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Titre : Etude descriptive de la toxoplasmose chez la femme enceinte au niveau de la
ville de Laghouat

BEDRANI Imane, KHARRAT Rahma , MESSAOUDI Bouchra.
Résumé :

Les objectifs de la présente étude conduite au niveau des secteurs sanitaires publics
et privés de la wilaya de Laghouat ont été d’évaluer la séroprévalence de I’infection

toxoplasmique chez les femmes enceintes et de déterminer les principaux facteurs de

risques incriminés.

Les différents paramétres ont été recueillis selon un questionnaire puis analyse. Le
présent travail est une étude épidémiologique transversale descriptive a visée analytique
réalisée chez 160 gestantes dont 24% des patientes n’ont jamais bénéficié de recherche des

anticorps anti-toxoplasmique lors des grossesses préceédentes.

Cette enquéte a pu soulever un probleme de manque de suivi sérologique régulier
chez les femmes enceintes séronégatives. Des données socioéconomiques, éducatives et
hygiéno-diététiques ont permis d’identifier les principaux facteurs associés a la maladie. La

prévalence augmentait avec 1’age, 1’analphabétisme et le bas niveau socio-économique.

Cette étude souligne I’intérét de la mise en place d’un plan de dépistage de la

Toxoplasmose chez les femmes enceintes.

Mots clés : Toxoplasmose, Femmes enceintes, Dépistage, Questionnaire, Laghouat.
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Title: Descriptive study of toxoplasmosis in pregnant women in the city of Laghouat
Bedrani Imane, Kharrat Rahma et Messaoudi Bouchra.

Abstract :

The objectives of this study, conducted in the public and private health sectors of
the province of Laghouat, were to assess the seroprevalence of toxoplasma infection in
pregnant women and to determine the main risk factors implicated. The different
parameters were collected according to a questionnaire and then analyzed. The present
work is a descriptive transverse epidemiological study with analytical aim carried out on
160 pregnant women, of which 24% of the patients have never benefited from anti-
toxoplasma antibody research during previous pregnancies. This study could raise a
problem of lack of regular serological monitoring in pregnant women. Socioeconomic,
educational and hygieno-dietetic data have made it possible to identify the main factors
associated with the disease. Prevalence increased with age, illiteracy and low socio-
economic status. This study underlines the interest of the establishment of a screening of
Toxoplasmosis in pregnant women.

Keywords: toxoplasmosis, pregnant women, screening, questionnaire, Laghouat.
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Introduction

La toxoplasmose est une zoonose cosmopolite due & un parasite intracellulaire
obligatoire, Toxoplasma gondii. Elle est certainement 1’affection parasitaire la plus répandu
dans le monde, sévissant sous toutes les latitudes et susceptible d’infecter toutes les

espéces animales.

La toxoplasmose affecte environ 7 a 80% de la population mondiale mais le
pourcentage de personnes séropositives pour 1’infection toxoplasmique varie d’un pays a
I’autre en fonction des habitudes culinaires et des conditions d’hygiéne (Tenter et al.,

2000).

L’incidence de la toxoplasmose dans la population générale est difficile a évaluer
car I'infection est le plus souvent asymptomatique, mais, elle peut étre sévere chez les
sujets immunodéprimés et dans sa forme congénitale (Kodjikian, 2010). Une primo-
infection chez la femme enceinte peut entrainer des séquelles cliniques potentiellement
séveres en particulier en début de grossesse pouvant aller jusqu’a la mort du feetus. La
prévention est donc essentielle et la femme enceinte non immunisée devra respecter des
mesures hygiéno-diététiques strictes (Stephane et al., 2014). Au cours de la grossesse, le
risque de la transmission augmente avec 1’age gestationnel alors que la gravité de I’atteinte
feetale diminue. Le risque de la toxoplasmose congénitale est de 4 a 14% se traduisant par
des atteintes séveres. Ce risque atteint 70 a 80% au cours du troisieme trimestre de
gestation mais se traduit en général par des formes infra — cliniques chez le nouveau-né
(Montoya, 2008).

En Algérie, la toxoplasmose reste une reelle problématique de santé publique, et sa
prise en charge est un grand défi de plusieurs ordres. D’ou I’intérét d’en établir le
diagnostic, le plus tot possible chez le feetus ou le nouveau-né, afin de pouvoir traiter
I’infection le plus précocement possible et prévenir les séquelles, pouvant apparaitre

tardivement.

Afin de donner une image fidele de la situation de cette zoonose nous avons

adoptés une stratégie d’étude basé sur :

- Une enquéte par le biais d’un questionnaire auprés des services de santé,

laboratoire, médecins gynécologue...etc.
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- De prendre en considération les paramétres de la population tel que : age, sexe,

niveau de connaissance.

Notre manuscrit s’articule en trois chapitres :

Dans le premier chapitre: nous présentons une synthése bibliographique sur la
toxoplasmose dans le monde et en Algérie. Dans le deuxieme chapitre nous présentons les
matériels et méthodes d’études nous consacrons le troisieme chapitre a la présentation de
nos résultats sur la situation chronologique et actuelle dans notre wilaya de Laghouat.

Les objectifs de notre étude sont de déterminer la prévalence de la toxoplasmose chez
les femmes enceintes de la ville de Laghouat, de rechercher les facteurs de risques les plus
impliqués dans cette infection, et d’évaluer les connaissances des femmes concernant cette

parasitose.
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Chapitre 1 : Généralité sur la toxoplasmose

1. Genéralité sur la toxoplasmose :

1.1Définition :

La toxoplasmose est une maladie parasitaire due a un protozoaire intracellulaire le
Toxoplasma gondii. Elle est habituellement transmise a 1’homme par les animaux
domestiques, en particulier les chats, ou par 1’ingestion de viande mal cuite. C’est une
maladie bénigne pour la plupart des étres humains, mais elle peut parfois causer certains

symptémes semblables a ceux de la grippe.

La maladie peut étre dangereuse pour les personnes dont le systeme immunitaire est
affaibli ou pour les femmes enceintes, car elle peut affecter le développement du feetus

(toxoplasmose congénitale) (Dupouyet al.,1993).

1.2. Historique de la maladie :

Le parasite a été décrit au début du 20 éme siecle, mais ce n’est qu’en 1970 que son

cycle biologique complet est connu.

1908 : Nicolleet Manceaux (Institut pasteur de Tunis) isolent le protozoaire
endocellulaire chez un rongeur sauvage, Ctenodactylus gondii. La méme année, Splendore

I’1sole du lapin au Brésil.

1909 : le parasite est nommé Toxoplasma gondiia partir du mot grec toxon qui signifie

croissant ou arc.

1917 : Chatton et Blanc, notent la parenté morphologique entre les coccidies et le

toxoplasme.

1923 : Junku, ophtalmologiste tchécoslovaque met en évidence Toxoplasmagondii sous
sa forme kystique dans des lésions rétiniennes d’un enfant hydrocéphale atteint de

toxoplasmose congénitale et qui présentait une choriorétinite.

1939 : Wolf et Gowen, rapportent le premier cas de toxoplasmose congénitale humaine et

Sabin décrit la symptomatologie de toxoplasmose.

