, ou Une atteinte digestive aigué a type d’cesophagite ou de colite ulcéro-
hémorragique. Leur évolution est habituellement mortelle (Foulon, 1999 ; Bessieres, 2008) (FIGURE
14).
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Figure 14: Toxoplasmose congénitale : nouveau-né avec hépato splénomégalie (Dar de, 2012).

11.7.2.2.2. Lesformes dégradées ou retardées:
Les signes cliniques peuvent étre présents dés la naissance mais également apparaitre

seulement apres quelques années de vie. Il peut s’agir d’un retard psychomoteur, d’un périmétre
cranien augmentant plus vite que la normale, de crises convulsives ou d’une choriorétinite

pigmentaire d’apparition souvent tardive (Foulon, 1999).

11.7.2.2.3. Formesinapparentesou infra cliniques
La toxoplasmose s’exprime cliniquement a la naissance chez environ 15% des enfants

contaminés in utero. Plus de 80% des nouveau-nés sont asymptomatiques. Seule la mise en
évidence d’anticorps anti-toxoplasmiques propres dans le serum du bébeé permet d’en faire le
diagnostic. Ils peuvent rester asymptomatique tout au long de leur vie ou développer des |ésions

oculaires tardives de gravité variable (Dunn, 1996) (FIGURE 15).
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vdrocéphalie (50 %)
Calcifications intracraniennes (60 %)

Convulsions (25 - 60 %)

Choriorétinite (90 %)
Cataracte
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Hépatomeqgalie
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Splénomeéqalie

Purpura

Oedéme

Figure 15 : Atteintes multiples de la toxoplasmose congénitale (Ambr oise, 1998).
I1.8.Diagnostique

Le diagnostic de I'infection toxoplasmique est réalisé chez les femmes pour connaitre I'état de
I'immunité avant ou au cours de la grossesse et chez les nouveau-nés en cas de suspicion de

toxoplasmose congeénital e (Stephanie, 2010).

11.8.1. Diagnostic biologique
Suivant le contexte clinique, le diagnostic biologique de la toxoplasmose repose sur |'isolement

du parasite ou de I'ADN parasitaire et/ou sur la mise en évidence des anticorps spécifiques. Le
diagnostic chez I'immunocompétent est avant tout sérologique tandis que chez I'immunodéprimé, il
est principalement parasitologique. Dans la plupart des cas, la sérologie représente la base du
dépistage et du diagnostic de la toxoplasmose La mise en évidence des anticorps specifiques 1gG,
IgM et IgA permet de dater I’infection, d’orienter la thérapeutique ou de proposer des mesures
prophylactiques. Cependant |a recherche du parasite ou dADN parasitaire est indispensable sur le
liguide amniotique, le placenta ou le sang de cordon lors d'un dépistage de toxoplasmose

congénitale (Stephanie, 2010).

11.8.1.1. Diagnostic direct : Parasitologique

11.8.1.1.1. Examen direct
Le diagnostic parasitologique de la toxoplasmose repose sur la mise en évidence du toxoplasme
sur divers prélevements par différentes méthodes. 1l est réalisé sur le liquide amniotique, le sang du

cordon et le placenta, dans le cadre du diagnostic d’une toxoplasmose congénitale, sur le sang
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périphérique, la moelle osseuse, le LCR, le LBA et la biopsie cérébrale chez le sujet

immunodéprimé (Villena, 2005).

11.8.1.1.2. Inoculation ala souris
Le culot de centrifugation de liquide amniotique est inoculéa des souris par injection intra

péritonéale. Des controlessonteffectués 4 et 6 semaines apres et I’infection est prouvée par la
présence de kystes au niveau du cerveau des souris. L’inoculation a la souris fournit des résultats
tardifs, mais une complémentarité des résultats de la PCR), Elle permet I’isolement des souches

pour les études épidémiol ogiques (Bessieres, 2008).

11.8.1.1.3. Culturecdlulaire
Elle est effectuée sur des cellules fibroblastiques (type MRC5), mais d’autres types cellulaires

peuvent étre employés. C’est une technique relativement rapide (3 a5 jours au minimum) mais sa
sensibilité est inférieure a celle de I’inoculation a la souris et de la PCR. Cette technique est
actuellement abandonnée au profit des techniques de biologie moléculaire (Deouin, 1987 ; Hitt,
1992).

11.8.1.1.4. Techniques de biologie moléculaire
L’ADN parasitaire peut étre effectué sur divers prélévements (sang, liquide amniotique, LCR, LBA,

humeur agueuse). En fonction du contexte clinique, La PCR quantitative en temps réel semble étre
devenue la technique de référence pour la recherche directe du parasite, notamment du fait de sa

sensibilité élevée (Remington, 2001).

11.8.1.2. Diagnostic indirect : sérologique
La sérologie toxoplasmique est I’examen clé pour la mise en évidence et de quantification des

differents isotypes d’AC (IgM, IgG, et parfois IgA et IgE) spécifiquement dirigés contre

Toxoplasmagondii dans le sang maternel.

