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Résumé

Résumé

La toxoplasmose est une anthropozoonose cosmopolite, causée par le protozoaire
Toxoplasma gondii, a une importance cruciale en santé publique et en médecine vétérinaire.
En Algérie les études sérologiques et parasitologiques pour déterminer sa fréquence est peu.
Pour cet effet, une étude transversale a été réalisée dans la wilaya de Tébessa ; pour estimer le
taux de présence des anticorps anti —T.gondii chez 1’espéce bovine et caprine par 1’utilisation
de Test d’Agglutination Latex (LAT), ainsi pour déterminer une éventuelle association
statistique entre la séropositivité individuelle avec certains facteurs de risque putatifs. 10
troupeaux englobant 33 bovine et 87 caprine ont été échantillonnés entre le mois de
Septembre 2018 et mai 2019.

Alors que, les analyses sérologiques ont été effectuées au cours d’une période
s’étalant entre le 05 avril au 05 Mai 2021, au niveau de laboratoire de 1’établissement public

proximité de santé EL-Aouinet - Tébessa.

Le taux de séropositivité individuelle est 54.16% (1C95% 45.245 - 63.075) avec 100%
de troupeaux étudiés ont été présentaient au moins un cas seropositif. Le modele régression
logistique multivariable a révélé que seul le facteur présence des avortements dans la derniére
gestation est associé significativement avec la séropositivité individuelle (Espece p= 0.442 /
Sexe p= 0.369 / Catégoric d’age p= 0.334 / Avortement p= 0.75). Ce résultat a une
importance cruciale pour les vétérinaires chargés de la santé publique, pour les vétérinaires
praticiens et méme pour les éleveurs pour implanter des programmes de contrble et de
prophylaxie contre la toxoplasmose. Néanmoins, d’autres études devront étre effectuées pour
explorer le véritable impact de ce parasite en santé publique et animale.

Mots clés : Toxoplasma gondii. Bovine .Caprine. LAT. Facteurs de risque. Tébessa. Algérie



Abstract

Abstract

Toxoplasmosis is a cosmopolitan anthropozoonosis, caused by the protozoan
Toxoplasma gondii, of crucial importance in public health and veterinary medicine. In Algeria
serological and parasitological studies to determine its frequency are few. For this purpose, a
cross-sectional study was carried out in the wilaya of Tébessa; to estimate the rate of presence
of anti-T. gondii antibodies in bovine and caprine species by the use of Latex Agglutination
Test (LAT), as well as to determine a possible statistical association between individual
seropositivity with certain risk factors putative. 10 herds including 33 bovine and 87 caprine
were sampled between September 2018 and May 2019.

Whereas, the serological analyzes were carried out during a period extending between
April 05 to May 05, 2021, at the laboratory level of the nearby public health establishment
EL-Aouinet - Tébessa.

The individual seropositivity rate is 54.16% (95% CI 45.245 - 63.075) with 100% of
the herds studied had at least one seropositive case. The multivariable logistic regression
model revealed that only the factor of the presence of abortions in the last gestation is
significantly associated with individual seropositivity (Species p = 0.442 / Sex p = 0.369 /
Age category p = 0.334 / Abortion p = 0.75). This result is of crucial importance for
veterinarians in charge of public health, for practicing veterinarians and even for breeders to
implement control and prophylaxis programs against toxoplasmosis. However, more studies
will need to be done to explore the true impact of this parasite on public and animal health.

Keywords: Toxoplasma gondii. Bovine .Caprine. LAT. Risk factors. Tébessa. Algeria
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Introduction

La toxoplasmose est une maladie cosmopolite dont 1’agent pathogeéne est le
protozoaire Toxoplasma gondii (Dubey, 2009). C’est un agent Apicomplexa intracellulaire
qui est capable d’infecter presque tous les types de cellules (Foltz et al., 2017); il affecte
tous les animaux a sang chaud (Tenter et al., 2000).Le chat (espéce félidé) est I’hbte
définitif, tandis que les mammiféres, les oiseaux, et plusieurs autres especes sont des hotes
intermédiaires (Robert and Dardé.,012).Le cycle évolutif représente trois stades évolutifs
différents capables de déclencher I’infection: Tachyzoite(i) stade caractérisé par une division
rapide, transmissible par voie congénitale et sous I’effet de la réponse immunitaire de 1’hote
intermédiaire, se transforme en bradyzoites (ii) transmissible par 1’ingestion de viande ou
organes des animaux contaminés et le stade des oocystes sporulés dans les matieres fécales de
I’hote définitif (iii) transmissible via 1’aliments contaminés ou eau souillé(Robert and
Dardé,2012).

La Toxoplasmose est une maladie d’importance médicale et vétérinaire, puisque il
touche approximativement le tiers de population mondiale (Dubey, 2009). De point de vue
veterinaire, T.gondii est considéré comme un agent infectieux majeur dans les pertes de
reproduction. Toxoplasmose ovine provoque des pertes économiques importante en industrie
d’¢levage ovin (Buxton, 1990). La séroprévalence des anticorps anti-T.gondii est évaluée a
travers le monde principalement par plusieurs techniques sérologiques et elle trouve largement
variée (Dubey, 2009).

Generalement deux méthodes sont utilisées pour détecter les infections a T.gondii: (i)
les méthodes directes inclus (Histopathologie, Immuno histochimie, Réaction de la Chaine de
polymérase PCR et I’isolement de parasite), (ii) les tests immuno sérologiques (méthodes
indirectes) utilisés pour dépister les anticorps anti-T. gondi. Le test d’agglutination modifié
est une technique facile a appliquée (Liu et al., 2015).

En Algérie, malgré I'importance de toxoplasmose en élevage des petits ruminants,
quelques études ont était menées pour estimer la fréquence de ce maladie. Le but de ce travail
c’est: (i) Estimer la fréquence des anticorps anti-T. gondii dans le sérum d’espéce ovine via
I’utilisation de Test d’Agglutination Modifi¢ (LAT) et (ii) identifier certains facteurs de

risque.
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1. Le parasite et son cycle évolutif

La toxoplasmose est une zoonose parasitaire cosmopolite causeée par un parasite
nommé Toxoplasma gondii que les animaux transmettent aux hommes. Elle a été décrite chez
de nombreux mammiféres, des oiseaux domestiques et sauvages. C'est une maladie commune
qui est rarement reconnue, puisque les personnes qui en sont atteintes ne semblent pas
nécessairement malades. Chez ceux qui présentent des symptomes, la maladie est bénigne et
elle se traduit seulement par une enflure des ganglions lymphatiques et un inconfort vague ;
mais le plus souvent la maladie est sous une forme asymptomatique. Cependant, elle peut
avoir des répercussions graves chez des individus immuno déficients ou trés jeunes, et étre a
I’origine d’avortement et de mortinatalité surtout chez la femme. Son importance tient
essentiellement du fait de son retentissement sur la santé publique. La toxoplasmose est une
zoonose parasitaire cosmopolite et dont les modes de transmission sont multiples.

La multiplication du Toxoplasma gondii est tant sexuée (entéro-épithéliale)
qu’asexuée (extra intestinale) et s'laccomplit chez les felins. Chez les autres espéces, l'infection
est strictement extra intestinale et la localisation le plus souvent musculaire. Le parasite existe
sous la forme d’oocystes contenant les sporozoites d’une part et sous forme de tachyzoites et

de bradyzoites dans les kystes tissulaires d’autre part.

1.1. Taxonomie
Il est admis depuis les travaux de SABIN et OLITSKY (1937) que le genre
Toxoplasmane renferme qu’une seule espéce: gondii.
Le parasite est classé selon la taxonomie suivante:
v Embranchement: Protozoa
Phylum: Apicomplexa
Classe:Sporozoa
Sous-classe : Coccidia
Ordre: Eucoccidia
Sous ordre: Eimeriina
Famille: Sarcocystidae
Sous-famille: Toxoplasmatinae

Genre: Toxoplasma

AN N N N N U N NN

Espéce: gondii
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1.2.  Historique

T.gondii a été isolé pour la premicre fois en 1908, par Nicolle et Manceaux, a I’institut
Pasteur de Tunis, chez un rongeur nord-africain, le gondi (Ctenodactylus gundi) (Nicolle et
al., 1909). Au début Nicolle et Manceaux pensaient avoir affaire a un parasite du genre
Leishmania, qu’ils nommérent “Leishmania gondii>, mais un an plus tard, une nouvelle
dénomination basée sur sa morphologie (en grec toxon : arc et plasma : forme) et a partir du
nom du rongeur chez qui il avait été observé. En 1909 Splendore a été découvert le méme
parasite chez un lapin au Brésil, et il I’identifiant aussi comme une leishmania, mais il ne I’a
pas nommé (Splendore et al., 1908).

Apres I’identification de T. gondii plusieurs études a étaient mener, le parasite a été
observé chez de nombreuses especes de mammiferes et d’oiseaux mais ce n’est que dans les
années 1920, que les premiers cas de toxoplasmose humaine ont été décrits. Le
développement dans les années 40 des techniques sérologiques a révelé la forte prévalence de
la toxoplasmose humaine, mais son cycle évolutif reste inconnue jusqu’a 1970, d’ou le chat

domestique a était identifier comme 1’hote définitif de T. gondii (Dubey et Jitender, 2008).

1.3.  Cycle évolutif

Le cycle évolutif de T. gondii est trés complexe et comporte une alternance continue
entre les phases végétatives et sexuées du parasite. Le cycle complet du toxoplasme n'a été
¢lucidé qu'en 1965 et le chat y occupe une grande place puisqu’il est le seul félidé domestique
a étre hote définitif.

Chez les homéothermes (mammiferes et oiseaux) servant d'hotes intermédiaires, les
"trophozoites” ou formes végétatives de T. gondiise développent au sein du systéeme histio-
monocytaire. Ils se multiplient rapidement et sans difficulté dans les macrophages car ils sont
insensibles a l'action de leurs enzymes lysosomiales. Ces cellules remplies de trophozoites
finissent par éclater et libérent ainsi des "tachyzoites" qui envahissent aussitot de nouvelles
cellules. Cette étape de multiplication endocellulaire correspond a la phase aigué
septicémique ou phase de dissémination dutoxoplasme.