1948 : Sabin et Feldman, mettent au point le Dye-Test ou le test de lyse et le

développement de I’approche immunologique et épidémiologique de la toxoplasmose.



Chapitre 1 : Généralité sur la toxoplasmose
________________________________________________________________________________________________________________________________|

1951 : Hogane, avance I’hypothése de I’origine congénitale des toxoplasmoses oculaires,

confirmée par Feldman en 1952.

1954 : Weinman et Chandler, émettent I’hypothése de contamination par consommation

de viande mal cuite.

1958 : Goldmen et Kelen, mettent au point I’'immunofluorescence indirecte, qui a facilité

la quantification des anticorps anti-toxoplasmiques.

1965 : Desmontset al., confirment le réle de la viande insuffisamment cuite dans la

contamination humaine.
1967 : Hutchison, découvre le pouvoir infestant des féces du chat.

1968 : la recherche des immunoglobulines M a été réalisée par I’IFI, connue sous le nom

de test de Remington.

1970 : Hutchison et Frenkel, prouvent I’importance du chat avec la multiplication sexuée
de Toxoplasmagondii dans I’intestin gréle de cet animal hote définitif : le cycle biologique

complet du toxoplasme est désormais connu.

1972 : Miller et al., Jewell et al., et Jankitschke et al., confirment définitivement le chat
comme hote définitif et mettent en évidence le rdle possible d’autres félidés dans la

transmission du toxoplasme

1987 : Boothroydetal., identifiaient le gene B1 répété 35 fois, impliqué dans la synthése

des tubulines.

1988 : Burgetal., clonaient et séquencaient le géne codant pour la protéine majeur de

surface, la p30.

1989 : Burg, publiait la premiére application de Polymerase Chain Reaction (PCR) pour la
détection du toxoplasme, en prenant comme matrice le géne B1, et depuis la PCR est

proposeée dans le diagnostic de la toxoplasmose congénitale.

1.3. Agent pathogene :

C’est un protozoaire des animaux a sang chaud a développement endocellulaire
obligatoire. Il est a I’origine de la toxoplasmose parasitose, qui revét un caractere sévére au

cours de toxoplasmose cérébrale ou congeénitale. Rattaché au phylum des apicomplexa
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(présence d’un complexe apicale, caractéristique permettant 1’entrée dans les cellules

hotes) et a la classe des coccidies (Levine, 1988).

1.4. Taxonomie :

Le genre Toxoplasma ne comporte qu’une seule espéce gondii dont la position

systématique la plus admise a été précisee en 1980 par Levine (Fortier et al., 1993).

Tableau 1 : position systématique de Toxoplasma gondii

Regne Animal
Embranchement Protozoaire

Classe Sporozoaire
Sous-classe Coccidia

Ordre Eucocidiida
Sous-ordre Eimeriina

Famille Sarcocystidae
Sous-famille Toxoplasmatinae
Genre Toxoplasma
Espece Toxoplasma gondii.

1.5. Morphologie :

Le cycle évolutif de T. gondii permet la description de trois stades infectieux (Dubey,
1998)

Les Tachyzoites : forme végétative.
Les bradyzoites : forme de résistance tissulaire.

Les oocystes : forme de résistance dans le milieu extérieur.

1.5.1. Tachyzoite :

Du grec tachus, pour évoquer la rapidité de division dans les cellules qui I’hébergent. Il
s’agit de la forme libre proliférative, infectieuse chez 1’hote intermédiaire et de la seule
forme capable de traverser la barriere placentaire. Morphologiquement, le tachyzoite
possede une forme de croissant de 4 a 8 um de long et 2 a 4 um de large. Son extrémité
antérieure est effilée tandis que 1’extrémité postérieure est arrondie. Il est délimité par une

structure membranaire tri laminaire :

Plasmalemme a 1’extérieur
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Deux membranes, formant le complexe membranaire interne, composé de vésicules aplaties

caractéristique inhérente au phylum des apicomplexes (Frenkeljk, 1973).

La partie antérieure présente un le complexe apical comprenant le conoide, les rhoptries, les
micronemes et les granules denses (Frotieretal., 2000) : Le conoide consiste en 6 a 8 microtubules
en forme de ressort. Et des rhoptries au nombre d’une dizaine ont une forme de massue de 1 a 4 pm

de long, Les micronémes sont en forme de batonnets.

Les granules denses sont des organites cytoplasmiques de 200 nm de diametre, situés de part et
d’autre du noyau. Ils sont limités par une membrane et constitués d’un contenu homogene, tres
dense aux électrons, Le complexe apical joue un rdle dans la pénétration du parasite a I’intérieur de
la cellule hote (figure 01), en effet, le conoide peut pivoter, s’incliner, s’étendre, se rétracter au
contact de la cellule, jouant le role d’organe de reconnaissance (Chiappinoet al,1984) les rhoptries
secrétent des substances qui détruisent la membrane de la cellule héte.

Le tachyzoite pénétre dans les cellules hétes de fagon active ou par phagocytose (Carruthers,
v.bet al .,1997) , une seule cellule peut contenir de 8 a 32 tachyzoites. Elle devient globuleuse et est
dénommée pseudo-kyste. Le tachyzoite est présent au stade aigu de ’infection. Il se multiplie par
reproduction asexuée dans la cellule héte, il s’agit le plus souvent d’un phénoméne
d’endodyogénese (Senaud,j,1967) (deux cellules filles se forment a 1’intérieur de chaque parasite)
dans les cellules du systéme phagocytaire mononuclée. La cellule hote explose lorsqu’elle ne peut
plus contenir de parasites et par conséquent des Iésions nécrotiques dans les tissus ce qui engendre
les manifestations cliniques de la maladie . Tres fragile dans le milieu extérieur, sa diffusion dans
I’organisme se fait par voie sanguine et lymphatique. Chez la femme enceinte, il peut atteindre le

feetus apres une étape de multiplication au niveau du placenta (Ajioka,j.w et al.,2007).

T
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Figure 01 : Représentation schématique d’un tachyzoite (a gauche) et d’un bradyzoite (a droite) de
Toxoplasmagondii.
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1.5.2.Les bradyzoites et le Kyste :
Morphologiguement, les bradyzoites se présentent sous la méme forme que les tachyzoites, mais ils

se distinguent par quelques détails ultra structuraux (plus petit, noyau plus postérieur, richesse en

micronémes) (Dubey jp,1998) ainsi que par un métabolisme ralenti .

Les bradyzoites sont regroupés au sein de kystes d’une forme sphérique ou ovoide de 5 a

100 um de diameétre. Ces kystes peuvent renfermer jusqu’a 100 bradyzoites. (Figure 02).

Les bradyzoites constituent la forme de résistance et de latence du parasite. lls siégent
principalement dans les neurones, les cellules musculaires et les cellules rétiniennes. En
effet, la barriere hémato-encéphalique et hémato-oculaire limitent le flux des anticorps, des
cellules immunocompétentes et des médiateurs types lymphokines et interférons. Ils se
développent a partir du cytoplasme, de la cellule hote et sont entourés d’une membrane
d’origine parasitaire et cellulaire imperméables aux anticorps et aux médicaments. Ils
persistent tout au long de la vie, sans causer de désordres cellulaires ou de réponse
inflammatoire (Allainet al.,1998). Ils produisent des antigenes entretenant ainsi
I’immunité. En I’absence d’immunodépression, les anticorps sont protecteurs, limitant

I’infection, mais incapable d’éradiquer le parasite.