Les techniques sont nombreuses, reposant sur des principes divers ; La plupart des laboratoires
utilisent en routine des trousses commercialisees pour des tests basés sur des réactions immuno-
enzymatiques (Elisa) ou dimmuno-chimiluminescenceMais dautres techniques seront
indispensables pour répondre a certaines difficultés de I'interprétation sérologique, L’association de

plusieurs techniques est souvent nécessaire dans ces cas difficiles (Stéphanie, 2010).

26



11.8.1.2.1. Techniques quantitatives de « premiereintention »
On trouve en premier lieu des techniques de dépistage et de diagnostic de « premiére intention

» utilisant des antigenes figurés ou solubles, ce sont les plus employées en routine pour la recherche

et le titrage des anticorps 1gG et IgM.

En second lieu, on trouve 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 (Derouin, 2002).

11.8.1.2.1.1. Lestechniquesutilisant des antigenesfigurés
- Ledyetest : test delyse (test de Sabin et Feldman)

Le dye-test consiste a incuber des dilutions du sérum a tester avec des toxoplasmes vivants afin
d’observer la lyse du parasite par les anticorps sériques anti-Toxoplasma, en présence de
complément. Au microscope a contraste de phase, les toxoplasmes morts apparaissent aors

grisatres alors que les parasites vivants apparaissent bien brillants (Murat, 2013 ; Gangneux, 2020).
- L’immunofluorescence indirecte(IFI)

C’est un test classique utilisant des tachyzoites formolés fixés sur une lame. Apres incubation
des sérums testés a différentes dilutions, la fixation des anticorps(Ac) speécifiques sur I’antigene
aboutit a la formation du complexe Ag-Ac qui sera révélé par une antiglobuline marquée a la
fluorescéine..Elle permet une bonne détection des IgG. |l est aussi possible de détecter les anticorps
IgM (Onadja, 2009).

- Les réactions d’agglutination

Le principe de ces réactions est de coincuber des dilutions de sérum avec des suspensions de
toxoplasmes dans des plaques de microtitrations. La lecture se fait a I’eeil nu. Une réaction positive
est matérialisée par un voile formé au fond de la cupule et une réaction négative par un bouton de

sedimentation (Agglutination directe, Agglutination sensibilisée).
- Immunossor bent Agglutination Assay (ISAGA)

C’est une methode utilisant des toxoplasmes entiers comme reactif. Elle repose sur le principe

d’immunocapture préalable des anticorps IgM du sérum sur des plagues de microtitrationsensibilisé
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par des anticorps recombinants dirigés contre les IgM, A ou E humaines. L’incubation du sérum
humain dans ces cupules permet une capture des IgM, A ou E, qu’elles soient spécifiques ou non de
T. gondii. Aprés lavage, une suspension de toxoplasmes formolés est gjoutée dans les cupules
(Kodjikian, 2010 ; Murat et a, 2013).

L'lsaga est actuellement la méthode |a plus sensible pour les IgM qui sont détectées parfois plus
d'un an aprés une primo-infection. Il sagit de la méthode de référence pour les bébés(Stephanie,
2010).

11.8.1.2.1.2. L estechniques utilisant des antigenes solubles
- ELISA (EnzymeLinked Immuno Sorbent Assay)

Le principe de cette technique immunoenzymatique est de mettre en contact le sérum ou
plasma maternel avec un réactif contenant des antigenes du toxoplasme. Les anticorps spécifiques
sont ensuite mis en évidence par I’addition d’un conjugué anti-anticorps marqué par une enzyme.
Le complexe antigene- anticorps sera révélé par I’addition du substrat de I’enzyme, provoquant une
réaction colorée ou fluorescente. C’est cette réaction qui sera mesurée pour quantifier les anticorps

présents dans le sang maternel.

Ainsi, ces techniques vont permettre de détecter a la fois les anticorps dirigés contre la
membrane du parasite, et ceux dirigés contre ses antigenes solubles. C’est une technique de qualité

pour la quantification des anticorps IgM, 1gG, ou IgA.
- Hémagglutination passive (indir ecte)

C’est une méthode utilisant des toxoplasmes entiers comme réactif. Elle repose sur le principe
d’immunocapture préaable des anticorps IgM du sérum sur des plagues de microtitration
sensibilisées avec des anticorps anti-lgM. L’addition d’une suspension de toxoplasmes entraine
ensuite une agglutination en voile des parasites sur ces anticorps. En I’absence d’IgM anti-
toxoplasmes, les parasites sédimentent en bouton au fond de la cupule. C’est la taille du voile

d’agglutination qui est mesurée (Jacobs, 1957).
- Reéaction au latex (agglutination passive)

Repose sur I'utilisation des antigénes toxoplasmiques fixés sur des billes de latex. . En présence
d’anticorps spécifiques dans le sérum Cette méthode détecte I'ensemble des Ig sériques (IgG et

IgM). Un phénomene de zone est observé lorsque les titres en anticorps sont trés élevés, conduisant
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a de faux négatifs. Méthode qualitative, En particulier chez la femme enceinte (Stephanie,
2010).C'est une technique utilisée seulement pour e dépistage rapide qui doit étre toujours couplée
aune méthode quantitative pour les IgG(Carruthers, 1997).