Pour échapper aux anticorps développés par I'n6te, les parasites vont ensuite s'enkyster
dans des tissus pauvres en cellules immunocompétentes (principalement la rétine et le
cerveau, mais aussi les muscles). Cette étape d'enkystement correspond a la phase chronique
de la toxoplasmose. Ces kystes contenant les formes "bradyzoites" des toxoplasmes peuvent
survivre tres longtemps dans les tissus sans provoquer de symptdmes, mais ils conservent leur

pouvoir infectant et peuvent donc étre a l'origine d'épisodes cliniques et de rechutes.
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Figure 1: Cycle évolutif de Toxoplasma gondii

Source : FERGUSSON, 1979

Deux (2) voies d'évolution se présentent ensuite:

- Si les kystes encore vivants, contenus dans la chair de I'hdte intermédiaire, sont
ingérés par un homéotherme autre que le chat, la lyse de leur épaisse
paroisousl'actiondessucsdigestifsvalibérerlesformes™bradyzoites"qui reprennent alors la forme
tachyzoite et entament aussitdt un nouveau cycle de développement asexué chez le nouvel
hote.

- Si les kystes sont ingérés par un chat, les bradyzoites, libérés de la méme maniere,
amorcent cette fois un cycle asexué (schizontes) dans I'épithélium digestif de I'hote, puis, un
cycle sexué (microgametes et macrogametes) aboutissant a la formation d'oocystes. Ceux-ci
sont ensuite éliminés avec les déjections de lI'animal. Les contacts directs avec un chat (par
exemple chez un enfant qui porte ses mains a la bouche apres avoir caressé la fourrure de
I'animal ou des oocystes restent collés) ou l'ingestion d'eau ou d'aliments souillés par les

déjections du chat sont ainsi a l'origine de la contamination humaine.

1.4.  Formes de parasite
Au cours de cycle évolutif de T.gondii, il se présente sous trois formes infectieuses

différentes : Tachyzoite, Bradyzoite et Sporozoite :
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1.4.1. Tachyzoite:

Se présente sous la forme d’un croissant de 6 a 8§ pum de long sur 3 a 4 um de large
(Frenkel, 1973). Son extrémité antérieure est effilée alors que celle postérieure est arrondie.
Au cours des phases actives de I’infection, le toxoplasme se multiplie sous le stade tachyzoite.
Le parasite contient les organites communs aux cellules eucaryotes: noyau, appareil de Golgi,
mitochondrie, réticulum endoplasmique et de nombreux ribosomes.

La partie antérieure du parasite présente une structure caractéristique du phylum des
Apicomplexa: le complexe apical et une autre organelle typique des Apicomplexa,
I’apicoplaste, ainsi qu’un plastide dérivant d’un chloroplaste ancestral (McFadden, 1999).

Le complexe apical comporte un élément participant a la mobilité du parasite et a sa
pénétration dans les cellules appelé le conoide ; il contient aussi des organelles a activité
sécrétoire a savoir les rhoptries, les micronemes et les granules denses (Figure2).

L’étape d’invasion cellulaire par le toxoplasme est trés rapide, en quelques dizaines de
secondes seulement durant lesquelles le parasite s’attache a sa cellule cible par des antigenes
de surface, se réoriente de facon a présenter son p6le apical face a la surface de la cellule, et
enfin pénetre activement dans celle-ci.

Au fur et a mesure de son entrée, le parasite induit la formation d’un nouveau
compartiment intracellulaire appelé «vacuole para sitophore» dans lequel il se divise a 1’abri

du systeme immunitaire (Figure 3).
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Figure 2: Micrographie par microscopie électronique en transmission (TEM) d’une
coupe histologique transversale du stade tachyzoite de T.gondii.

Am : grains d’amylopectine
Co : conoide

Dg : granule dense

Go : appareil de Golgi

Mn : micronémes

No : nucléole

Nu : noyau

PV : vacuole parasitophore
Rh : rhoptries

Lb : lipides (Dubey et al., 1998)
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Figure 3: Modg¢le d’invasion de Toxoplasma en sept étapes.

(1)L’attachement initial a la cellule hote implique la reconnaissance des récepteurs de surface
cellulaire par les protéines de surface SAG, (2) les protéines MIC secrétées en réponse a un
flux de calcium s’accumulent a la surface du parasite, au niveau apical (en forme de T) et
permettent 1’attachement du parasite a la cellule hote, (3) aprés ’extrusion du conoide, suite a
la secrétion des protéines RON qui s’associent a la protéine AMAI issue des micronémes.
Une interface d’interaction avec la cellule hote inferieure a 6 nm et en forme de petit anneau
est ainsi créée, c’est la jonction mobile, (4) les protéines ROP sont secrétées dans le
cytoplasme de 1’héte, au niveau du site d’invasion, (5) le parasite pénetre activement la cellule
hote et pousse les MICs transmembranaires et/ou I'annecau AMAI1/RON vers la partie
postérieure du parasite en invaginant la membrane de la cellule héte pour créer la vacuole
parasitophore. Une ou plusieurs protéases rhomboides (ROM) clivent et liberent les MIC de la
partie postérieure, (6-7) alors que le parasite accomplit les étapes 2 a 5 en 15 a 20 s, les
derniéres étapes, c'est-a-dire la cloture de la vacuole parasitophore et sa séparation de la

membrane plasmique de la cellule hote, nécessitent 1 a 2 min (Remington et al., 2001).

1.4.2. Bradyzoite

Survient de la transformation du stade tachyzoite lors de 1’évolution de I’infection
dans I’organisme. Il se distingue du stade précédent par quelques détails ultra-structuraux ou
le noyau devient plus postérieur avec une plus grande richesse en grains d’amylopectine et en
micronemes (Figures 4 et 5). Ce stade parasitaire se multiplie lentement au sein de kystes

intracellulaires qui sont des structures sphériques qui protegent le bradyzoite du systeme
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immunitaire chez 1’hote intermédiaire comme chez I’hote définitif. Ainsi se constitue le kyste
toxoplasmique illustré en Figure 5 dont la structure sphérique intracellulaire peut mesurer de 5
a 100 um et contenir jusqu’a un millier de bradyzoites dont le métabolisme est adapté a une

vie qui est cente(Tomavo,2001).

Ces kystes se localisent préférentiellement dans les cellules neurales et musculaires ou
ils persistent tout au long de la vie de I’héte infecté sans déclencher de réaction
inflammatoire. Ces kystes grossissent a mesure que les bradyzoites, dérivés des tachyzoites,
se multiplient par endodyogénie mais restent intracytoplasmiques. Ces particularités
structurales et métaboliques rendent le kyste toxoplasmique et les bradyzoites inaccessibles en
pratique aux traitements anti-toxoplasmiques actuels (Dubey et al., 1998)

Anneaux apicaux
Anneau polaire
Conoid
Micronéme
Rhoptrie
Membrane externe
Complexe membranaire interne
Amylopectine
Micropore
Apicoplaste
Appareil de golgi

Centrioles ;‘f
Granule dense ——/ ;

- Noyau _/_'
- Misochondric / 5
A Apicoplasie

i
—-;‘J—— Réticulum endoplasmique rugueux
/ Appareil de Golgi
Centrioles
Corps lipidique
Noyasu
Amylopectine
Granule dense
Pore postéricur

=N

Figure 4: Représentation schématique d’un tachyzoite (gauche) et d’un

bradyzoite (droite) de Toxoplasma gondii(Dubey et al., 1998).
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Figure 5: Micrographie par microscopie électronique en transmission

(TEM) d’une coupe longitudinale d'un bradyzoite.

Conoide antérieur (Co), rhoptrie (Ro), micronemes disposes aléatoirement (Mn),

mitochondrie (Mt), I’extrémité postérieure est épaissie (double fleche) (Dubey et al., 1998).

u
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Figure 6: Constitution du kyste ou enkystement.

(A)Vacuole a 128 parasites. Observation en microscopie a contraste de phase, Barre 10um
(Dubey et al., 2008).(B) Evasion in vitro provoqué artificiellement par perméabilisation de la
cellule-hote. Barre 10um [43]. (C) Kyste contenant des milliers de parasites au stade
bradyzoite = (Pointes de  fleches). Barre 20um (Dubey et al, 2008).
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1.4.3. Sporozoite :

Le sporozoite est 1’élément infectant asexué présent dans les oocystes sporulés. La
formation des oocystes se déroule dans les cellules de I’épithélium intestinal de 1’hote
définitif, aprés I’ingestion des kystes tissulaires, la paroi est digérée et libére les bradyzoites,
qui infectent rapidement les entérocytes et rentre dans un cycle de plusieurs divisions
asexuées: Divisions nucléaires sans divisions cytoplasmiques aboutissant a la formation des
schizontes, qui sont de grosses cellules possédant de nombreux noyaux. Les schizontes vont
ensuite lysés les cellules et libérent les mérozoites, petites cellules ovoides (Ferguson et al.,
1978 ; Ferguson et al., 1999).

Les mérozoites vont ensuite se différencier pour donner les gametes (seule formes
sexuées de parasite) ; gamétocytes males (microgametes), trés petites cellules possédant deux
ou trois flagelles avec une extrémité apicale organisée autour d’un corps basal cytoplasmique
et gametocytes femelles (macrogametes) sont de plus grosses cellules.

Aprés la fecondation le zygote se transforme en oocyste diploide non sporulé, est
sphérique et mesure de 10 a 12 um de diamétre, il est entouré d’une double couche formant
une paroi. Il est excrété avec les féces de chat contiennent une masse unique, les poroblaste.
L’oocyste sporule dans le milieu extérieur pour former 2 sporocystes ellipsoides de 6a8 pm de
diametre.contenantcha un 4 sporozoites haploides.

Le sporozoite a une structure similaire a celle du tachyzoite, avec un contenu
cytoplasmique plus riche en micro nemessetrhoptries (Dubey et al., 1998). La membrane
cellulaire des oocystes est une structure épaisse et robuste leur conférant une grande résistance

aux dommages mécaniques et chimiques (Dubey et al., 1998).

2. Diversité génétique et antigénique de Toxoplasma gondi

2.1.  Diversité génétique

La toxoplasmose est une zoonose due a des protozoaires api complexes appartenant a
I’ordre des Eimariida et au genre Toxoplasma. La seule espece connue a ce jour comme
impliguée dans la maladie est Toxoplasma gondii. L’hote définitif du parasite est le chat
tandis que de nombreux mammiféres (y compris ’homme) et les oiseaux servent d’hdtes
intermédiaires Malgré la diversité épidémiologique (géographique et zoologique) de
Toxoplasma gondii, le polymorphisme génétique de ce parasite semble faible. Seules trois (3)

lignées majeures (types I, Il et I11) sont détectées dans le monde par le biais des quelques
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centaines d'isolats analysés (DARDE, 2004 ; DUBEY, 2000).