Figure 02 : Rupture de la paroi d’un kyste et libération de centaines de bradyzoites sous
I’action des sucs digestifs (d’apres Anofel).
1.5.3. Les oocystes :
L’infestation des félidés aboutit a 1’invasion des cellules épithéliales jéjunales par des
bradyzoites, puis a la naissance de plusieurs stades asexués de schizoses se divisant par
endopolygénie. Quelques jours apres I’infestation, les gamontes, formés dans les

entérocytes, donnent naissance a deux types de gametes : des macrogamontes femelles,
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sphériques, immobiles, volumineux et des gamontes males ovoides qui libérent des
microgamétes mobiles, biflagellés, et possédants une volumineuse mitochondrie. La
fécondation nécessite la pénétration du macrogamete contenu dans un entérocyte de 1’iléon
par un microgamete, et aboutit a la formation de la paroi de 1’oocyste. L’oocyste est émis
dans les féces sous forme diploide et non sporulée. Sa paroi a double couche délimite un
volume, sphérique de 10 a 12 pm de diamétre. La sporulation nécessite de 1 a 5jours selon
I’environnement et aboutit, apres trois divisions cellulaires, a la formation de deux
sporocystes ellipsoides de 6 a 8 um de diamétre, contenant chacun quatre sporozoites
haploides. Le sporozoite a une structure comparable a celle du tachyzoite, mais s’en

caractérise par des micronémes et des rhoptries abondants (figure 03) (Dubey,1998).

Figure 03 : Selles de chat (litiere) : Oocystes de Toxoplasma gondii sporulés (x 400)
(Grangeuxfret al.,2012)

1.6. BIOLOGIE DE Toxoplasma gondii :

1.6.1. Hotes du parasite :
1/ Les hotes définitifs :

Chez les hotes définitifs, Toxoplasma gondii peut effectuer le cycle entero-éithélial
mais aussi le cycle extra-intestinal. Le chat domestique (Feliscatus) n’est pas le seul hote
définitif connu ; en effet I’observation a démontré ’excrétion d’oocystes chez d’autres

félidés comme le chat sauvage, le puma, 1’ocelot, le margay, le jaguar, le lynx, le tigre, le
lion(Darde, 2002).
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2/ les hotes intermédiaires :

Contrairement au précédent, les hotes intermédiaires ne peuvent subir que le cycle
extra-intestinal. La plupart des vertébrés homéothermes semblent concernes : de nombreux
mammiféres (rongeures, lagomorphes, mustélidés, canidés, équidés, bovidés, homme) et
de nombreux oiseaux. En addition de nombreux vertébrés a sang froid (reptiles,

amphibiens, poissons) (Darde, 2002).

3/les hotes parénétiques :

11 existe aussi des hotes capables de véhiculer les oocystes ou des kystes qui n’évoluent pas
mais peuvent étre disperses, intacts, de cette maniére. Ces derniers sont les insectes
carnassiers, coprophages, des lombrics, des mollusques ....ils conservent le caractére
infectant du parasite, et s’ils sont consommes par les hotes sensibles, T.gondii peut

poursuivre son cycle de développement (Hill, 2002).

1.6.2. Résistance du parasite :

Tableau 02 : Résistance des différents stades de Toxoplasma gondii(Boireau,2002)

Stade parasitaire Survie Destruction
+4°C +de 3semaines | -20°C 11jours
.. -15°C i +50°C 30 min
Bradyzoites -20°C SL"eﬂrﬁes +56°C 10/15min
Trypsine 0,5% >1 heure
Pepsine acide <2 heures
NaCl 3,3% a4°C | 21 jours NaCl 6% entre +4 et +20°C
NaCl3.3%a20°C | 3 jours
Tachyzoites +4°C Quelques jours
Trypsine0.5% (lait) Chaleur
Pepsineacide 1 heure
<2 heures
+45°C >let<2 jours | +55°C 2 min
+40°C >9et<28 jours | +60 °C 1 min
+35°C >32et<62jours
Oocystes +4°C 54 mois
0°C >13 mois Irradiation 0,5 kGy
-5/-10°C >106 jours
-21°C 28 jours
H2S04 a +4°C | 18 mois

1.7.Cycle évolutif :

Le cycle naturel de T. gondii est caractérise par deux phases de reproduction sexuée

et de prolifération asexuée (Adoubrynetal., 2004).

10
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La reproduction sexuée, chez les hotes définitifs, n’est décrite que chez félidés et se
déroule dans les entérocytes. Ces carnassiers se contaminent en dévorant des animaux
porteurs de kystes ou en ingérant des végétaux souillés d’oocystes. L’infestation est plus
facilement acquise apreés ingestion de kystes, elle est alors suivie d’une excrétion plus
précoce des oocystes (I’infestation est plus facilement acquise apres ingestion de kystes,
elle est alors suivie d’une excrétion plus précoce des oocystes (3 a 5 jours) (Dubey,
1999).L’ingestion des tachyzoites peut contaminer ces animaux. L’élimination importante
(quelques millions) d’oocystes est transitoire et ne dure que quelques jours. Elle se produit
au décours de la primo-infection et des ré-infestations chez le félidé immunodéprime
(Akourim, 2016).

L’infestation orale est par ailleurs a ’origine d’un cycle asexué, extra intestinale,
avec circulation de tachyzoites et formations secondaires de kystes. L’infestation des hotes
intermédiaires est essentiellement déterminée par 1’ingestion de kystes ou d’oocystes
matures. Elle aboutit a la libération digestive de bradyzoite ou de sporozoites, qui sont
rapidement transformés en tachyzoites. La multiplication dans le systeme réticulo-

histiocytaire permet une diffusion parasitaire dans 1’ensemble de 1’organisme.

La formation des kystes est rapide, pouvant étre observée en moins de 10 jours. La
transformation des tachyzoites en bradyzoites serait sous contr6le immunitaire par

I’intermédiaire de I’interféron gamma (IFNc) (Frotieretal., 1996).

La réactivation de bradyzoites en tachyzoites, bien décrite chez I’animal permet une
approche physiopathologique de la toxoplasmose de I’'immunodéprimé dont Iles

mécanismes exacts demeurent inexpliqués (Seblyetal., 1996)

11
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Figure 04 : cycle de Toxoplasma gondii vois de contamination de ’Homme.

1.8. Modes de contamination :

1/infestation par (Toxoplasma gondii) :

L’infestation animale ou humaine par Toxoplasma gondii est essentiellement
orale. Le réservoir est constitué par les animaux a sang chaud. Le chat, hote définitif,
excrete dans les feces des oocystes qui deviennent infestant apres maturation en 1 a 3 jours
(Tenter et al., 2000).

Les oocystes peuvent, en effet, survivre plus de 1 an dans le milieu extérieur
humide et assurent I’infestation d’autres animaux et de I’homme. Leur résistance aux
agents physicochimiques est importante : dessiccation, chaleur (50°C pendant 30 minutes),
congélation (-21°C), Formol (10% pendant 24 heures), soude (6%) , acide sulfurique (0,5
N) et alcool (95° pendant 1 heure).