11.8.1.2.1.3. Techniquescomplémentaires (ELIFA : Enzyme Linkedlmmuno Filtration Assay)
ou Pic-ELIFA)

L'Elifa comporte une immuno-éectrodiffusion suivie d'un marquage immunoenzymatique par
immunofiltration. Les antigenes chargés négativement migrent vers le péle positif tandis que les
anticorps du sérum, éectriquement neutres, migrent par courant d'endosmose vers le pole negatif.
Leur rencontre entraine la précipitation d'un arc dont la position dépend de la concentration en
anticorps (Stephanie, 2010).11 est possible d'analyser simultanément les prélévements de sérums
chez la mére et I'enfant et de les comparer. Elle permet ains d'éablir des profils immunologiques
comparés (PIC-Elifa) et didentifier des néo-anticorps synthétisés chez le nouveau-né infecté (Pion,
2001). LeslgG transmises sont révélées sous forme d'arcs de précipitation en continuité entre les
dépdts de sérum du bébé et de la mere. Des arcs isolés ou en surnombre révélés avec le sérum du
bébé, signent une infection congénitae.

- Western Blot ou | mmunoblot

Cette technique est également intéressante pour le diagnostic de la toxoplasmose congénitale.
Elle repose sur la révélation de bandes d'antigenes spécifiques de Toxoplasmagondii par les
anticorps présents dans les sérums testés. Les profils obtenus avec les sérums de la mere et de son
enfant sont comparés et la présence de bandes isolées chez le bébé signe une néosynthése

d'anticorps et donc une infection congénitale.

Il sagit de |'éectrophorese des protéines antigéniques de toxoplasmes entiers. Celles-ci migrent
dans un gel de polyacrylamide sous I'action d'un champ éectrique, ce qui permet leur séparation
sous la forme de bandes. Puis elles sont transférées sur des bandel ettes de nitrocellulose. Aprés
incubation avec les sérums a tester, les anticorps fixés sont révélés par des anti-IgG ou anti-
IgMmarqgués par une enzyme comme la phosphatase alcaline. L'introduction du substrat de celle-ci
dans le mélange réactionnel entraine une coloration des bandes révélées qui pourront étre
comparées a celle d'un sérum examiné en paraléle (exemple : sérum de la mére versus sérum du
bébé) (figure 16).
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Figure 16 : Profil immunologique compar é mere-enfant révélé par immunblot
(Bessiere, 2008).

11.8.3.3. Mesure de I’avidité des IGG :
C’est la technique utilisée fréguemment en complément de la quantification des anticorps pour

dater la primo-infection. Elle permet donc de distinguer une infection récente (de moins de 4 mois
pour la plupart des tests) d'une infection chronique, devant la présence d'lgM. Actuellement les
méthodes les plus fréquemment employées sont basées sur une modification des techniques Elisa

utilisées pour |a détection automatisée des anticorps 1gG(Stephanie, 2010)
L'avidité exprime laforce de liaison des antigenes et des anticorps essentiellement les 1gG. Elle

Augmente dans les semaines ou mois suivant la primo-infection puis se stabilise. On admet donc
qu’un indice élevé d’avidité des 1gG réalisé au cours du ler trimestre permet d’écarter une infection
récente et donc d’éliminer une contamination maternelle pergravidique. Par contre, un faible indice
d’avidité n’est pas un critére absolu d’infection récente, car chez certains sujets I’augmentation de
I’avidité reste lente(Tligui, 2010) (figure 17).
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Figure 17 : Dépistage sérologique chez la femme enceinte immunocompétente (Tligui, 2010).

11.8.2. Conduite diagnostic de la toxoplasmose

11.8.2.1. Cinétique des anticorps au cours de la primo-infection :
La mise en évidence d’une toxoplasmose récente peut étre faite sur I’apparition d’1gG et d’IgM
specifiques (séroconversion) ou sur I’ascension du titre des 1gG sur 2 sérologies en présence d’IgM

(figure 18).

31



Titre

-

T 7«9 1m m 4 1T & ZT4 m

Conthminatinn

Figure 18 : Représentations schématiques de la cinétique des anticorps au cours de ’infection

toxoplasmique(Bessier es, 2008).
LesigM :

Les premiers anticorps synthétisés sont les IgM, 8 a 10 jours aprés la contamination. La
détection d’IgM fait suspecter une séroconversion mais seule I’apparition des IgG authentifie la
primo-infection. Les IgM augmentent le mois suivant puis diminuent et persistent durant une
période plus ou moins longue et atteignent leur maximum la 4e et la 8e semaine. Puis régressent
classiquement en mois de 4mois les IgM persistent durant une période plus ou moins longue suivant
lesindividus (Tligui, 2010).

LeslgG:

Apparaissent environ 1 semaine aprés les IgM, n, et dirigés contre la membrane du parasite
(protéine P 30), synthétisées des la deuxieme semaine de I’infection et elles augmentent ensuite
pour atteindre habituellement leur maximum 2 mois apres. Des titres éleves persistent plusieurs
mois (plateau) puis diminuent lentement ala fin de la premiere année poupersister pendant toute la

vie ades taux résiduels (Tligui, 2010).