Lors de la multiplication sexueée chez les chats et autres félidés, des transferts
génétiques peuvent survenir entre ces lignées principales et aboutir & la formation de souches
dites atypiques décrites en Amérique du sud (CARME et al, 2000). Il existe une corrélation
entre type génétique et pouvoir pathogene expérimental chez la souris: le type | est trés
virulent, le type Il est responsable d'une toxoplasmose chronique, le type Il et les souches
atypiques sont plus pathogenes que le type Il. La corrélation entre type génétique et
pathologie humaine est plus difficile a établir en raison du biais lié a I'absence d'isolement du
parasite dans les toxoplasmoses a symptomatiques. Néanmoins, plus de 80% des souches
isolées de pathologie humaine appartiennent au type Il. Les souches de type | sont rares et
leur comportement chez I'homme est encore incertain. Les souches atypiques, parfois en
rapport avec une circulation du toxoplasme dans des biotopes sauvages, sont plus
fréquemment retrouvées dans des formes rares de toxoplasmoses séveres du patient
immunocompétent  (toxoplasmoses  oculaires  acquises, pneumopathies, atteintes
neurologiques).

En Afrique, les quelques isolats obtenus a partir des patients immunodéprimés
semblaient indiquer la circulation de génotypes multi locus recombinants /111
(AJZENBERG et al, 2004) et une grande fréquence de toxoplasmes oculaires (GILBERT et
al, 1999).

2.2.  Diversité anti génétique

Toxoplasma gondii posséde différents types d’antigenes :

2.2.1. Les antigenes pariétaux ou de surface
Ils sont surtout de nature glycoprotéique. Le plus important d’ entre eux a un PM de

30kDa (glycoprotéine 30 ou SAG-I), il est présent chez les tachyzites.

2.2.2. Les antigenes cytoplasmiques
Ce sont des protéines de 15 a 133 kDa, seules trois (3) d’entres elles sont vraiment
importantes car elles permettent de mettre en évidence la présence du toxoplasme lors du

diagnostique sérologique.

3. Epidémiologie

3.1. Pathogénie de la toxoplasmose

Le toxoplasme exerce sa pathogénicité en produisant des Iésions nécrotiques dans les

14
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tissus qu’il parasite .Cette pathogénicité est variable avec I’espéce des animaux infectés et
avec le type d’ADN du parasite.

Parmi les rongeurs de laboratoire, la souri et le hamster doré sont particulierement
réceptifs et sensibles. 1ls meurent rapidement en 6 & 8 jours aprés injection intra péritonéale
des tachyzoites qui déterminent I’évolution d’une «ascite toxoplasmique». Ces animaux sont
utilisés dans le diagnostic biologique de la toxoplasmose et pour la préparation des antigénes.

Diverses expériences ont montré que le rat est beaucoup moins sensible au toxoplasme.

3.2. Epidémiologie de la Toxoplasmose humaine
3.2.1. Laprévalence

La prévalence de la Toxoplasmose chez les humains est variable en fonction des pays.
Les prévalences enregistrées dans nos lectures bibliographiques sont les suivantes
adultes"immunisés™:50 a 70% en France, Allemagne et Benelux ;< 30% dans les pays
scandinaves et lles Britanniques (Le mort et al, 1998); 20 a 50% en Europe méridionale et
dans les régions humides d’Afrique (THIMOSSAT, 1985); prévalence faible en Asie et
Amérique (Dubey et al, 2004). Femmes en ceintesséro negatives: en France environ 7 pour
1000 avec un taux de seroconversion de 0,5 a 1,5 pour 1000 (Ambroise et al, 1984);dans le
contexte africain et sous régional (Afrique centrale), une étude menée au Congo Brazzaville
par MAKUWA et al en 1992 montre que la prévalence de la Toxoplasmose sur 2897 femmes
examinées s’¢levé a 60 % et que 5,4 % de femmes dont la sérologie était négative se
contamineront pendant leur grossesse ; au Gabon. Selon (NABIA Setal en 1998).
La prévalence est de71, 2% chez les femmes dans la province du Haut Ogooué pour un taux

de 28,8 % de femmes qui restaient exposées.

3.2.2. Source de contamination
La consommation de viande infectée mal cuite (porc, agneau, beeuf); 1’ingestion de

lait, d'aliments ou d'eau contenant des oocystes infectants; de méme que 1’inhalation
d'oocystes peuvent contaminer I’homme. Des recherches ont montré que 2 % des chats sont
semeurs d'oocystes pendant 1 a 3 semaines (surtout les jeunes chats pendant la période
patente) et ils peuvent pendant cette période disséminer les oocystes. A partir de la terre
souillée par des excréments infectés (BARIL et al, 1995).

Diverses études sur les facteurs de risques de la toxoplasmose identifient la
consommation de viande de boucherie comme source de contamination (KAPPERUD, 1996)
et que 30 a 63% des infections a toxoplasmose durant la grossesse seraient dues a la

consommation de produits carnés. La contamination des aliments par l'intermédiaire des
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mouches ou des blattes peut aussi étre a Iorigine de la toxoplasmose humaine. La
transmission par transfusion sanguine ou greffe d'organe est possible quoique rare; et la

transmission transplacentaire est trés souvent a 1’origine de toxoplasmose congénitale.

3.2.3. Modalités d’infection

La toxoplasmose ne se transmet pas directement d'une personne a l'autre, sauf par voie
utérine. Les oocystes éliminés par les chats deviennent infectieux (sporulation) 1 a 5 jours
plus tard en moyenne, mais ce délai varie selon la température; ils restent infectieux pendant
une péeriode pouvant atteindre 1 an dans I'eau ou le sol humide. Les kystes présents dans la

viande demeurent infectieux tant que la viande est consommable et non cuite.

3.2.4. Facteurs a risque

La toxoplasmose est répandue dans le monde entier. 3 & 70 % des adultes sains sont
séropositifs. Une hausse des taux de toxoplasmose cérébrale (jusqu'a 50 %) a été observée
chez les personnes atteintes du SIDA. l'incidence est plus élevee dans les régions tropicales,

plus faibles dans les régions froides et arides.

3.2.5. Professions a risque

Les professionnels en contact avec de la viande crue, des animaux ou des selles de
felins contaminés, voire des objets portant le germe sont les plus exposés. Le risque est donc
présent pour les vétérinaires, éleveurs, gardiens d'animaux (félins) et assistants, les personnes
préparant ou inspectant de la viande ; les employés d'abattoirs, de boucherie, de cuisine, les
agriculteurs, les paysagistes, les jardiniers, les laborantins, les professionnels de la sante.
D’une maniere générale, ceux qui manipulent la terre, la viande et les félins constituent des

populations a risque.
3.3. Epidémiologie de la Toxoplasmose animale

3.3.1. Mode de contamination
La transmission de T. gondii chez les animaux et I'Homme peuvent s’effectuer
par deux voies (Figure 7):
- Orale (horizontale):
C’est la voie majeure de transmission, elle se fait via ’ingestion d’oocystes sporulés

dans I’environnement par le biais de végétaux souillés ou d’eau contaminé (Buxton et al.,

2007 ; Dubey, 2010).

- Transplacentaire (verticale) :
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S’effectue principalement par le passage transplacentaire de tachyzoites lors de primo-
infection de la mére pendant la gestation (Stelzer et al., 2019). La possibilité de transmission
transplacentaire endogeéne aprés la recrudescence d’une infection latente est toujours en
discussion, elle a été décrite chez I’espéce caprine (Dubey, 1982) De plus, des études récentes
ont suggéré que ce type de transmission pourrait étre possible, plus courante et plus abondante
chez I’espéce ovine, qu’on ne le pensait (Morley et al., 2005 ; Stelzer et al., 2019 ; Chiebao
et al.,2019). Autres études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer ’efficacité de ce
type de transmission en fonction de races ovines ou bien de génotype particulier de T.gondii ;
ainsi que pour étudier I’immunité acquise apres la premiere infection et ses capacités de
protection contre une nouvelle infection.

Plusieurs études ont été menées pour examiner la possibilité de transmission de
T.gondii par des autres voies alternatives, qui sont la voie vénérienne ou galactogene. La
transmission de parasite via le sperme a été prouvée chez les petites ruminants, a la fois apres
un accouplement avec des beliers infectés expérimentalement (Lopes et al., 2013) ou par
I’insémination artificielle avec du sperme enrichi de tachyzoites de T. gondii (Wanderley et
al., 2013 ; Consalter et al., 2017 ).

De plus, plusieurs études ont identifié I’ADN de T. gondii dans des échantillons de
sperme de béliers ou de chévres males infectés naturellement (Bezerraetal.,, 2014) ou
aprésune inoculation expérimentale (Higa et al., 2010).

De méme, la présence de ’ADN de T. gondii dans le lait de brebis et de chevres
infectées naturellement (Rocha et al., 2015) a également suggéré un réle potentiel du lait

pour I’infection des agneaux et des chevreaux (Chiari and Neves,1984).
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——® Transmission horizentales via les oocystes

— Transmission horizentale via les kystes
——J3p» Transmission vertical via tachyzoite

Figure 7: Mode de transmission de T.gondii. D’aprés (Winer, 2009)

Cependant, il est nécessaire de mentionner que ces derniers résultats ont été contestés et leur
signification épidémiologique a été remise en question (Dubey et Jones, 2014). Méme si ces
voies de transmission alternatives sont possibles dans dess petits ruminants, il reste a

déterminer dans quelle mesure elles contribuent a I'infection (Stelzer et al., 2019).

3.3.2. Prévalence en milieu domestique

- Petits ruminants (ovins et caprins)
Le comportement alimentaire des chevres et moutons (consommation naturelle de

broussailles) se traduit par des taux de séroprévalence ¢élevés variant naturellement d’un pays
a un autre. Pour les moutons, les séroprévalences vont de moins 5% au Zimbabwe, Pakistan,
Arabie Saoudite et Croatie a plus de 80%en Turquie et en France (Tenter et al, 2000). Une
autre étude portant sur huit (8) enquétes et menée dans différentes régions entre 1960 et 1997
en France rapporte des taux variant de 15% a 92%. En Afrique, Ben Rachid rapporte un taux
de 75,33 % chez les moutons en Tunisie et 25,6 % au Sénégal (VERCRUYSSE et al, 1982).