12
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Les kystes persistent dans les viscéres et les muscles. Chez I’animal vivant, leur
infectiosité s’atténue progressivement : les viandes d’animaux jeunes seraient ainsi plus
contaminantes que celles d’animaux plus agés. Les kystes demeurent infectieux durant de
nombreux jours dans les cadavres et pendant plusieurs mois a +4°C. lls sont détruits par la
cuisson ou la congélation a -20°C. lIs sont également tres sensibles & la cuisson par micro-

ondes et I’irradiation gamma (Martin, 2001).

A/ Contaminations animales par (Toxoplasma gondii) :

Toxoplasma gondii peut infester les animaux a sang chaud: les mammiferes
terrestres et marins, les oiseaux (Dubeyetal., 1998). Le chat, principal hote définitif,
s’infeste tres jeune, deés qu’il commence a chasser. La parasitose est rarement
symptomatique et aboutit & une émission transitoire d’oocystes. Le chat est ainsi
potenticllement infectant pour 1’homme pendant quelques jours. Chez les hotes
intermédiaires, le parasite ne subit pas de maturation et aboutit a une impasse parasitaire
avec enkystement tissulaire, asymptomatique. L’infestation animale se produit a partir des

oocystes de I’hote définitif ou I’ingestion de viandes enkystées de divers animaux.

B/ Contamination humaines :
Infestations orodigestives :

L’ingestion de kystes ou d’oocystes est a 1’origine de la principale contamination
humaine (Dubey et al., 1998).L’ingestion de toute viande crue ou mal cuite (porc, beeuf,
mouton, volaille...) expose a la contamination par les kystes. D’autres formes de viandes
dites (sécurisantes) (fumées ou salées) peuvent également étre a I’origine de I’infestation.
Le simple contact des mains et des ustensiles de cuisine avec la viande crue peut également
assurer une transmission orale des kystes. Certaines professions peuvent ainsi exposer au
risque de contamination (abattoir, boucherie, charcuterie, cuisine...). L’ingestion des
légumes, de fruits et d’autres crudités souillées par des oocystes est une source de

contamination certaine dont I’appréciation du risque n’a jamais été évaluée.

L’ingestion de liquides souillés d’oocystes (eau de boisson) a été a 1’origine
d’équipement en zone tropicale (Araminiet al.,1999).Le lait frais, susceptible de contenir
des tachyzoites, souleve le rare probleme de contamination de nouveau-nés et de

toxoplasmose néonatale acquise.
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Le chat, n’est contaminant que pendant la bréve période d’émission des oocystes
lors de la primo-infection. De ce fait, la litiere des chats devient un véritable réservoir

pullulant d’oocystes a 1’origine de contamination orales humaines (Dubeyetal., 1998).

Réinfestation endogenes :

Les kystes viscéraux, séquelles d’une primo-infection antérieure, peuvent étre a

I’origine de ré-infestations internes et de réactivations endogenes chez I’immunodéprimé.

C/ Contamination feetale :

La contamination du feetus est secondaire & une parasitemie, le plus souvent
concomitante d’une primo-infection toxoplasmique, plus rarement en relation avec une
immunodépression iatrogéne ou acquise. Des facteurs génétiques parasitaires

interviendraient dans la transmission de T. gondii de la mére au feetus (Dubeyetal., 1998).

D/ Contamination accidentelles :

L’inoculation accidentelle de T.gondii apres greffe de moelle, transfusion de
leucocytes et transplantation d’organe, expose a une toxoplasmose grave chez un receveur
non immunisé. Le personnel de laboratoire est exposé au risque d’inoculation
cutanéomuqueuse lors de la manipulation de souches vivantes de T.gondii. Cette
inoculation peut induire rapidement des parasitémies symptomatique, malgré une immunité
antérieure, du fait de la virulence de la souche et de I’importance de 1’inoculum
(Frotieretal., 1997).

Pérennisation des réservoirs :

Le réservoir de Toxoplasma gondii est animal et tellurique. Les hétes définitifs sont
a Dorigine de I’élimination des oocystes. Le milieu extérieur permet la persistance
d’oocystes suffisamment résistants pour assurer I’infestation humaine et animale. Les hotes
intermédiaires sont a 1’origine de la contamination par les kystes. La chaine

épidémiologique, bien que simplement exprimée, semble complexe (Tenter et al.,2000).

Multiplication du tachyzoite :

La survie du tachyzoite de Toxoplasma gondii nécessite la pénétration, puis la
sortie de la cellule héte. La rencontre avec la cellule hote est favorisée par les mouvements
et les changements de forme du parasite qui est capable d’envahir la plupart des cellules

animales, voire des hématies. Toxoplasma gondii entre en contact par une partie

14
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guelconque de sa surface avec la cellule hote, se redresse et présente alors son extrémité
apicale devant le point de pénétration. L’invasion de la cellule hote est un phénomene actif
trés rapide (quelques secondes) différent de la phagocytose et aboutissant a la formation
d’une vacuole particuliére. Elle induit des déformations au contact de la cellule héte avec
protrusion du conoide et invagination, en avant du parasite, de la membrane plasmique. La
vacuole parasitophore posseéde une paroi initialement en continuité avec la membrane
plasmique, qui s’en détache en isolant le parasite du cytoplasme de la cellule hote.
L’excrétion intra-vacuolaire précoce du contenu des rhoptries, des granules denses et des
micronémes modifie la paroi de la vacuole parasitophore et serait a 1’origine des structures
membranaires intra-vacuolaires, la paroi de la vacuole parasitophore empécherait la fusion
de la cellule avec les lysosomes, ainsi que 1’acidification de son contenu, et jouerait un role
fondamental dans les échanges métabolique entre la cellule hote et Toxoplasma gondii. La
présence d’ions Ca'™" parait indispensable a la stabilité de I’ensemble vacuolaire (Walsh et

al., 1999).

1.9. Epidemiologie du la toxoplasmose :

1.9.1. La séroprévalence :

La toxoplasmose est une des plus fréquentes infestations parasitaires dans le monde
entier. Elle est présente sous toutes les latitudes. Environ un tiers de la population mondiale
humaine est exposée a Toxoplasma gondii (Boireau, 2002). Cependant la séroprévalence
est trés variable selon les pays (Darde, 2002).Le mode de transmission est influencé par le
mode de vie, la présence de félidés dans I’environnement et les comportements

alimentaires différents et propres a chaque pays (Giraud, 2004).

1.9.2. La prévalence dans le monde :

La toxoplasmose est une infestation cosmopolite. 1l existe des variations
importantes dans sa répartition au niveau mondial. On distingue trois zones de

séroprévalence chez les femmes en age de procréer (Zuberet al.,1995) :

- Une zone a faible prévalence (<20%) : les pays scandinaves el la grande Bretagne.
- Une zone a prévalence modérée (20 a 50 %) : le bassin méditerranéen.