LeslgA:

IIs ont dans le premier mois une cinétique proche de celle des 1gG. Les IgA, détectés dans 80 a
95 % des cas selon les études ont une production maximale 2 a 3 mois apres la contamination. Elles

disparaissent plus rapidement que les anticorps IgM. Leur présence inconstante limite leur usage
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dans le diagnostic. Lors de réactivation sérologique, on observe une augmentation du titre des
anticorps IgG associée ou non a la présence d’anticorps IgA(Tligui, 2010).

LeslgE:

IIs ont une cinétique proche de celle des IgM mais disparaissent quatre mois aprées le début de
I’infection. Leur synthése est fugace et inconstante en cas de primo-infection mais elles sont un

facteur de mauvais pronostic chez le nouveau-né et I’immunodéprimé (Ashburnd, 1998).

11.8.2.2. Conduite a tenir et interprétation des résultats sérologiques : (Villard, 2011).
Lors de I’interprétation sérologique de la toxoplasmose, on distingue quatre situations :

-Absence d’l1gG — Absence d’IgM.
-Absence d’l1gG — Présence d’IgM.
-Présence d’IgG — Absence d’IgM.
-Présence d’lIgG - Présence d’IgM.
-Situation 1 : absence de détection d’1gG et d’IgM

Il s’agit du profil sérologique d’une femme non immunisée. Dans le cas d’une femme enceinte,
il conviendra de poursuivre une surveillance sérologique mensuelle jusqu’a I’accouchement et un

mois apreés, et de recommander le suivi strict des mesures hygiéno-diététiques (figure 19).
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Figure 19 : Interprétation et conduite a tenir face a une sérologie de la toxoplasmose
avec desIgM et des1gG négatives (Villard, 2011).

- Situation 2 : absence de détection d’1gG mais avec détection d’IgM,

En présence d’IgM sans IgG, une infection récente peut étre suspectée. Il convient de controler
la sérologie deux a trois semaines plus tard pour affirmer une séroconversion par I’apparition d’1gG
sur le sérum ultérieur (avec en général, une augmentation du titre des IgM). La seule présence
d’IgM ne suffit pas pour qualifier une infection récente, les IgM pouvant étre non specifiques (IgM

naturelles ou intercurrentes).
-Situation 3 : présence d’1gG et d’IgM

Pour la femme enceinte, il est nécessaire de dater I’infection par rapport au début de la
grossesse. Il convient de rechercher des sérums ou des résultats antérieurs et, en absence
d’antériorité il est recommandé de réaliser une mesure de I’avidité des IgG si le titre des IgG le
permet.

-Si I'avidité des IgG est élevée, on pourra exclure une infection récente (en fonction de la
période d’exclusion du reéactif utilisé). En cas de grossesse, un contréle de confirmation a 3

semaines est recommandeé.
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-Si le titre des 1gG est stable, on conclura a une infection ancienne. Les résultats sont a
interpréter en fonction de la date de début de la grossesse et |a prise en charge médicale doit étre

adaptée a I’age gestationnel.

-Si I’avidité des 1gG est intermédiaire ou basse, ces resultats ne permettent pas d’exclure une
infection récente et seule la cinétique des anticorps réalisée sur un deuxieme prélévement a 3

semaines d’intervalle permettra de dater I’infection.

En présence d’IgG stables, on pourra conclure a une infection datant probablement de plus de 2 ou

3 mois par rapport aladate du premier sérum (en fonction du réactif utilisé).

-Si une augmentation significative des 1gG (doublement du titre en Ul/mL) est observée,
I’infection date alors de moins de 2 a 3 mois. La prise en charge de la femme enceinte sera a adapter

en fonction de I’age gestationnel (figure 20).
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Figure 20 : Interprétation et conduite a tenir face a une sérologie de la toxoplasmose

avec desIgM et des | gGpositives (Villard, 2011).
-Situation 4 : présence d’1gG positives et absence d’IgM

En absence d’antériorité lors de la grossesse, Ce résultat doit étre confirmé soit par un résultat

antérieur (document attestant de la positivité) soit par une 2e sérologie réalisée 3 semaines apres. Si
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le titre des IgG est stable, on conclura a une infection ancienne. Si le titre des 1gG augmente, il est
recommandé de dater I’infection par la détermination de I’avidité des 1gG sur le premier sérum (si
le titre le permet). En cas d’avidité élevée, on pourra conclure a une probable réactivation
sérologique d’une infection ancienne. Si I’avidite est intermédiaire ou basse, une infection récente
sans IgM ou avec IgM fugaces ne peut étre exclue et la prise en charge médicale devra étre adaptée

a I’age gestationnel.
En présence d’IgM, I’interprétation est plus délicate

11.8.3.Dépistage de la toxoplasmose congénitale : diagnostic prénatal, néonatal et postnatal
Il concerne les enfants dont la mére a contracté |a toxoplasmose durant |a grossesse

11.8.3.1. Dépistage de I’infection in utero
Il comporte un suivi échographique mensuel et un diagnostic prénatal (DPN) établi par

amniocentése des la 18e semaine d’aménorrhée. Il est pratiqué pour dépister I’infection feetale et
traiter in utero le feetus. Il associe la recherche du parasite dans le liquide amniotique (LA) par

inoculation alasouris et techniques de biologie moléculaire (PCR).

Le diagnostic anténatal est négatif alors que I’enfant est infecté justifiant la poursuite du traitement

par la spiramycine jusqu’a I’accouchement (Bessieres, 2008).