Chez la chevre, les taux sont également trés variables suivant les pays. On enregistre des
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valeurs inférieures a 5% au Pakistan et au Mexique, 60 % en Tunisie (Ben Rachid), Autriche,
République tcheque et Inde (TENTER et al, 2000). Comme pour le mouton, ces variations
sont probablement liées a des facteurs climatiques avec par exemple, une prévalence de 6,4%
a Djibouti ou le climat est désertique (CHANTAL et al, 1994) contre 28,9% dans I’Etat de
Bahia au Brésil en climat humide océanique (PITA et al, 1999).

- Bovins

A linstar d’autres espéces, les valeurs de séropositivité rapportées par différentes
¢tudes sont variables d’un pays a un autre. Pour le cas des études menées en Europe ou la
technique utilisée est ’Elisa ou le test d’agglutination de parasites formolé€s, nous avons
recueillis les valeurs suivantes:
Norvege : 5% (TENTER et al, 2000),
Portugal : 43 % (TENTER et al, 2000),
Suisse : 11 % (GOTTSTEIN et al, 1998),
Pologne : 53,8 % (SROKA et al, 2001),
France (Gironde) : 69 % (CABANNES et al, 1997),
Tunisie : 37,2 %. (BEN RACHID et BRAHAL, 1970).

- Les animaux de rente

Les taux de prévalence est largement différents entre les pays et entre les études de
méme région. Chez les ovins, I’infection toxoplasmique est universelle et sa prévalence est
largement variée d’une étude a une autre ; le tableau 01 montre les taux de prévalences
signalés dans quelques études publiées dans les derniéres années. Les variations dans les taux
de prévalence peuvent étre expliquées par les causes suivantes : Le climat, les conditions
écologiques et le mode d’¢élevage qui sont variables d’une région dautre (Ramzanet al., 2009 ;
Tegegne et al.,2016). Les techniques de diagnostic utilisées, d’ou la spécificité et la
sensibilité sont variées entre les tests, et méme pour le méme test le seuil de cut-off peut
changer d’une étude a autre (Cenci et al., 2013 ; Liu et al., 2015 ; Olsen et al.,2019),et La
taille d’échantillon et procédure d’échantillonnage (Benlakehal et al.,2019).
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Tableau 1: les taux de prévalences signalés dans quelques études publiées dans les derniéres

années.
Taux de
Pays séroprévalence (%) Technique utilisée Références
(Animal testé)
Lenord 23% Meta analyses pour siXx | (Olsen et al., 2019)
Baltique études
(ELISA, CF, LA et DAT)
Espagne 49.3% (503) ELISA indirect (Garcia et al., 2013)
Turquie 10% (180) ELISA (Ozmutlu et al., 2017)
Bélgique 87.4% (3170) ELISA (TLA) et lIFA (Verhelst et al., 2014)
Lettonie 17.2%(1039) ELISA indirect (Deksne et al., 2017)
Irland 36% (292) Test LAT (Halova et al., 2013)
Greece 48.6% (1501) ELISA (Tzanidakis et al., 2012)
53.71% (458) ELISA (Anastasia et al., 2013)
taly 33.97%(630) IFAT (Sechietal., 2013)
59.3%(502) IFAT (Gazzonis et al., 2015)
Brésil 22.1% (930) ELISA (Andrade et al., 2013)
40.1%(1200) IFAT (Rizzo et al., 2017)
23.1% (429) MAT (Alvarado et al., 2013)
Mexique 29.9% (405) MAT (Alvarado et al., 2013)
29.1%(351) ELISA (Palma et al, 2018)
Argentine 10.0% (247) IFAT (Hecker et al., 2018)
17.3% (704) IFAT (Hecker et al., 2013)
USA 9.4% (3967) MAT (Agriculture, 2014)
Iragq 16.25% (80) TAL (Al-Shaibani et al.,
8.75% (80) PCR 2019)
Inde 44.1% (204) MAT (Chikweto et al., 2011)
36.8% (247) DT (Havakhah et al., 2014)
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35.94% (370) ELISA (Armand, Solhjoo et al.,
Iran 34.32% (370) PCR 2016)
28.2% (764) IFAT (Akhoundi and
Youssefi, 2017)
Arabie 36.4% () IFAT (Stelzer et al., 2019)
Saudit E
26.2% (470) ELISA (Ahmed et al., 2016)
Pakistan 33.6%(500) LAT — ELISA (Hanifand Tasawar,
27.4%(500) 2016)
Chine 12.71 % (779) MAT ( Zhang et al., 2016)
21.33% (600) ELISA and IFAT (Liu et al., 2015)
0,
Mongolie 24.0% (175) ELISA (Tumurjav et al., 2010)
16.57% (175) TA
Nouvelle | g (2254) TA (Dempster et al., 2011)
Zeland
0,
Australie 43% (79) PCR (Dawson et al., 2020)
56.8% (560) MAT TheéseDoctorat 2019
Gabon 57.9% (95) TAD (Maganga et al., 2016)
4. Pathogénie et signe clinique

La toxoplasmose clinique se produit en cas d’une primo-infection chez la brebis.

Aprés I’ingestion d’environ 200 oocystes sporulées (McColgan et al., 1988), la paroi des

oocystes est lysée dans l’intestin gréle, ce qui permet de libérer les sporozoites, qui Se

transforment en tachyzoites (formes réplicatives du parasite).Au bout de 4™ jours de

I’infection, les tachyzoites se trouvent multipliés dans les nceuds lymphatiques mésentériques

(Dubey, 1984 ; Innes et al., 2009). Elles se multiplient dans les cellules de 1’hdte au sein

d’une vacuole parasitophore. (Figure 08). Aprés quelques cycles de division rapide ; les
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tachyzoites se disséminent rapidement dans tous les organes par I’intermédiaire de la
circulation sanguine et lymphatique (y compris dans le placenta et chez le feetus si la primo-
infection a lieu lors de la gestation (Dubey et al., 2010 ; Innes et al., 2009). Apres une
parasitémie bréve de quelques jours, et sous I’influence de la réponse immunitaire de 1’hote,
les tachyzoites se différencient en bradyzoites qui se regroupent pour former des kystes dans
les tissus. La transformation des tachyzoites en bradyzoites et de la vacuole parasitophore en
kyste intervient trés rapidement aprés I’infection. Les kystes se développent souvent dans le
foie et les reins mais persistent longtemps dans les tissus pauvres sur le plan immunitaire
(muscle squelettique et cerveau) (Dubey& Sharma, 1980) ou ils demeurent quiescents
probablement durant toute la vie de 1’hdte intermédiaire, jouant un role dans I’entretien de

I’immunité acquise.

2 Réorientation

1 Attachement St
.t — — 3 Invasion

Injection ’ \ VP

Parasite libre mobile
pouvant envahir
de nouveau une 4 :
cellule hote Nov
N / 4 Division

(TS~

Figure 8: Mécanisme de multiplication intracellulaire du tachyzoites

D’apres (Mueller et al., 2013; Frénal and Soldati, 2013) Sur le plan clinique, les
infections toxoplasmiques chez ’'Homme ou I’animal passent inapercues dans la majorité des
cas (Buzoni et al., 2008).Chez les brebis gravide ; le stade de gestation d’ou I’infection a lieu,
est important pour déterminer la manifestation clinique (Figure 9) : Si I’infection survient au
début de gestation (avant le 60°™ jour), d’ou la réponse immunitaire de foetus est immature, la
mort feetale est susceptible de se produire, I’avortement ne s’accompagne aucune
manifestation macroscopique typique.

Au milieu de gestation, I'infection peut entrainer la naissance d’un foetus mort-né ou
faible qui peut accompagner avec un foeetus momifié ou résorbé. A la fin de gestation le foetus
peut développer une réponse immunitaire et nait généralement vivant, infecté et immunisé

(Nelson, 1986). L’immunité acquise aprés la premiére infection chez une brebis vide ou
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gravide, empéchera ’avortement dans les prochaines gestations.

Les mécanismes impliqués dans la pathogénie des avortements dus & T. gondii ne sont
pas bien comprise, elles peuvent expliquer par I'une de deux hypothéses suivantes
I’avortement est une conséquence directe de la multiplication parasitaire dans le feetus ou le
placenta, ou elle est causée par une dérégulation hormonale ou bien immunitaire dans le
placenta(Castafio et al., 2016).Concernant la premiere hypothese, pendant le premier
trimestre de gestation d’ou le systéme immunitaire foetal n’est pas bien développé pour lutter
contre la multiplication parasitaire. Les tachyzoites sont capables d’envahir les caroncules
placentaires, avant de franchir les cellules trophoblastes adjacentes des villosités feetales, d’ou
elles peuvent se propager dans le reste du feetus (David et al., 2007; Buxton and Finlayson,
1986). La survie du feetus peut étre compromise directement par des 1ésions causées par la
multiplication parasitaire dans les tissus feetaux (Consalteretal., 2016 ; Castafio et al., 2016 ;
Castario et al., 2014).

La regulation hormonale au niveau de placenta peut aussi avoir un effet limitant sur la
réussir de gestation en cas d’infection par T. gondii. L’infection a T. gondii chez les ovins est
trés similaire a celui causée par Neosporacaninum chez I’espéce bovine ; d’ou plusicurs
mécanismes se combinent pour provoquer ’avortement, dont 'un d’entre eux peut étre les
Iésions placentaires causant la libération de prostaglandine maternelle, qui a leur tour

provoque la lutéolyse et ’avortement (Dubey et al., 2006; Buxton et al., 2007).

I Moment de I'infection l

JO J 145
Lutte Mise bas
Non gestante Debut de gestation J, . Milieu de gestation J110 Finde gestation
Hyperthermie Mortalite Avortement ou Avortement tardif
transitoire, embryonnaire, souvent momification Morts-nés
passe souvent mapercue cliniquement Agneaux faibles
inapergue mais baisse des

performances de
reproduction

Signes cliniques

Figure 9: La toxoplasmose chez la brebis en fonction du stade de gestation.
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5. L’immunité

Aprés une primo-infection, les réponses immunitaires innées (non spécifiques) et
adaptatives (spécifiques) se déclenchent et fonctionnent ensembles pour limiter la
multiplication parasitaire (Innes et al., 2009).