- Une zone a prévalence élevée (50 a 75%) : la France et I’ Allemagne.
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L’incidence de la toxoplasmose est fonction d’un certain nombre de facteurs, parmi

lesquels (Dupouyetal., 1993) :

- L’importance de la population féline,

- Les conditions climatique (les climats secs, tres chaud, ou au contraire trés froids,
ne sont pas propices au développement du toxoplasme),

- Les méthodes d’¢élevage des animaux domestiques,

- Les habitudes culturelles alimentaires (cuisson de la viande),

- Les conditions d’hygiéne.

Figure 05 : Répartition mondiale de la prévalence de la toxoplasmose (Dupouy et al.,
1993).

1. 9.3. La prévalence En Algérie :

Peu d’information sont disponibles sur la situation épidémiologique de cette
infection en Algérie ou la connaissance du taux d’incidence chez les femmes en age de
procréer reste trés documentée. En effet, la séroprévalence serait autour de 50%, mais
aucune étude a ’échelle nationale, n’a été entreprise afin de 1’évaluer et encore moins
d’identifier les facteurs de risque. Néanmoins, quelques études épidémiologiques dans le
cadre du bilan d’activités de I’Institut Pasteur d’Algérie (IPA) ont permis d’avoir une

estimation de cette séroprévalence (Felidj et al., 2016).
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1.10. Manifestation clinique :

L’expression clinique de la toxoplasmose est liée aux interactions hote-parasite et
sera différente en fonction de I’état immunitaire du patient et de la souche de parasite en

cause. On distingue trois grandes entités cliniques :

- Latoxoplasmose acquise post-natale du sujet immunocompétent
- Latoxoplasmose du sujet immunodéprimé.

- Latoxoplasmose congénitale (Anofel, 2014).

1.10.1. Toxoplasmose acquise :

Maladie de I’enfance et de 1’adolescence, elle passe souvent inapergue, car elle est
bégnine. Dans un certain nombre de cas, la contamination entraine des manifestations

cliniques :

- Adénopathie cervicale.
- Asthénie souvent marquée et prolongée.
- Fievre modérée.

- Eruption fugace parfois (La riviére, 1987)

La premicre phase correspond a la phase de dissémination dans I’organisme. Le foie est le
premier organe atteint. Cette phase de dissémination dure environ 1 a 2 semaines chez un
sujet immunocompétent. Les tachyzoites sont lysés dés qu’ils sont libérés. Mais, dans les

organes pauvres en anticorps (ceil, cerveau), la diffusion se poursuit (Messerer, 2015).

A. Forme asymptomatique :

Encore appelée latente, asymptomatique ou sérologique. C’est la forme la plus
fréquente de la maladie, rencontrée dans plus de 80% des cas. Seule la sérologie permet
d'en poser le diagnostic, lors des examens systématiques (Montoya, 2002).

B. la forme symptomatique :

Les formes symptomatiques associent fievre, adénopathies et asthénie. Le patient
va présenter une fébricule pendant quelques jours ou quelques semaines qui va disparaitre
spontanément. Les adénopathies sont plus volontiers cervicales, peu volumineuses, mais
les autres territoires ganglionnaires peuvent étre atteints. L’asthénie peut étre profonde et

persister plusieurs mois. L’évolution est habituellement bénigne et la guérison spontanée.
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Un syndrome mononucléosique et une accélération de la vitesse de sédimentation sont

habituels mais non spécifiques(Grigg et al., 2001).

Figure 06 : Adénopathie au niveau sus-claviculaire droit (Felidj et Meziane, 2016)

Des formes plus graves de toxoplasmose acquise ont été rapportées récemment
chez desimmunocompétents, avec en particulier des localisations oculaires, neurologiques
voire disséminées chez les immunocompétents, ayant pu conduire au déces du patient
(Griggetal., 2001).

1.10.2. La toxoplasmose de ’immunodéprimeé :

C’est une maladie grave, constamment mortelle sans traitement, sauf les formes
oculaires isolées qui peuvent conduire a la cécité. Les descriptions classiques distinguent
les formes localisées et les formes disséminées mais la réalité est souvent moins tranchée.
(Akourim, 2016).

A. La localisation cérébrale :

L’encéphalite toxoplasmique focalisée est la manifestation clinique la plus
fréquente chez les malades immunodéprimés (Leport et al.,1992). Elle associe de la fiévre

avec des symptémes divers tels que céphalée (Luft et al.,1993)
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Figure 07 : Toxoplasmose de | ’immunodéprimé : Abces cérébral
B. La localisation pulmonaire :

Elle est peu fréquente mais d’une extréme gravité. Elle est observée chez des patients
profondément immunodéprimés et se présente sous forme d’une pneumopathie (Pomeroy

et al.,1992). L’évolution est fatale en quelques jours (Rabaud et al.,1996)

C. La localisation oculaire :

Chez les patients immunodéprimés, la localisation oculaire est la deuxiéme apres la
toxoplasmose cérébrale a laquelle elle est associée dans 10 a 20% (Cochereau-Massinet
al.,1992) des cas Les choriorétinites sont plus étendues et plus hémorragiques que chez les

patients immunocompétents (Kuo et al.,1999).

Figure 08: Lésion toxoplasmique récente jaundtre Figure 09:Lésion toxoplasmique cicatricielle

Priphérique (Delphine. M., 2009)

1.10.3. La toxoplasmose congénitale :
Définition :

La toxoplasmose congénitale est due a la contamination transplacentaire du foetus
par Toxoplasma gondii a la suite d’une primo-infection maternelle, mais la transmission

peut également se produire lors d’une récurrence parasitémique chez une femme enceinte

immunodéprimeée (toxoplasmose de réactivation), elle est considérée comme un probleme
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de santé publique en raison des séquelles cliniques potentiellement sévéres chez les enfants
infectés. La femme enceinte séronégative pour Toxoplasma gondii se contamine par
consommation de légumes ou fruits crus mal lavés souillés par des oocystes sporulés (terre,
déjections de chat), par une hygiéne incorrecte des mains (jardinage, manipulation de
viande crue...) ou par consommation de viande (bceuf, agneau, porc, volaille...)

insuffisamment cuite contenant des kystes viscéraux (Henri et al., 2010).

Convulsions (25-60%)

Hydrocéphalie (50%) ; ? = Choriorétinite (90%)

Calcifications - '/ Cataracte
intracraniennes )

Hépatomégalie

Ictére

Splénomégalie

Figure 10: Atteintes multiples de la toxoplasmose congénitale

A. La toxoplasmose tertiaire du premier trimestre de grossesse :

\

C’est la toxoplasmose congénitale grave, liée a une transmission en début de
grossesse. Sa conséquence est un nouveau-né, précocement contaminé, les formes
inapparentes sont les plus fréguentes, On peut parfois observer un ictére néonatal avec

hépatomégalie et splénomégalie, une atteinte cardiaque ou oculaire (Raymond, 1989).

D’autre part la transmission en début de grossesse, peut étre responsable soit d’avortement
spontané, de mortalité néonatale ou exceptionnellement de la naissance d’un nouveau-né

apparemment sain dont I’atteinte se révele dans les semaines a venir (Nozais, 1996).
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Figure 11: Toxoplasmose congeénitale : enfant avec hydrocéphalie et microphtalmie.