11.8.3.2. Le dépistage néonatal
Il comporte, outre le bilan clinique et paraclinique (examen du fond d’ceil et échographie

transfontanellaire), un bilan biologique avec la détection du parasite dans le placenta et le sang de
cordon et un bilan sérologique sur le sang du cordon avec détection des anticorps IgG, IgM et IgA
Le diagnostic parasitologique associe la détection du parasite dans le placenta et le sang de cordon

par PCR et inoculation alasouris.

Les techniques sérologiques utilisées dans le dépistage de la toxoplasmose acquise ne sont pas
toutes adaptées a ce diagnostic. Seuls, les tests par immunocapture des IgM ou des IgA validés pour
ce diagnostic doivent étre pratiqués. En cas de tests positifs pour les IgM ou les IgA, il faut
confirmer le résultat sur le sang du nouveau-né prélevé avant le 10e jour. Des tests anaytiques
complémentaires comme la comparaison des profils immunologiques mére-enfant immunoblot ou
ELIFA permettent de mettre en évidence la synthése d’anticorps 1gG et IgM par I’enfant. La
présence d’anticorps néosynthétisés dans le sérum du nouveau-né est la preuve absolue de I’atteinte
congénitale et doit conduire au traitement de I’enfant. La présence des isotypes dépend du moment

de la contamination maternelle (VILLARD, 2011).
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Pour les séroconversions maternelles du premier et du deuxieme trimestre, ce sont les IgA qui sont
le plus fréquemment détectées alors que les IgM spécifiques le sont plus souvent pour des infections
du troisiéme trimestre. Ces deux tests doivent étre associés. Dans 30 % des cas environ, cette
recherche est négative bien que I’enfant soit contaminé. En associant les méthodes de diagnostic
parasitologique et sérologique, le diagnostic de I’infection est porté dans la majorité des cas
(Bessieres, 2008).

11.8.3.3. Le diagnostic postnatal
Il consiste en une surveillance sérologique du nourrisson durant la premiere année. La

persistance des anticorps 1gG affirme ou confirme I’infection congénitale. Si I’enfant n’est pas
atteint, les anticorps IgG transmis par la mere s’éliminent et la sérologie devient négative avant 12
mois. Des profils sérologiques particuliers sont observés chez les enfants traités par pyriméthamine
et sulfamides. Le traitement inhibe la production d’anticorps. Des rebonds sérologiques sont

fréqguemment observés a I’arrét du traitement, sans répercussion clinique(Villard, 2011).

11.8.4. Contexte de la toxoplasmose congénitale (Bachi,2020).
Latoxoplasmose materno-feetale survient lorsqu’une femme enceinte préalablement non immunisee

contracte I’infection. Une transmission directe par des tachyzoites (forme a multiplication rapide du
parasite) peut avoir lieu par passage transplacentaire lors de la phase de parasitémie maternelle
durant la grossesse.

L’épidémiologie de la TC en Algérie est peu connue contrairement a certains pays comme la France
qui a mis en 1978 un programme national de prévention qui oblige a déterminer le statut
immunitaire vis-a-vis du toxoplasme avant la fin du premier trimestre de grossesse et organise le
suivi sérologique des séronégatives auxquelles doivent étre exposées les mesures prophylactiques.
En effet, les facteurs de risque de contamination, I’incidence de la TC ainsi que son pronostic a
court et a long terme en Algérie sont peu étudiés. Cette situation s’explique par le caractere non
obligatoire du dépistage sérologique chez la femme enceinte, bien qu’un certificat prénuptial soit
obligatoire avant mariage, mais qui ne comporte pas la sérologie toxoplasmique (Article 7bis de la
loi No 84 — 11 du 9 juin 1984 portant code de la famille), et I’absence de déclaration obligatoire
des cas de TC. Cependant, malgré I’absence d’un programme nationa de prévention, la sérologie
toxoplasmique est demandée dans le cadre d’un bilan prénuptial et des la premiere consultation

prénatale.
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La TC est toujours d’actualité en Algérie et que sa prise en charge doit étre améliorée en termes de :
* le sérodiagnostic toxoplasmique doit étre réalisé dés la conception ou avant lafin du ler trimestre

de gestation, ce qui permet d’identifier les femmes séronégatives.

o améliorer le suivi sérologique chez les gestantes, afin de dépister précocement les

Seroconversions.
* mettre en place le diagnostic anténatal.

« améliorer le suivi postnatal des nouveau-nés. Ces objectifs ne pourront étre atteints que par la mise
en place d’un dispositif obligatoire de dépistage et de surveillance serologique des femmes

enceintes dans un but préventif(Bachi, 2020).