5.1. Réponse immunitaire innée :

Dés la pénétration du parasite dans l’organisme hdte par voie orale (ingestion
d’oocystes), I'infection de cellules épithéliales intestinales entraine I’activation des cellules
dendritiques (CD) et les macrophages (MO) (Betancourt et al., 2019); pour reconnaitre
I’infection parasitaire et I’initiation de la réponse immunitaire de 1’hdte, une production
précoce de certains cytokines et chimiokines inflammatoires entrainent le recrutement des
cellules de systéme immunitaire inné au site d’infection (Sasai et al., 2018). Les cellules
dendritiques plasmacytoides, les macrophages, les monocytes inflammatoires (Mn), les
polynucléaires neutrophiles (PNN) produisent I’interleukine-12 (IL-12) (Buzoni et al., 2008;
Dupont et al., 2013). En effet cette cytokine oriente précocement la réponse immunitaire
spécifique vers un profil Thl (pro-inflammatoire), caractérisé par une production précoce de
I’interféron gamma (IFN-y) et de TumorNecrosis factor alpha (TNF-a) (Yap et al., 1999 ;
Innes, 1995 ; Whitmarsh et al., 2011 ; Miller et al., 2009 ; Denkers et al., 2004 ; Kasper
et al., 2004). L’IFN-y est synthétisée par les cellules Natural Killers (NK) et les lymphocytes
T CD4+ et T CD8+ (Khan et al., 2019), il est le principal médiateur de la résistance a T.
gondii, responsable de multiples mécanismes intracellulaires capables de tuer le parasite et
d’inhiber sa réplication. Les cellules phagocytaires infectées par le parasite et activées par
I’INF-y peuvent produire I’Oxide Nitrique (ON), qui est a son tour, intervient a I’activité
microbicide / microbiostatique responsable au contr6le de croissance intracellulaire de
parasite. De plus, 'IFN-y intervient également dans la mise en ceuvre de I’activation des
fonctions cytotoxiques des cellules NK et des lymphocytes T (Dupont et al., 2013; Innes et
al., 2009).Le role de lymphocytes T CD4+ est important pour contrdler le stade précoce de
I’infection aigue (Llesenfeld et al., 1996); tandis que les cellules T CD8+ est critique a long
terme ; dans la protection et le maintien de I’infection dans un état chronique (Hwang and
Khan, 2015). Chez les ovins comme chez la souris, a I’inverse de I’homme, les lymphocytes
T CD8+ ont un role protecteur prédominant lors d’une infection a T. gondii (Akhxander,
1990; Purner et al.,1996).Afin que la protection immunitaire soit la plus efficace possible, il
y a donc une action synergique des effecteurs et notamment des LT CD4+, CD8+ et I'INF-y.

Sous la pression de cette réponse immunitaire, le parasite change de forme biologique (la
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conversion en bradyzoites), et s’enkyste (Lyons et al, 2002; Betancourt et al., 2019).

5.2.  Réponse humorale

Apres une primo-infection, naturelle ou expérimentale, par Toxoplasma gondii, le titre
d’anticorps spécifiques est détectable dans la lymphe dés 7 a 8 jours, et il augmente
significativement durant les 2 a 3 semaines qui suivent 1’infection (Blewett et al., 1983). La
persistance des anticorps apres une infection naturelle semble étre longue : les anticorps
restent détectables pendant plusieurs années. En revanche, lors d’infection expérimentale avec
des tachyzoites vivants, les résultats sont variables suivant les études, et le titre anticorps
semble diminuer plus rapidement (Buxton et al., 1991). Les immunoglobulines M sont les
plus abondantes pendant le premier mois suivant une primo- infection. Au cours du second
mois, les IgG deviennent la classe d’immunoglobulines prédominante (Blewett et al., 1983;
Handman and Remington, 1980).

Une analyse de la lymphe efférente par Western Blot montre que la réponse contre les
tachyzoites de la souche S48 est dirigee contre un nombre relativement faible de groupes
antigéniques, notamment a 32, 30, 24 et 11 kDa. L’antigéne de 30 kDa est probablement la
principale glycoprotéine de surface de T. gondii, désignée par les termes gp30 ou SAG-1
(Wastling et al., 1995). Gp30 est impliquée dans la stimulation des réponses immunitaires a
la fois cellulaire et humorale chez la souris (Kasper and Khan, 1993).

Apres une seconde infection avec des tachyzoites, le taux d’anticorps a proximité du
site de I’infection atteint trés rapidement de grandes concentrations, et les immunoglobulines
sont détectables dans la lymphe dés 3 a 4 jours. Les anticorps semblent jouer un role clef dans
le blocage de I’entrée des parasites dans les cellules, prévenant ainsi I’invasion cellulaire et la
multiplication des tachyzoites (Innes and Wastling, 1995b; Wastling et al., 1995). Bien que
la réponse cellulaire semble étre celle qui confére le plus grand degré de protection lors d’une
primo-infection, au cours des infections suivantes, la réponse humorale parait essentielle pour

bloquer précocement 1’invasion du parasite dans les cellules de I’h6te (Innes et al., 2007).

5.3.  Réponse immunitaire adaptative

Si la réponse immunitaire innée n’est pas controlée, une réaction d’hyper
inflammation causée par la sécrétion de I'INF-y peut provoquer des phénoménes immuno
pathologiques. Ceci, peuvent étre delétéres pour les fonctions de tissus infectés de 1’hote
(Sasai and Yamamoto, 2019; Yap and Sher, 1999; Liesenfeld et al., 1996). Chez la souris,
si la sécrétion de I'IFN-y sans régulation, peut affecter I’intégrité intestinale, provoquant une

inflammation aigué et conduisant a I’infiltration des cellules inflammatoires, ce qui peut
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conduire & une hémorragie et a des Iésions de la barriére épithéliale (Liesenfeld et al., 1996).
Afin de prévenir ces effets, une réponse immunitaire de type Th2 anti-inflammatoire

est mise en place. Cette réponse fait intervenir principalement I’IL-10.

Anticorps [ ’>_
A B 7 LT CDS8+
& LT CD4+

Pie

Lymphocytes

INFy

Toxoplasma gondii

| | l | i | | l | 1 | | | | |
0 1 2 3 4 5 6 7 g 9 10 11 12 13 14 15 16

Jours aprés I’infection

Figure 10: Cinétique de la réponse de 1’hdte lors d’une primo-infection a
toxoplasma gondii dans la lymphe efférente. D’aprés (Innes et al, 2009).

6. Diagnostic

6.1. Diagnostic parasitologique

6.1.1. Examen direct

L’¢étude histologique peut étre réalisée sur les prélevements de tissus animaux pour la
mise en évidence de tachyzoites ou de kystes. Des colorations par immuno histochimie
peuvent étre alors utilisées. La difficulté réside dans le diagnostic différentiel entre T. gondii
et d’autres protozoaires trés proches, Neospora caninum (N.caninum) et Sarcocystisneurona,
responsables de pathologies similaires chez de nombreux animaux (Dubey et al, 1988).
Toutefois, une amélioration de la qualité des anticorps permet de limiter voire d’exclure toute
réaction croisée, au moins vis-a-vis de N.caninum. La recherche de tachyzoites ou de kystes
sur  frottis ou apposition est possible apres coloration au May-Grunwald-Giemsa,
immunofluorescence ou immuno cytochimie, mais la détection des parasites s'ils sont peu

nombreux reste difficile.

6.1.2. Culture cellulaire
La recherche du toxoplasme en culture cellulaire est une technique relativement rapide
qui requiert 3 a 5 jours au minimum mais sa sensibilité est inférieure a celle de la PCR. C’est

la technique de détection la moins sensible mais la plus pratique pour la détection de T.
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gondii. La culture est habituellement effectuée sur des cellules fibroblastiques (type MRC5),
mais d’autres types cellulaires peuvent étre employés (HelLa, THP1, etc.). Cette technique est
actuellement abandonnée au profit des techniques de biologie moléculaire qui sont plus
sensibles.

6.1.3. Biologie moléculaire

Les techniques de biologie moléculaire en particulier la PCR ont été récemment
employées pour la détection d’ADN parasitaire dans les tissus animaux et sur différents types
de produits pathologiques tel que les organes ou les liquides biologiques. La PCR a été
évaluée dans des infections expérimentales chez le mouton (Wastling et al., 1993) et
proposée dans le cadre du diagnostic étiologique des avortements chez les ovins (Masalaet
al.,2003 ; Hurtado et al., 2001) et chez les bovins, permettant notamment la distinction avec
N. caninum (Ellis et al., 1998).

6.2.  Diagnostic sérologique

6.2.1. Shin-Feldmandye-test

Le Sabin-Feldmandye-test (DT) est une épreuve sérologique. C’est le « gold standard»
pour la détection des anticorps anti-T. gondii chez I’homme. Lors du test, des tachyzoites
vivants de toxoplasme sont incubéspendantlh a 37°C avec un facteur accessoire de type
complément qui agit comme activateur et le sérum a tester. Apres incubation, du bleu de
méthylene est ajouté. Lorsque les anticorps spécifiques sont présents dans le sérum, ceux-ci
perméabilisent la membrane du parasite de telle facon que le cytoplasme peut s’échapper, le
tachyzoite ne peut alors piéger le bleu de méthyléne et il apparait ainsi incolore. Les
tachyzoites non exposés a I’action des anticorps spécifiques, comme c’est le cas dans un
sérum négatif, incorporent le colorant et restent bleus. Le DT est a la fois sensible et
spécifique chez ’homme, mais peut étre non fiable chez d’autres espéces, puisque le profil
des immunoglobines dans les sérums est différent d’une espéce a une autre. C’est pour ceci
que le DT n’est pas applicable par exemple chez les bovins en raison de son manque de
fiabilité dans cette espéce chez laquelle on observe des faux positifs dus a des anticorps
naturels de type IgM, et des faux négatifs dus a la disparition rapide des anticorps lytiques
(Dubey et al,1985). En outre, il est potentiellement risqué puisque I’on utilise des parasites
vivants. Il est coliteux et requiert un haut niveau d’expertise technique. Ce test reste cependant
valable pour les autres espéces animales. Son utilisation est peu fréquente en pratique

courante.
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6.2.2. Agglutination au latex

Ici, ce sont sur des billes de latex que sont placés des antigenes solubles. On observe
I’agglutination au contact du sérum a tester. Le test est simple a réaliser, mais sensibilité chez
les ruminants est relativement faible. De nombreux Kits commerciaux reposent sur ce test
(FUMOUZE « Toxo latex », BIORAD « Pastorex Toxo », ...). Ce test souffre des mémes

défauts que I’hémagglutination indirecte.