B. La toxoplasmose secondaire du deuxiéme trimestre de grossesse :

Si la transmission materno-foetale du parasite intervient au deuxiéme trimestre, le
tableau a la naissance est celui d’une encéphalite évolutive. Les signes cliniques sont
neurologiques. Si I’évolution n’est pas fatale, le nouveau-né est exposé a des lésions
nerveuses irréductibles. Les formes infra cliniques ou bénignes sont fréquentes (Bessieres
et al., 2008).

Figure 12 : Toxoplasmose congénitale : nouveau-né avec hépatosplénomégalie.

C. La toxoplasmose primaire du troisieme trimestre de grossesse :

Elle est secondaire a une transmission materno-feetale au cours du 3éme trimestre de la
grossesse, les effets sur le feetus sont alors moins sévéres. Cependant, il risque de présenter

une symptomatologie poly-viscérale extraneural, un ictere néonatal, généralement
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réversible, accompagné de splénomégalie et de symptomes oculaires (Rormon et al.,
2006).

- Toxoplasmose congénitale bénigne :

La forme est reconnue a la naissance de I’enfant. Elle est dégradée avec des retards
psychomoteurs, des formes oculaires (choriorétinites) ou neurologiques (crise convulsive,

macrocephalie)

- Toxoplasmose congénitale lente :

L’enfant est indemne a la naissance mais il porteur d’IgM, il risque de déclarer
ultérieurement une toxoplasmose ; il s’agira le plus souvent de Iésions oculaires

apparaissant apres quelques année (Errifaiy, 2014)
1.11. Diagnostic :

Etant donné que la toxoplasmose est une parasitose généralement asymptomatique
ou associee a des manifestations cliniques pouvant étre modérées et non spécifiques. La
démarche biologique, ainsi que les techniques utilisées pour le diagnostic sont différentes
selon la situation clinique considérée. L’utilisation d’une méthode de dépistage donnée
peut différer considérablement avec D’entité clinique, selon qu’il s’agisse d’une
toxoplasmose acquise chez un patient immunocompétent ou immunodéfécient, d’une

femme enceinte, du feetus ou d’un nouveau-né (Chebbahetal., 2016).

1.11.1 Diagnostic parasitologique directe :

a. Examen direct :

La recherche de tachyzoites ou de kystes sur frottis ou appositions est possible
aprés coloration au May Grunwald-Giemsa (MGG) ou par immunofluorescence a l'aide
d'anticorps monoclonaux1, mais la détection des parasites est difficile s'ils sont peu
nombreux (Stéphanie et al., 2009). Cette technique réalisée sur le liquide amniotique, le
sang du cordant et le placenta, dans le cadre du diagnostic d’une toxoplasmose congénitale,
sur le sang périphérique, la moelle osseuse, le LCR, le LBA et la biopsie cérébrale chez le

sujet immunodéprimé dans le diagnostic d’une choriorétinite (AFSSA, 2005)
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Figure 13 : Toxoplasme intracellulaire, moelle osseuse (coloration au Giemsa,
x1000)(Vitoux, 2014)

b. Inoculation a la souris :

C’est la premiére technique utilisée pour le diagnostic parasitologique et demeure
aujourd’hui une technique de référence pour isoler les toxoplasmes viables (Buffaz et
al.,2014). Apres inoculation des prélevements pathologiques, les souris infectées
développent rarement des signes cliniques. Des contr6les sérologiques sont effectués chez
la souris 4 a 6 semaines plus tard. En cas de positivité, les kystes sont recherchés au niveau
du cerveau. La sensibilité de cette technique, proche de 60 %est moins bonne que celle de

la PCR. Sa spécificité est excellente puisqu'elle est de 100 % (Dupouy, 1992).
c. Culture cellulaire :

La recherche du toxoplasme en culture cellulaire est une technique relativement
rapide (3 a 5 jours au minimum) mais sa sensibilité est inférieure a celle de 1’inoculation a
la souris et a celle de la PCR (Messerer, 2015).Cette
technique est actuellement abandonnée au profit des techniques de biologie moléculaire
(Hitt et al., 1992).

d. Biologie moléculaire : PCR

C’est une technique de recherche de I’ADN parasitaire par amplification
enzymatique d’un fragment d’ADN toxoplasmique. Sur tous types de prélévements,
toujours réalisée en parallele de I’examen direct. La sensibilité est supérieure a celle de

I’inoculation a la souris (65-90%), spécificité 100% (Buffazet al.,2014).
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1.11.2. Diagnostic indirect : sérologique

La sérologie toxoplasmique est I’examen clé pour la mise en évidence et de
quantification des différents isotypes d’AC (IgM, IgG, et parfois IgA et IgE)
specifiquement dirigés contre Toxoplasma gondii dans le sang maternel. Les techniques
sont nombreuses, reposant sur des principes divers ; des tests basés sur des réactions
immuno-enzymatiques (Elisa) ou d'immuno-chimiluminescence. Mais d'autres techniques
seront indispensables pour répondre a certaines difficultés de I'interprétation sérologique :
contrdle de sérologie a des taux faibles, la date de I'infection, problémes des IgM naturelles
et des IgM persistantes, diagnostic de la toxoplasmose congénitale chez I'enfant.
L'association de plusieurs techniques est souvent nécessaire dans ces cas difficiles
(Stéphanie et al.,2009).

Les techniques sérologiques font appel a :
- Des antigenes entiers vivants ou fixes.
- Des extraits antigénique plus ou moins purifies appelés antigenes solubles.

a. Les techniques utilisant les antigénes figurés :

Les antigénes figurés qui sont le toxoplasme entier, vivant ou tué, dans ce cas la
membrane du tachyzoite intacte sert d'Ag. Cing molécules remarquables ont été identifiées
a sa surface. La protéine 30 KD (P30) est la plus abondante et constitue 5% des protéines
totales, c’est une molécule remarquable en raison de la rapidité et de la constance de la
réponse immunitaire quelle provoque au cours de la primo infection toxoplasmique et la

toxoplasmose congénitale(Bessiéreset al.,1989).
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Tableau 03 : Les techniques utilisant les antigénes figurés.

Technique Immunoglobulines Principe
Immunofluorescence lgG, IgM Trophozoite fixes sur une
indirect (IF1) lame de verre en présence

de dilutions du sérum,
révélation par une
antiglobuline marquée par
un fluorophore
Agglutination directe [o[€] Suspension deTrophozoite
en présence du sérum,
Agglutination par des

anticorps.
ISAGA (immuno Sorbent | IgM, IgA Immuno capture des IgM
Agglutination Assay) ou IgA par des

immunoglobulines anti-
chaine U_ou alpha
absorbées sur des cupiles
détections de
I’agglutination par des
toxoplasmes formoles et

trypsine
Agglutination IgG Agglutination de deux
Différentielle Précoce suspensions de

toxoplasmes traites
différemment par des
anticorps.

Dye test [e[€] Lyse des Trophozoite
vivants par des anticorps
spécifiques en présence de
complément

b. Les techniques utilisant les antigénes solubles :

Les antigénes solubles ou extraits antigéniques qui contiennent soit la totalité des
constituants du toxoplasme soit un seul constituant. Le toxoplasme est soumis a un cycle
de trois congélations / décongélations successives suivies d’ultrasonication pour obtenir
des antigenes mixtes (membranaires et cytoplasmiques) ou une lyse osmotique pour isoler

les antigénes cytoplasmiques (Bessiéreset al.,1989).
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Tableau 04 : Les techniques utilisant les antigenes solubles.