De rares cas de toxoplasmoses congénitales secondaires a des contaminations pré-conceptionnelles
ont été décrits, dans un contexte d’immunodépression ou non .Le taux global de transmission
materno-foetale est de I’ordre de 29 % mais s’avere tres variable selon le terme de la grossesse (de 6
% au premier trimestre a environ 80 % en fin de grossesse) tandis que la sévérité de la maadie
évolue de facon inverse (formes graves en cas de transmission en début de grossesse, formes
infracliniques en fin de grossesse) .Les formes graves se caractérisent par des lésions cérébrales
(hydrocéphalie le plus souvent, microcéphalie etc.), des formes généraliseées (atteinte hépatique,
cardiaque ou pulmonaire) et des atteintes oculaires, voire une mort feetale in utero. Le potentiel
évolutif delamaladie est imprévisible, et surtout lié ala survenue de choriorétinites parfois tardives
gui peuvent entrainer une cécité. La toxoplasmose congénitale (TC) pouvant étre grave, la France a

instauré un programme de prévention(Villard, 2011).
*Contr6les sérologiques

La sérologie est répétée a un mois de vie, puis tous les deux a trois mois, pour surveiller la
diminution des IgG anti-toxoplasmiques maternelles transmises, qui disparaissent généralement en
6 a 8 mois en I’absence d’infection. La persistance d’lgG au-dela d’un an est la preuve d’une
synthése autonome par I’enfant, et est donc également une preuve (tardive) d’infection congenitale.
D’apreés les données déclaratives cumulées 2007—2018 du réseau CNR, ces diagnostics tardifs

(entre 2 mois et 1 an) représentent 10 % des cas diagnostiqués en France.
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[l .9.Traitement

[l .9.1.Les médicaments
Une des voies métaboliques de Toxoplasmagondii, commune a de nombreux protozoaires, est

la voie de la synthese des folates. Cette voie fait intervenir deux enzymes, la
déhydroptéroatesynthétase et la dihydrofolate réductase (DHFR). Les sulfamides et la
pyriméthamine, en inhibant ces enzymes, provoquent un blocage de la synthése de I’acide folique
chez le parasite. Il en résulte une carence en folates responsable secondairement d’altérations de la

synthése des bases puriques et de troubles de ladivision cellulaire(Bessiéres, 2008).

I1.9.1.1.La pyrimé&hamine (Malocide®): antipaludéen de synthese a une action
antimétabolite en empéchant la transformation de I’acide folique en acide folinique par inhibition de
laDHFR. La pyriméthamine est parasiticide sur les tachyzoites mais est inactive sur les kystes. Elle
a une bonne diffusion tissulaire placentaire et meningée. Elle a aussi une synergie d’action avec les
sulfamides et certains macrolides. Sa demi-vie longue permet son association aux sulfamides retard.
Cette thérapeutique a une toxicité hématologique (anémie, leucopénie, thrombopénie) et doit
s’accompagner d’une surveillance biologique hebdomadaire. Ces effets secondaires sont réversibles

et peuvent étre prévenus ou corrigés par I’acide folinique.

I1.9.1.2. Les sulfamides: sontdes antifoliques qui agissent en inhibant la synthése d’acide
folique par compétition de la déhydroptéroate synthétase, autre étape du métabolisme des folates, ce
qui expligue la synergie avec la pyriméthamine In vivo, les sulfamides les plus efficaces sont la
sulfadiazine (Adiazine®) : sulfamide d’action rapide et la sulfadoxine : sulfamide retard. La
pyriméthamine et les sulfamides agissent en synergie sur la voie de synthese des folates. Cet effet
synergique permet d’utiliser un plus faible dosage de pyriméthamine et donc de limiter les risques

hématotoxiques(Bessi éres, 2008).

L’association pyriméthamine (Malocide®) et sulfadiazine (Adiazine®) est la thérapeutique la
plus active contre le toxoplasme. Elle augmente de 6 fois I’efficacité de la pyriméthamine sur le
toxoplasme. Elle nécessite une surveillance hématologique hebdomadaire du fait de la toxicité sur
les cellules hématopoiétiques. Le traitement doit étre interrompu en cas de leucopénie, anémie ou
thrombopénie. Ce phénomeéne est réversible. L’association de la pyriméthamine et de sulfadoxine
(Fansidar®), ala méme toxicité que les précédentes et nécessite la méme surveillance. La survenue
de troubles cutanés due a la sulfadoxine doit faire interrompre le traitement (risgue de syndrome de
Lyell). Les sulfamides sont contre-indiqués s’il existe une allergie, une leucopénie ou un déficit en
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glucose 6 phosphodeshydrogénase. L’acide folinique est donné per os et exerce une action
préventive sur les effets secondaires hématol ogiques.

I1.9.1.3. La spiramycine (Rovamycine®) : est un antibiotique macrolide utilisée depuis plus
de 30 ans. Elle a une action parasitostatique : elle agirait sur les ribosomes et aurait une action
inhibitrice mais non lytique. Elle est active sur les tachyzoites. Sa concentration tissulaire dans le
placenta est remarquable et elle franchit la barriére feeto-placentaire. Elle ne diffuse pas dans le
parenchyme cérébral.

La spiramycine est recommandée par de nombreux centres pour le traitement des infections
maternelles aigués a T. gondii et le feetus n’est pas infecté. La spiramycine ne traverse pas le
placenta ; elle n’est donc d’aucun bénéfice pour le feetus si le résultat de I’analyse PCR du liquide
amniotique est positif pour T. gondii. Elle est principalement utilisée pour prévenir la transmission

vertical e pendant toute la durée de la grossesse (Shaaeldina et al, 2018).