6.2.3. Fixation du complément
Ce test est basé sur l'inactivation du complément par le complexe antigene-anticorps.

La liaison au complément peut étre visualisée par ajout d'un deuxiéme complexe antigéne-
anticorps (par exemple globules rouges/hémolysine).Le défaut de lyse de globules rouges
prouve qu'une réaction spécifique antigéne-anticorps a eu lieu au cours de la premiére étape,
car le complément libre s'est déja fixé sur les complexes antigénes-anticorps. Ainsi, si les
globules rouges ont été lysées c'est que le complément libre est présent. Les anticorps
impligués dans la fixation du complément apparaissent plus précocement que ceux impliques
dans le dye test et ils s’inactivent en quelques mois. Méme si ce test est positif en phase aigué,
il est rarement utilisé, car il est trés complexe, non standardisé et surtout il n’est ni sensible ni

specifique.

6.2.4. Immunofluorescence indirecte (IFI)

L’immunofluorescence indirecte (IFAT) est employée chez 1’animal (Masala et al,
2003). mais des différences de sensibilité peuvent étre observées selon les seuils utilisés et les
especes (Miller et al, 2002). La spécificité peut préter a confusion avec d’autres sporozoaires,
notamment Sarcocystissp, Eimeriasp.,Cryptosporidiumsp., Hammondiahammondi ou encore
Neosporacaninum.

En effet, lorsqu'on examine la préparation en lumiére ultra- violette, les toxoplasmes
présentent une intense fluorescence si la réaction est positive et la fluorescence est localisée
électivement sur la membrane parasitaire. Cependant, lors de réaction négative, on peut se
confronter au probleme des fluorescences non spécifiques qui rend plus difficile
I’interprétation de la réaction (Dubey et al., 1996;Pare et al., 1995).Ces fluorescences non
spécifiques sont dues soit a la nature de I’antigene qui peut se révéler brillant spontanément,
soit a l'antiglobuline insuffisamment purifiée. Pour résoudre ce probleme, on a recourt a une

contre coloration par le bleu d'Evans qui accentue le contraste entre les réactions positives et
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négatives qui sont colorées cette fois-ci enrouge. Cette technique est limitée par la nécessité
d’utiliser un conjugué spécifique d’espéce (Miller et al, 2002); elle est peu adaptée aux

enquétes de séroprévalence.

6.2.5. Tests immuno enzymatiques

Ce sont des techniques quantitatives permettant de rendre des résultats en Ul/mL, elles
sont fiables, rapides et reproductibles. Ces tests sont, majoritairement, utilisés en routine pour
le dépistage de la toxoplasmose, car ils sont automatisés et faciles a mettreen place. Selon les
trousses, la technique n’est pas la méme. Il existe, au moins, cing principes differents:
o ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) indirect dit « classique».

. ELFA (Enzyme LinkedFluorescenceAssay).

o CLIA(ChemiLuminescencelmmunoAssy).
o CMIA (ChemiluminescentMicroparticlelmmunoAssay).
o ECLIA (ElectroChemiLuminescencelmmunoAssay).

Excepté pour ’ECLIA, le principe est le méme pour tous. Sur une phase solide, des
antigenes de T. gondii (tachyzoites lysés ou recombinants) sont fixés, le serum du patient puis
un conjugué constitu¢ d’un anticorps anti-immunoglobuline marqué sont ajoutés. La
révélation par un substrat, apres interaction spécifique avec le conjugué, entraine la formation
d’un signal. Ce signal peut étre un produit coloré (mesuré par un spectro photometrie lors
d’une ELISA), un produit fluorescent (mesuré par un fluorimétrie lors d’'une ELFA) ou un
signal lumineux (mesuré par un photomultiplicateur lors d’une CLIA ou d’une CMIA). Ce
signal est proportionnel a la quantité d’anticorps spécifiques retenue sur le support solide

(Aubert et al., 2000).

7. Traitement et prévention

7.1.  Traitement

Les différents schémas de traitement de la toxoplasmose reposent sur un nombre trés
limité de médicaments. Les médicaments reconnus actifs se regroupent en deux grandes
familles: les inhibiteurs de la synthése de I’acide folique et les macrolides (Bisanz et al.,

2006).Ces medicaments ne sont actifs que sur les tachyzoites et sont sans effet sur les kystes.

7.1.1. Mécanisme d’action des inhibiteurs de la synthése de I’acidefolique
L’acide folique ou acide ptéroyl glutamique qui est une molécule composée de trois

parties bien distinctes : un noyau ptérine lié a un acide para- amino benzoigue (pABA) sur
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lequel s’articule une chaine de glutamate dont le nombre de résidus varie de 1 a 14
(Figurell).

Les formes actives de I’acide folique au niveau cellulaire sont les dérivés du dihydrofolate
(DHF) et du tétrahydrofolate (THF). L'acide tétrahydrofolique(THF) est une co-enzyme d'une
étape de synthése des bases puriques et pyrimidiques. Celles-ci sont des éléments constitutifs
de I'ADN et des ARN ; ainsi les inhibiteurs de la synthése de I’acide folique empéchent la

synthése de ’acide folique par le parasite et par conséquent sa multiplication.
Hal

2H

M
T
h T )
(o A,

0
i 2H

|

o
partie ptéridine T
Acide p.amino-benzoigue
M,

H-"
Acide glutamigque

Figure 11: Représentation schématique de la structure de I’acide folique.

7.1.2. Mécanisme d’action des macrolides et sulfamides
Les macrolides sont des antibiotiques qui empéchent la synthése protéique du parasite.

Ils sont uniquement parasitostatiques et leur action ne s'observe qu'a des concentrations
élevées. Parmi les antibiotiques, un seul produit, la spiramycine de la famille des macrolides,
est réellement actif contre T. gondii et présente un tropisme cellulaire et tissulaire élevé dans
les organes comme le placenta, le foie, la rate ou le cerveau ou le médicament atteint des
concentrations 3 a 4 fois supérieures a celles obtenues dans le sérum. Par ailleurs, le parasite
est sensible a certains sulfamides tels que la sulfapyridine. Les associations pyriméthamine
(malocides) et sulfamides ( sulfadiazine, sulfadoxine, sulfaméthoxazole ) sont thautement
tefficaces ettres ettres diffusiblesmaisn *ontpasd’ *ontpasd’effet sur les kystes. Récemment, la

découverte chez T. gondii d’un organite d’origine végétale spécifique des Apicomplexa qui est
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I’apicoplaste, a ouvert de nouvelles voies de recherche pharmacologique de type herbicides
mais aucune des nouvelles molécules actives sur ces voies métaboliques n’a encore franchi le

cap des études expérimentales (Bisanz et al., 2006;Mazumdar et al., 2006).

7.1.3. Posologie et mode d’administration

La posologie varie selon les especes. Il est recommandé 1’association de sulfadiazine
et de pyriméthamine par voie orale pendant une a deux semaines. L’adjonction de I’acide
folique est nécessaire. Il est important de signaler que le traitement n’empéche pas
I’élimination définitive de I’infection chronique. En définitive, le traitement de Ila
toxoplasmose s’avere difficile, long et colteux. L’accent doit étre plutdét mis sur des mesures

prophylactiques.
7.2.  Prophylaxie

7.2.1. Prophylaxie sanitaire
Les mesures prophylactiques doivent étre appliquees a tous les acteurs du cycle
biologique du parasite (hote definitif et intermédiaire) et le milieu extérieur.

Ces mesures consistent a:

. Surveillez les mises bas surtout lors des avortements en zootiques chez les petits
ruminants.

. Ne pas laisser les placentas des femelles ayant avortées a la portée des autres femelles.
. Conserver les brebis qui auront éteé infectées par la maladie car elles sont immunisées.

7.2.2. Prophylaxie médicale

En cas de déclaration de toxoplasmose dans un effectif, certains auteurs
recommandent ’utilisation d’un traitement a base de trimetho prime-sulfadiazine ou de
clindamycine aux posologies thérapeutiques sur les animaux exposeés au risque (Garell,
1999).

7.2.3. Vaccination

Un vaccin vivant atténué est commercialisé pour le mouton. Son efficacité porte
essentiellement sur la prévention des avortements dus a la toxoplasmose.

La gravité potentielle de la toxoplasmose humaine rend primordiale les mesures de
prévention contre cette maladie.

De nombreuses recherches actuelles travaillent sur I’¢laboration d’un vaccin félin : un

vaccin contenant des kystes tissulaires de la souche T263 a ainsi été testé chez le chat..
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Partie expérimentale

1. Matériels et Méthode

1.1. L’objectifs de cette étude
Toxoplasma gondii est un agent infectieux d’importance cruciale en santé publique et
en médecine vétérinaire. Il provoque la toxoplasmose, une zoonose responsable aux
avortements chez les femmes enceintes et elle est également classée parmi les agents
infectieuses majeurs, capable d’induire des pertes économiques importantes en élevage des
petits ruminants. A cet effet, nous avons réalisé cette étude pour :
> Estimer la fréquence des anticorps anti - T.gondii dans le sérum bovine et caprine,
via I’utilisation de Test d’ Agglutination au Latex (LAT), et
> Evaluer une éventuelle association entre la séropositivité avec quelques facteurs de

risque putatifs.

1.2.  Présentation générale de la région d’étude

La wilaya de Tébessa se situe au Nord-est de 1’ Algérie ; s’étend sur une superficie de
13.878 km?, c’est une zone qui regroupe un vaste étendu steppique de notre pays en position
de transit entre le Nord et le Sud, son altitude varie entre —1 et 1713m. Elle est limitée au
Nord par la Wilaya de Souk-Ahras, au Sud par la Wilaya d’El Oued, a 1’Ouest par les Wilayet
d’Oum El-bouaghi et Khenchela et a I’Est par la république tunisienne sur une distance de
300 km de frontiére. Sur le plan administratif, la wilaya compte 28 communes regroupées en
12 Dairas(Figurel2).