Techniques Immunoglobulines Principe
Agglutination IgG, IgM Des hématies de moutons stabilisées et
passive sensibilisées avec des antigénes

toxoplasmiques sont mise en contact
avec des échantillons sériques dilues

ELISA Sérum traite par un Détection précoce des IgG, intérét pour
agent dissociant la datation de la séroconversion
(I’urée)

Hémagglutination | 1gM le principe d’immunocapture préalable

passive (indirecte) des anticorps IgM du sérum sur des

plaques de microtitration sensibilisées
avec des anticorps anti-lgM

c. Evolution des anticorps :

Les IgM: Ce sont les premiers anticorps synthétisés au cours de la primo-infection
toxoplasmique. Elles apparaissent en regle générale 7 a 15 jours aprés la contamination
(Djouaher et Ziane, 2018). Les IgM vont étre largement détectées au-dela du stade aigue

de l'infection, trés souvent encore ou apres la contamination (Balland, 2009).

Les IgG : Elles sont détectées environ une semaine apres les IgM. Elles vont augmenter
pour atteindre un taux maximal en deux mois. La persistance de taux élevés peut durer

quelgues mois puis ces taux vont ensuite diminuer apres le 6eme mois

Les IgA: Leur cinétique est proche de celle des IgG dans le premier mois, elles atteignent
des titres maximaux entre deux et trois mois post-contamination et vont diminuer puis
disparaitre plus rapidement que les IgM. Leur recherche n’est pas systématique en maticre
de diagnostic, du fait de leur présence inconstante, mais peut étre intéressante pour

différencier une infection aigué d’une infection chronique (Balland, 2009).
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Figure 14: Cinétique des anticorps au cours d’une toxoplasmose évolutive.

1.11.3. Diagnostic de la toxoplasmose congénitale :

Le diagnostic de la toxoplasmose congénitale doit se faire en période anténatale, a la

naissance et par un suivi post natal

A. Diagnostic anténatal :

Le diagnostic de la toxoplasmose congénitale anténatal sera proposé en cas de
grossesses a risque de transmission materno-feetale du toxoplasme, c'est-a-dire en cas de
séroconversion maternelle ou de suspicion d’infection survenue :en cours de grossesse, en
période périconceptionnelle (le mois précédant ou suivant la conception),en période
anticonceptionnelle pour les formes ganglionnaires moins de six mois avant la conception,
Il comporte un suivi échographique mensuel et un diagnostic prénatal (DPN) établi par

amniocentese (Cyrille, 2016).

B. Diagnostic néonatal :
Le diagnostic est réalisé apres I’analyse du sang prélevé sur le cordon et du sang
maternel prélevé au moment de I’accouchement, une recherche d’ADN parasitaire pourra
étre effectuée sur un fragment placentaire, qui servira également a I’inoculation de souris,

les anticorps spécifiques seront recherchés dans le sang maternel et de I’enfant.

C. Diagnostic postnatal :
Il est indispensable d’effectuer un suivi sérologique de I’enfant comportant un

titrage mensuel des IgG et la recherche d’IgM. En cas d’infection, on observe une
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apparition secondaire d’IgM ou d’IgA et une remontée des 1gG. Si des techniques comme
I’ISAGA et ELISA sont associées avec le WB, le diagnostic de toxoplasmose congénitale
est porté dans 96 a 98% des cas au cours des trois premiers mois de vie. Si I’enfant n’est
pas infecte, le catabolisme des IgG transmis par la mére entraine une diminution réguliere
du titre jusqu’a négativation définitive .Celle-ci survient dans la plupart des cas en moins

de dix mois en fonction du taux initial (Villena et al.,2003)

1.12. Traitement :

Toxoplasma gondii est un parasite intra cellulaire obligatoire. L'activité
antiparasitaire des molécules utilisées est fonction de plusieurs propriétés
complémentaires. Du point de vue pharmacologique, les médicaments doivent pénétrer a
I'intérieur des cellules parasitées pour étre efficaces. Mais la pénétration intra cellulaire
n'est pas le seul facteur a prendre en compte. Dans le cytoplasme, les parasites se
multiplient a l'intérieur d'une vacuole parasitophore, celle-ci est entourée d'une membrane
qui représente un obstacle supplémentaire a franchir. Par ailleurs, deux formes parasitaires

sont présentes aucours de 1’infection:

1. A la phase aigué, le tachyzoite intra cellulaire se réplique dans la vacuole

parasitophore.

2. A la phase chronique, les kystes contiennent les bradyzoites a réplication lente
(Schoondermark et al., 1994).

1.13. Prévention :

La prophylaxie concerne la femme enceinte & sérologie négative, les malades
immunodéprimés et les participants a des expéditions en zone sauvage intertropicales
(Gentilini,2012).

1.13.1. Prévention primaire :

A. Hygiéne personale :

Se laver les mains : (surtout aprés avoir manipulé de la viande crue, des crudités souillées

par de la terre ou avoir jardiné) avant chaque repas.

D. Hygiéne domestique :
Porter des gants pour jardiner ou pour tout contact avec de la terre.
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Faire laver chaque jour, par une autre personne, le bac a litiere du chat avec de 1’eau

bouillante, ou porter des gants.

E. Hygiene alimentaire :

Bien cuire tout type de viande (y compris la volaille et le gibier). En pratique, une viande
bien cuite a un aspect extérieur doré, voire marron, avec un centre rose trés clair, presque

beige et ne laisse échapper aucun jus rosé.

Lors de la préparation des repas, laver a grande eau les légumes et les plantes aromatiques,

surtout s’ils sont terreux et consommes crus.
Laver a grande eau les ustensiles de cuisine ainsi que les plans de travail (Affasa, 2005).

Chat : si une femme enceinte a un jeune chat a la maison et qu’il n’a jamais été malade, il

faut faire attention, car il pourrait le devenir et transmettre la toxoplasmose.

Les femmes enceintes ne doivent pas s’occuper de la liticre, et il faut javelliser le bac

(Onadja,2009).

La congélation des denrées d’origine animale a des températures inférieures a —18°C
(surgélation) permet la destruction des Kkystes, et peut-étre proposée comme

recommandation complémentaire de prévention.

F. Aliments déconseillés :

Lait de chévre cru. Viande marinée, saumurée ou fumée Huitres, moules et autres

mollusques consommés crus (Affsa, 2005).

1.13.2.Prévention secondaire :

Dépistage sérologique :

Un dépistage sérologique systématique des femmes enceintes est instauré lors de I’examen
prénatal pour limiter les répercussions en cas de non-respect des régles d’hygiéne et une
surveillance sérologique mensuelle des femmes non immunisees est obligatoire jusqu’a
I’accouchement et une semaine apres, afin de dépister une éventuelle séroconversion
tardive et d’instaurer le plus rapidement possible un traitement a fin de réduire la
transmission maternofcetale et un diagnostic anténatal pour pallier aux conséquences d’un

passage transplacentaire en instituant un traitement adapté (Hohlfeld., 1999)
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Dépistage sérologigue

Primo-infaction
Prophylaxie l (Spiramycina)

Amniocanlése

— ~_
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"y
Bilan néonatal MG
Thérapie

Pyriméthamina-Sulfadiazine
Echographie toutes les deux samaines

Traitemant postnatal et suivi de "enfant

Figure 15 : Toxoplasmose pendant la grossesse : prise en charge classique
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Notre étude est basée sur la recherche descriptive de la toxoplasmose et les facteurs de
risque de leur contamination chez la femme enceinte de la wilaya Laghouat dans les

différents établissements de santé.