Il .9.2. Indications d’un traitement

Il .9.2.1. Toxoplasmose delafemme enceinte
L’administration de spiramycine a la dose de 9 millions d’unités/jour en 3 prises, sans

interruption jusqu’a la fin de la grossesse, est entrepris chez toute femme suspecte de toxoplasmose.
Ce traitement est bien toléré chez la mere et ne présente pas de toxicité feetale. Son efficacité sur la
transmission materno-feetale est contestée. L’administration de pyriméthamineet de sulfamide est
indiquée en cas de contamination feetale prouvée par le diagnostic prénatal (Couvreur, 1991). Le
traitement par la spiramycine ou la pyriméthaminesulfamide dans les 4 semaines suivant la

contamination réduit le risque de lésions intracraniennes (Gras et a, 2005).

Il .9.2.2. Toxoplasmose congénitale
Quel que soit I’aspect de la maladie, la toxoplasmose congénitale objectivée par le diagnostic

prénatal et neonatal impose un traitement en continu associant pyriméthamine et sulfamides, d’au
minimum un an. Plusieurs études cliniques ont démontré I’efficacité de cette thérapeutique sur
I’apparition des lésions oculaires et I’évolution des symptdémes cliniques(Bessiéres, 2008). On
observe toutefois des choriorétinites, malgré un traitement des feetus infectés. Cela peut s’expliquer
par le délai relativement long entre la contamination maternelle et le diagnostic d’infection feetale

instituant un traitement tardif.

Le traitement classique du nouveau-né infecté repose sur l’association pyriméthamine +

sulfadiazine pendant un an. Un raccourcissement de la durée de traitement & 3 mois pour les bébés
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asymptomatiques est actuellement discuté, et fait I’objet d’une étude clinique en cours. En cas
d’effets secondaires graves (cutanés), le traitement est interrompu définitivement. Un traitement par

atovaquone peut se discuter.
[1.10. Prophylaxie

La prévention de la toxoplasmose chez la femme enceinte repose sur un programme de
surveillance sérologique, obligatoire, pour identifier les femmes enceintes non immunes afin de
limiter le risgue de contamination au cours de la grossesse et de diagnostiquer le plus précocement
possible une séroconversion maternelle en cours de grossesse afin de proposer une prise en charge
adaptée(Villard,2011).

11.10.1. Prévention primaire
Les mesures hygienodiétiques sont la base de la prévention. La premiére mesure a consisté

c’est d’informer les femmes enceintes non immunes sur les moyens de prévention de la

toxoplasmose.
Mesures Hygiéno-diététiques
Les mesures indispensables dont I’efficacité est prouvée :

e Bien cuire la viande (bceuf, mouton, porc, cheval, gibie) c’est a dire une cuisson d’au moins
65°C dans toute I’épaisseur de la viande. Eviter la consommation de viande marinée, fumée ou
grillée (comme cela peut étre le cas pour la viande de gibier). La congélation de la viande a une
température de -12°C au minimum pendant 3 jours ou surgélation a -18°C tuent les kystes, mais la

durée doit tenir compte de I’épaisseur de la piéce de viande (la viande surgelée étant sans risque).

e Lors de la préparation des repas : laver soigneusement les legumes et les plantes aromatiques
surtout s’ils sont terreux et consommés crus. Laver soigneusement les ustensiles de cuisine, ainsi
gue le plan de travail. Se laver les mains apres contact avec des |égumes, des fruits ou de la viande
crue et avant de passer a table. Une bonne hygiene des mains et des ustensiles de cuisine est
importante pour éviter la transmission de la toxoplasmose pendant la grossesse(Gangneux et al,
2020).

e Lors des repas pris en dehors du domicile (au restaurant ou chez des amis): éviter la
consommation de crudités et préférer les |égumes cuits. La viande doit é&re consommée bien cuite.

e Eviter les contacts directs avec les objets qui pourraient étre contaminés par les excréments de

41



chat (comme les bacs de litiéres, la terre) et porter chague fois des gants en cas de manipulation de

ces objets. Désinfecter les bacs des litiéres de chat avec de I’eau bouillante(Anofel, 2014).

e Eviter le contact direct avec laterre et porter des gants pour jardiner. Se laver les mains aprés

des activités de jardinage méme si elles sont protégées par des gants(Tableau 1).

Tableau 1: Recommandation d’hygiéne pour éviter de contacter une toxoplasmose

(Gangneux et al, 2020).

Risque

A faire

A ne pas faire

Viande

Légumes, aromates et fruits
récoltés & méme le sol

Boissons

Coquillages
Chat

Miliew extérieur

Hygiéne générale

Bien cuire (pas de jus rosé a la coupe) ou
Congeler au moins 15 jours avant
consommation saignante

Bien laver avant consommation crue
A manger cuits

Boire de |"eau minérale ou fltrée

Consommer cults

Nourrir aux croguettes

Changer |a litiére tous les 2 ou 3 jours, avec
gants et port de masque

Porter des gants pour jardiner

Brosser Les ongles aprés contact avec la temme
Lavage soigneix des mains aprés manipulation
de viande crue ou contact avec les animaux
{chats+++) ou activites exterieures, et avant la
préparation des repas

Cuire au micro-onde

Manger saignante ou crue
Consommer charcuterie artisanale
sechée ou fumee

Congeler (inefficace en prévention)
Manger des fruits ou des legumes
Crus non laves