Cette région étant une zone de transition méteorologique est considérée comme une
zone agro-pastorale avec une présence d’un nombre important de phénomenes (gelée, gréle
crue, vent violent). Elle se caractérise par un hiver froid avec faible pluviométrie, et un été
chaud et humide (la température dépasse 40°C en juillet).

La superficie totale de la wilaya se divise en quatre zones homogenes du cété des données
climatiques.

v La zone Sub-humide (400 a 500 mm/an) tres peu étendu, il couvre que quelques ilots
limités aux sommets de quelque reliefs (une superficie de 135000 ha, soit 10% de la
superficietotale).

v La zone Semi-aride (300 a 400 mm/an) représenté par les sous étages frais et froid, il
couvre toute la partie Nord de la wilaya avec une superficie de 229450ha.

v" La zone Sub-aride (200 & 300 mm/an) couvre les plateaux steppiques d’Oum-Ali,
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Safsaf-El- Ouesra, Thlidjene et Bir EI-Ater, occupe environ 50% de la superficie totale
de la wilaya.

v' La zone Aride ou saharien doux (=200 mm/an), commence et s’étend au-dela de
I’Atlas saharien et couvre les plateaux de Negrine et Ferkane, soit une superficie de
202457 ha.
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Figure 12: Localisation géographique de la wilaya de Tébessa
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1.3.  Période d’étude et prélevements sanguins

1.3.1. Période d’étude

Dans cette étude nous avons utilisé¢ des sérums d’une étude précédente réalisée entre
Septembre 2018 et Mai 2019, visée pour détecter la présence des autres agents infectieux chez
les espéces bovine, ovine et caprine. Cependant, les analyses sérologiques par la technique de
LAT ont été effectuées au cours d’une période s’étalant entre le 05 avril au 05 Mai 2021, au

niveau de laboratoire de 1’établissement public proximité de santé EL-Aouinet, Tébessa.

1.3.2. Animaux

Les prélevements sanguins ont été réalisés dans 21 élevages prives, distribués dans 10
communes de la wilaya. Cette étude inclus 120 animales, dont 33 prélévements d’espece

bovine et 87 prélevements d’espece caprine.

1.3.3. Prélévements sanguins

Des échantillons de sang (5 ml) ont été prélevés a la veine jugulaire de ’animal ; en
utilisant des tubes secs de type Vacutainer a 1’aide d’une aiguille jetables et un porte aiguille,
ou bien a I’aide des seringues de Scc pour d’autre échantillons.

Les sérums ont éte extraits par centrifugation, ou bien aprés coagulation et decantation
des prélévements (Figure 13). Le sérum, obtenu a été aliquotes dans des tubes Eppendorf puis
a été congelé a —20°C avant d’étre analyser. Aucun prélévement de sang total n’a été réfrigéré
ou congelé pour éviter I’hémolyse.

A chaque prise de sang, le tube était ensuite numérote, et le numéro reporté sur une
fiche de prélévement ou étaient indiqués la description de I’animal (Espéce, sexe, présence ou
absence d’avortement et catégorie d’age), ces informations sont enregistrées aprés avoir un

questionnaire simple avec les éleveurs de cheptels.

—

Figure 13: Sérum obtenu apreés la centrifugation.
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1.4.  Test sérologique

Tous les sérums obtenus ont été testé via un test LAT, un kit TOXO-LATEX® est
fabriqué par BIOSCAN industrie ZEA, Aouled Saber, Setif/Algeria. Nous avons utilisé le
LOT 19100732 N° 452 REF 8.00.09.0.0100 ayant une date d’expiration en octobre 2021.

La lecture a été faite au niveau de laboratoire de 1’établissement public proximité de

santé EL-Aouinet - Tébessa.

1.4.1. Description et principe

Le Toxo-latex est un test d’agglutination rapide sur lame pour la détection qualitative
et semi-quantitative des anticorps anti-T.gondi dans le sérum humain et animal. Les particules
de latex recouvertes des antigénes de T.gondii soluble (était dérivé de tachyzoites entiers-
souche RH), sont agglutinées lorsqu’elles sont mélangées avec des échantillons contenant des
anticorps anti-Toxoplasma.

Dans la méthode qualitative ; une réaction positive se traduit, apres une agitation lente
de la lame, I’agglutination est visible macroscopiquement (a 1’ceil nu), dans un temps
n’excédant pas quatre minutes.

Cela, indique la présence d’un niveau significatif d’anticorps dirigés contre T. gondii
(titre : > 4UI/ml). Cependant, L’absence d’agglutination est un résultat négatif et indique
I’absence de niveau significatif d’anticorps dirigés contre T. gondii. Un témoin positif et un
témoin négatif sont systématiquement utilisés dans chacune des séries de réactions.

Il faut toutefois se méfier des phénomenes de zones : des réactions au latex peuvent

étre négatives en cas de présence d’une tres forte quantité d’IgG (faux négatifs).

1.4.2. Réactifs et caractéristiques

Les valeurs intrinséques déclarées par le fabricant de Kit TOXO-LATEX® utilisé dans
notre étude, sont 96.1% pour la sensibilité¢ du diagnostic et 89.6% pour la spécificité du
diagnostic. Le kit commercialisé contient (Figurel4) :
1. Réactif Toxo-latex® (Particules de latex en polystyréne recouvertes d’antigéne soluble T.
gondi(volume 1.6ml et pH, 7,5).
2. Contréle positif (Sérum animal avec un anticorps anti-Toxoplsma, concentration >4Ul /ml).

3. Contréle négatif (Sérum animal confirmé indemne des anticorps anti- T. gondii).
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Figure 14: Réactif Toxo latex, Contrdle positif et Contrble négatif.

[

1.4.3. Matériels nécessaires
> Pipettes 40 pL (pour sérum) et 20uL (pour toxo-latex). Embouts de pipette a
usage unique.
» Plagues jetables.
» Bain marie.

» Centrifugeuse.
1.4.4. Méthode

1.4.4.1. Préparation des échantillons
Sérum Stable a -20°C. Les échantillons avec des traces de fibrine doivent étre

centrifugés avant ’emploi. Ne pas utiliser d’échantillons fortement hémolysés ou lipidiques.
1.4.4.2. Mode opératoire

» Meéthode qualitative (Figurelb)

1. Mettre les réactifs et les échantillons a température ambiante. La sensibilité de ’essai
diminue a faibles températures.

2. Déposer 40 pL de I’échantillon a tester et une goutte de chaque controle Positif et Négatif,
sur les différents cercles d’une lame.

3. Homogénéiser le réactif de Toxo-latex vigoureusement ou avec 1’agitateur vortex avant de
I'utiliser. Déposer 20 puL pres de chacune des gouttes précédentes.

4. Mélanger les gouttes avec un batonnet en tachant d’étaler le mélange sur toute la sur face
intérieure du cercle. Employer des batonnets différents pour chaque échantillon.

5. Placer la lame sur un agitateur rotatif pendant 4-6 minutes. L’excés de temps d’agitation

peut entrainer I’apparition de faux résultats positifs.
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BB S8R

1. Déposer 40 pl de I’échantillon et de 2. Ajouter 20 pl de réactif
chaque témoins (+ et -) dans les dans les cercles.
cercles.

3. Mélanger et étaler les 4. Placer la lame dans un agitateur
gouttes pendant 4-6 min.

Figure 15: Les étapes de la méthode qualitative

6. Lecture et interpretation (Figure 16 et Tableau 2): Examiner macroscopiquement la
présence ou I’absence d’agglutination immédiatement apres avoir retiré la lame de I’agitateur
apres 4-6 min. La présence d’agglutination indique une concentration d’anticorps anti-T.
gondii égale ou supérieure a 4 pl/ml. Dans la méthode semi-quantitative, le titre est défini

comme la plus grande dilution qui donne un résultat positif.

Figure 16: Résultat aprés 4-6min d’agitation.
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» Meéthode semi-quantitative
1. Réaliser des dilutions doubles de 1’échantillon dans une solution saline 9g/L..

2. Procéder pour chaque dilution, comme dans 1’échantillon qualitatif.

Tableau 2: Lecture macroscopique de résultat.

Lecture Statut Résultat
Présence Positif >AUl/ml
d’agglutination
Absence Négatif <4 Ul/ml
d’agglutination

1.5. Reécolte et analyse des données

Apres avoir analyse les sérums via le test LAT, nous avons procédé au premier lieu de
calculer les taux de séroprévalence instantanée individuelle global et chez les deux espéces,
ainsi le taux de troupeaux infectés. Et puis, nous avons analysé statistiquement 1’association
entre la variable dépendante (séropositivité) et quelques facteurs de risque putatifs (variables

explicatives).

1.5.1. Calculs des taux de séroprévalence et des intervalles de confiance

» En utilisant la formule suivante pour calcul de taux de séroprévalence individuelle
(Thrustfield, 2007):

Nombre d'animaux testés positifs
Nombre d'animauxtestés

Prévalence individuelle apparente =

> Le taux de prévalence réelle (PR) individuelle a été calculé en cas de reconnaissance des
valeurs intrinséques (Spécificité et Sensibilité) de test LAT. En utilisant la formule de

Rogan et Gladen(Rogan;Gladen, 1978) :
__ PA+Sp-1

PR = ———;
Se+Sp—1

D’ou :

*. PA : est le taux de prévalence apparente calculé a I’étape précédente (Taux de
séroprévalence via I'utilisation de réactif LAT).
*. Sp Et Se: sont respectivement les valeurs de Spécificité et Sensibilité de diagnostiques

individuelles annoncées par le producteur de kit.
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> Le taux de troupeaux infectés est le rapport entre le nombre des troupeaux présentés
au moins un seul cas séropositif sur le nombre des troupeaux échantillonnés. Les taux
de séroprévalence calculés n’est que I’expression de la séroprévalence sous forme de
pourcentage.

> Les intervalles de confiance a 95% des prévalences apparentes ont été établis a partir
de la formule suivante (Thrustfield, 2007):

IC = PA +1.96 /PA:"A - Doir:

*. PA : La prévalence apparente.
* qA=(1- PA).

*_ n: Lataille de ’échantillon.

1.5.2. Analyses statistiques

Les données recueillies apres les analyses sérologiques ont été organisées et présentées
graphiquement (sous forme de Diagrammes et Secteurs) par 1'utilisation du logiciel Excel
2013. Ensuite, elles sont analysées statistiquement a 1’aide de logiciel SPSS Statistiques
version 26 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA).