Boire de |'eau de puits

Boire du lait de chévre non
pasteurisé

Manger crus

Mourrir avec des restes de viande
mal cuite

Contacts rapprochés avec chatons,
les chats errants ou autres félidés
Avaler de |"eauw au cours d'activités
aquatiques en plein air

Porter les matns & la bouche

La contamination peut étre évitée en suivant des mesures d’hygiéne vis-avis des oocystes et des
kystes. Des recommandations doivent étre prodiguées aux femmes enceintes dont la sérologie
s’avere négative en début de grossesse, afin d’éviter une infection potentiellement transmise a son
feetus. Ces recommandations ciblent la nourriture, le contact avec les chats, ainsi que des mesures

d’hygiéne générale.

D’une maniere générale, toutes les viandes de mammiferes et de volaille sont considérées
comme sources potentielles d’infection, deés lors qu’elles sont consommees crues ou insuffisamment

cuites, sans congélation préalable.

L’eau est également une source potentielle d’infection, méme si aucune épidemie liee a la

consommation d’eau du robinet été décrite au Canada (Gangneux et al, 2020).
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La consommation de coquillages crus est également déconseillée car le ruissellement d’eau
douce peut contaminer I’eau de mer, ou les oocystes restent viables longtemps expliquant le fait

qu’ils peuvent étre retrouvés chez les mollusques filtreurs.

Enfin, la vigilance doit étre accrue lors de la prise de repas hors du domicile, ou les mesures

d’hygiéne sont difficilement contrélables (Gangneux et al, 2020).

[1.10.2. Prévention secondaire
La prévention secondaire repose sur un dépistage sérologique systématique des femmes

enceintes; une surveillance sérologique mensuelle des femmes non immunisées est obligatoire
jusqu’a I’accouchement et une semaine apres (Hohifeld et al, 1994). Un traitement immédiat doit
étre institué des qu’une infection de la mere est suspectée pour limiter la multiplication du parasite
(Bessieres, 2008)). Cette prévention s’applique également aux immunodéprimés (VIH, maladie de
Hodgkin, traitement corticoide) qui peuvent présenter des réactivations de kystes gquiescents
également responsables de toxoplasmose congénitale. Deux recommandations sont préconisées ala
suite de telles observations (Romand et al, 1998 ; Couvreur, 1999).

Respecter un déla de 3 & 6 mois avant toute grossesse en cas de seroconversion récente, voire

jusqu’a 6 a 9 mois selon certains auteurs.

Assurer une surveillance échographigue accrue chez les femmes ayant fait une séroconversion péri-

conceptionnelle.

[1.10.3. Prévention tertiaire
Elle consiste a limiter au maximum les complications plus ou moins tardives chez le nouveau-

né, par un programme de surveillance clinique et thérapeutique approprié. Elle est adaptée en
fonction de la présentation clinique du nouveau-né et du résultat des examens complémentaires,

effectués ala naissance.

11.10.4. Per spectives vaccinales

Il est tres difficile de mettre au point un vaccin contre Toxoplasmagondii car celui-ci entraine la
stimulation de plusieurs types de réponses immunes (humorales et cellulaires) envers différents

antigenes et toutes ne permettent pas I’acquisition d’une immunité protectrice.

Bien que la vaccination expérimentale chez la souris et les brebis soit un réel succes, le
développement du vaccin humain risque de se heurter a des impératifs économiques(Hitt, 1992 ;
Moiré, 2009).
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Conclusion & perspectives
En conclusion,Toxoplasma gondii est un parasite responsable de la toxoplasmose, cette
derniere est souvent asymptomatique mais a des consegquences graves chez la femme enceinte et

I’immunodéprimé.Elle est cosmopolite, sa fréquence dépend de I’alimentation et du mode de vie.

L’enjeu est considérable car la toxoplasmose congeénitale constitue, actuellement, I’une des
principales affections susceptibles de compromettre le déroulement d’une grossesse en mettant en
jeu le pronostic vital du feetus ou a échéance plus lointaine le pronostic fonctionnel de I’enfant.

A I’issue de ce travail, nousrecommandons:

1) Toute femme enceinte doit subir obligatoirement un dépistage sérologique de la

toxoplasmose, et leur conseiller des mesures hygiéno-diététiques.

2) Mettre en place un dispositif obligatoire selon un cadre juridique de dépistage et de
surveillance sérologique des femmes encelntes séronégatives, dans un but préventif.

3) Généraliser les sérologies de toxoplasmose en prénuptial, ou au moins en début de grossesse

en vue de dépister les femmes non immunisées.

4) Insister sur le respect des mesures prophylactiques hygiéno-diététiques qui sont primordiales

et qui doivent étre maintenues chez la femme enceinte jusqu’a I’accouchement.

5) Généraliser la réalisation des sérologies toxoplasmiques de dépistage au niveau des centres

hospitaliers publics.

6) Exhorter tous les professionnels de santé particulierement les Gynécol ogues obstétriciens et
les Sages-femmes de multiplier leurs efforts en étroite collaboration avec les biologistes dans la

sensibilisation et la surveillance sérologique mensuelle des femmes enceintes séronégatives.
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