L’analyse statistique de quatre facteurs de risque putatifs (Espece, Catégories d’age,
Sexe et présence d’avortement antécédent) a été effectuée par le test de Khi-2 (X2). En cas,
d’un effectif théorique inférieur a 5, le test de Fischer exact a été utilisé au lieu de test Khi-2.

Une association significative est estimée si la valeur de p est inférieure a 0.05.

2. Reésultats

2.1. Taux de séroprévalence individuelle apparente

L’analyse de 120 sérums par la technique LAT, a révelé 65serums positifs a la
présence des anticorps anti-T.gondii, soit un taux de séroprévalence individuelle de
54.16%(1C 95% :45.25%-63.075%).

Les taux de cas séropositifs chez les deux especes sont : espece bovine 48.48%(16/33)

et 56.32% (49/87) chez I’espéce caprine (Figure 17).
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Taux de séroprévalence individuelle
général

H Positif

i Négatif

Figure 17: Taux de séroprévalence individuelle.

2.2. Taux de troupeau infecté

Les analyses sérologiques effectuées au niveau de 10 troupeaux, nous a permis de
détecter 10 troupeaux ont été présentés au moins un cas séropositif ; soit un taux de
séropositivité de 100%(Figure 18).

Figure 18: Taux de troupeau infecté.

2.3. Distribution des résultats en fonction de facteurs de risque étudiés

2.3.1. Espece
Parmi les 120animales étudiés, le taux de séropositivité le plus éleve a était signalé

chez I’espéce caprine (56.32%), suivi par 1’espéce bovine (48.48%).
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Figure 19: Distribution de séropositivité en fonction de catégorie d’espéce.

2.3.2. Age et classes de parité

Aprés I’analyse sérologique, nous avons classé nos échantillons de chaque espéce en
trois classes en fonction de leur age et classes de parité :
> Espece bovine: Premiére classe inclus les femelles et les veaux moins d’une année,
Deuxiéme classe inclus les femelles primipares et troisieme classe inclus les femelles
multipares et les taureaux.

Les résultats de tests sérologiques ont révélé que parmi les 8 animales testés de
premiére classe, six sérums sont révélé positifs (75%) ; pour la deuxiéme classe, parmi deux
animales testés, un seul cas a été séropositif (50%) et 23 animales se sont révélé positifs parmi
9 animales de troisieme classe, soit un taux de séropositivité de (39.13%).
> Espéce caprine : Premiere classe inclus les femelles nullipare, deuxiéme classe inclus
les femelles primipares et troisieme classe inclus les femelles multipares et les boucs.

Les résultats de tests sérologiques ont révélé que parmi les trois animales testés de premiére
classe, deux sérums ont été positifs (66.67%) ; pour la deuxiéme classe, parmi 20 animales
testés, 12 cas ont été séropositifs (60%) et 64 animales se sont révélé positifs parmi 35

animales du troisieme classe, soit un taux de séropositivité de 54.69%.
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Figure 20: Distribution de séropositivité en fonction de catégorie d’age.

2.3.3. Sexe

Parmi les 26 femelles testées au sein d’espece bovine, 12 vaches ont été révelé
séropositifs, soit un taux de séropositivité de (46.15%) ; cependant, quatre cas ont été testés

positifs parmi sept veaux et taureaux testés (un taux de séropositivité de 57.14%).

Chez I’espéce caprine, nous avons testé 3 cas séropositifs parmi neuf males testés

(33.33%), et 46 femelles ont été séropositives parmi 78 sérums testés.
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Figure 21: Distribution de séropositivité en fonction de catégorie de sexe.
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2.3.4. Présence d’avortement antécédent
Chez I’espéce caprine, 78 chévres échantillonnées dont 30 chévres ont été déclarés
avoir subi un avortement & la derniére gestation. L’analyse sérologique a montré que 12
chevres testées positives parmi les 30 chévres, soit un taux de séropositivité de ..... :
Cependant, 30 autres cas positifs ont été trouvés parmi les chévres qui n’ont pas déclarées
avoir subi un avortement.
Pour I’espece bovine, 26 vaches échantillonnées dans cette étude dont 12 vaches ont été

testées positifs. Aucune vache n’a été déclarée avoir subi un avortement au cours de la
derniére gestation.

120.00

100.00

80.00

60.00

40.00 H Positif

& Négatif

Séropositivité (%)

20.00

0.00

D

Pas d'avort | Avort Pas d'avort

Bovine Caprine
Avortement antécédent

Figure 22: Distribution de séropositivité en fonction de catégorie d’avortement.

2.4. L’analyse statistique

Nous avons analysé les facteurs de risque putatifs en totale et chez chaque espéces
pour deux raisons : (i) pour de raison biologique, car I’effet pathologique de T.gondii n’est
pas le méme chez les deux especes, 1’espéce caprine est une espéce sensible a I’infection
toxoplasmique, alors que I’espéce bovine et seulement une espece réceptive, (ii) pour
augmenter la chance d’avoir une significativité de nos résultats vue de faible taille

d’échantillon de notre étude.

Le tableau 03 a montré qu’aucun variable explicative n’avoir une association

significativité avec la séropositivité individuelle.
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Tableau 3 : Résultats d’analyse statistique uni variable des facteurs de risque.

Analyse par espece
Analyse Total . -
L Caprine Bovine
Facteurs Categories - - - - - -
Numero | Numérode | Valeur | Numéro | Numérode | Valeur | Numéro de | Numéro de Valeur
de testé positif (%) p de testé | positif (%) p testé positif (%) P
X Caprine 87 49 (56.32)
Espece Bovine 33 16 @s4s) | 9442
Sexe Male 16 7(43.75) 0.369 9 3(33.33) 0.171 7 4 (57.14) 0.688
Femelle 104 58 (55.77) ' 78 46 (58.97) | Fischer 26 12 (46.15) | Fischer
L Nullipare (< 01 an) 11 8 (72.72) 3 2 (66.67) 8 6 (75) 0.209
Czt,e?o”e Primipare 5 13(50.00) | 0.334 20 12(60) | ot > 1(50) | Fischer
age Multipare 87 44 (50.57) 64 35 (54.68) 23 9 (39.13)
Avortement Oui 30 16 (53.33) 0.75 30 16 (53.33) 0.482 0 0 NC
antécédent Non 74 42 (56.75) ' 48 30 (62.5) ' 26 12 (46.15)

NC : Aucun statistique n’a été calculé, car aucun cas d’espece bovine déclaré comme avorté (constante)
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3. Discussion

Dans cette étude transversale, visée pour détecter les anticorps anti-T.gondii dans la
région de Tébessa, chez les deux especes caprine et bovine, par I'utilisation de technique
LAT. Un taux de séropositiviteé de 54.16%. Ce taux de prévalence individuelle instantanée est
également supérieur aux résultats trouvés dans différentes études menées dans différentes
régions de I’Algérie ; il est supérieur a celle trouvé par (Dechicha et al., 2015) dans la
wilaya de Djelfa, aussi a celle trouvé dans les wilayet Alger, Moumerdes et Tizi-Ouzou
(Mohamed- Cherif et al., 2015) et méme supérieur au résultat d’une étude menée dans
I’abattoir régional d’Alger (Harhoura et al., 2018) d’ou les taux de séroprévalence sont de
11.59%, 24.3% et 8.28% respectivement.

Notre résultat est aussi plus élevé a ceux trouvés dans quelques études menees
dansdes pays voisines ; au Maroc 20.79% (Benkirane et al., 2015), en Tunisie 40.20% (Arwa
Lachkhem et al., 2015) . Par contre, il est également inférieur aux résultats d’autres études
menées en Belgique et Nouvelle Zélande d’ou les taux de séropositivité sont de 87.4% et 85%
respectivement (Verhelst et al., 2014) (Dempster et al., 2011).

Les variations de taux de prévalence peuvent résider dans le fait que, (i) les variations
climatiques et écologiques et les techniques d’élevage qui se différent d’une région a une
autre; (ii) la technique de diagnostique utilisée d’ou la spécificité et la sensibilité peuvent
parfois varier entre les tests et méme intra-test dans la mesure ot pour de méme test le seuil
de cut-off (positivité) peut changer d’une étude a une autre (Cenci-goga et al., 2013 ; Liu et
al., 2015) tout comme (iii) la taille d’échantillons et le procédure d’échantillonnage (Hanif &
Tasawar, 2016) peuvent étre a I’origine de résultats différents.

Vue de I’absence des informations exactes sur la sensibilité et la spécificité de test
utilisé, ¢ca ne permet pas d’extrapoler le taux de séroprévalence enregistré dans la présente
étude pour comprendre la fréquence exacte de I’infection a T.gondii dans la population
ciblée. Alors que, la distribution géographique de cheptels étudiés sur les communes de
wilaya, avec une proportion élevée de troupeaux séropositifs (100%) prouvent une forte
fréquence de I’infection & T. gondii chez I’espece bovine et caprine dans la région de Tébessa.
De plus, le résultat de I’analyse statistique renforce le résultat obtenu.

A la lumiére de cette étude, il semble que les programmes de vaccination vétérinaire
devraient étre appliqués pour atténuer les charges économiques (les avortements et les frais de

traitement) et de santé publique causées par T. gondii. Ces programmes doivent associer a
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des programmes de prophylaxie sanitaire installés pour empécher I’apparition des niveaux
plus élevés de I'infection du bétail. Ainsi que des campagnes de sensibilisation a propos des
risques potentiels de la toxoplasmose devraient étre diffusés aux populations a risque a savoir
les femmes enceintes et les patients immunodéprimés non encore immunisés pour cette
infection, en particulier sur la nécessité d’adopter des habitudes de diététique et d’hygiéne et

la consommation de viande suffisamment cuite.
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Conclusion
Conclusion

Nos résultats ont prouvé une présence repandue d'antiT. gondii chez des moutons élevés dans

la province de Tébessa.

Ces résultats sont d'une grande importance pour les vétérinaires charge de la santé publique
vétérinaire, des vetérinaires praticiens et des eleveurs afin d'ameéliorer le contrdle et les
mesures prophylactiques appliquées. Néanmoins, une étude plus approfondie devrait étre

menée pour explorer I'impact du parasite sur la santé publique et animale.
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