1. La présentation de la région d’étude :
1.1. Situation géographique de la zone d’étude (wilaya de Laghouat) :

La wilaya de Laghouat est située Sud de 1’Atlas Saharien, a 400 Km au Sud de la capitale
Alger. La wilaya s’étend sur une superficie de 25 052 km?2 et compte 455 602 habitants
(2008).La wilaya de Laghouat, comporte 10 dairas et 24 communes, elle est limitée
géographiquement par les wilayas suivantes : Tiaret et EI Bayadh au Nord-ouest, Djelfa au

Nord-est et au Sud par Ghardaia.

Elle est située entre 33° de latitude au Nord et 62° de longitude Est et a une altitude de
752m (DSA, 2013)

Région agro-pastorale, elle posséde également le plus grand gisement de gaz naturel
d’Afrique situé a Hassi R’mel avec une réserve estimée a plusieurs milliards de métres
cubes. (Monographie D.P.S.B,2011).

TIARET

DJELFA

EL-BAYADH

GHARDAIA
Figure 16 : situation géographique de la région d’étude la wilaya de Laghouat (D.P.S.B,2011).
1.2. Caractere climatique :

Le climat est de type continental au Nord-Ouest ( région d’Aflou) avec une pluviométrie
variant de 300 a 400 mm, des chutes de neiges et des gelées blanches. Dans le reste de la

wilaya, le climat est de type saharien et aride. La pluviométrie varie entre 150 mm au
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centre et 50 mm au Sud. Les hivers sont caractérisés par des gelées banches et les étes par

une forte chaleur accompagnée de vents sable.

A. Latempérature :
Laghouat possede un climat semi-aride avec été sec (Csa) selon la classification de

Kdppen-Geiger.

En analysant les données thermométriques caractérisant la région de Laghouat durant
I’année 2019, la température moyenne de maxima et minima pour la région regroupée dans

le tableau 05.

Tableau 05 : les températures moyennes mensuelles enregistrées a Laghouat en 2019 (O.N.M., 2019)

MOIS | J F M A M J JT A S O N D

T°(c) |9 10 14 19 23 31 33 33 28 21 13 12

B. La pluviométrie :
La température et les précipitations représentent les facteurs les plus importants du climat
d’une région, Elles englobant toutes les chutes d’eau arrivant au sol talle que la pluie, la
neige, le brouillard et la gréle, et la pluie reste le moyen de contribution a 1’apport d’eau

(Prevost,1999), les quantités de pluies mensuelles enregistrées dans le tableau 06.

Tableau 06 : les précipitations moyennes mensuelles enregistrées a Laghouat en 2019 (O.N.M., 2019)

MOIS |J F M A M J JT A S @) N D

P(mm) | 8 1 54 7 38 3 20 23 42 16 4 9

C. Lasynthése climatologique :
Le digramme Ombrothermique :
Le diagramme ombrothermique de GAUSSEN permet de déterminer les périodes seches et

humides de n’importe quelle région a partir de I’exploitation des données des précipitations

mensuelles (Dajoz,2003).

Les diagrammes ombrothermique de GAUSSEN sont constitues en portant en abscisses les
mois et en ordonnées, a la fois, les températures moyenne mensuelles en (°C) et les

précipitations mensuelles en (mm). L’échelle adoptée pour les pluies est double de celle
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adoptée pour les températures dans les unités choisies. Un mois est réputé (sec) si les
précipitations sont inférieures a 2 fois la température moyenne, et réputé (humide) dans le
cas contraire (Frontieret al.,2004).

Pour localiser les périodes humides et seches de la zone d’étude, nous avons tracé un
diagramme ombrothermique pour les périodes allant de 2009-2019 pour la région de

laghouat, fait apparaitre une seule période séche s’étant sur les 12 mois de I’année.

~P (mm) ~=T°C

70 - 35
60 30
Z 50 L5 ¢
: <
g o
240 - 20 5
= . -
£ Saison séche =
£ 30 15 5
-
<20 10
& 2 ) &
A =
10 s

Jan Fev Mars Avr Mai Jui  Juil Aout Sep Oct Nov Dec
Mois
Figure 17:Diagramme ombrothermique de GAUSSEN de la région de Laghouat entre 2009-2019.

2. L’enquéte :

Nous avons réalisé une enquéte de type transversale descriptive basée sur un questionnaire
destine aux patientes évaluant leurres connaissances concernant la Toxoplasmose, auprés
différentes directions de la wilaya Laghouat (direction de la santé, des laboratoires,
d’établissement de santé et des privés, service de la prévention, des gynécologues, des

sages-femmes dont laquelle nous avons pris en considération :

- Age de patiente.
- Age de grossesse en mois et en trimestre
- Nombre de grossesse

- Le statut immunitaire antérieur ...etc.
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3. La méthode de I’étude :
3.1. Type d’étude :

Un questionnaire a été établi destinée aux 160 femmes enceintes. A cet effet, en incluant
les paramétres nécessaires pour notre travail : L’age, le lieu de résidence, age
gestationnaire, socioculturelles, connaissances sur la toxoplasmose et statuts immunitaires
(Annexe 1).

Le recueil des différentes données épidémiologiques pour nos recherche avec ceux de la

littérature afin d’évaluer :

- Des facteurs (age, origine géographique, nombre et stade de grossesse, niveau
d’étude, présence de chats et le contact avec son litiére, consommation de la viande,
contact avec le sol, connaissance du maladie et le source d’information, 1’état
sérologique et immunitaire des patientes ) influencant la répartition et la
distribution de la toxoplasmose au sein de notre population de femmes enceintes.

- Laséroprévalence des femmes enceintes dans la région.

3.2. Lieu d’étude :

Notre étude rétrospective a été menée dans les établissements de santé de la wilaya

Laghouat :

- Les laboratoires d’analyses médicales d’EPSP : 8 mai 1945, el weam,

- Laboratoires d’analyses médicales privées : laboratoire debaka, laboratoire kribi
smail.

- Les gynécologues privés notamment: Dr. Talbi Naima, Dr. Abedelhafidi, Dr

Genou...etc

Population ciblée :

Notre étude a été réalisée sur la totalité de 160 femmes enceintes dans des différents stades

de grossesses.

A. Réalisation du questionnaire :

Le questionnaire était constitué de 15 questions regroupées en Cinque parties :
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La premiere pour caractériser les patientes étudiées sur leur expérience générale
(&ge, origine géographique, type d’habitat, premiére grossesse ou non et stade de
grossesse)

- La deuxiéme pour définir les données socioculturelles et éducatives des patientes :
niveau d’étude.

- La troisieme pour évaluer les habitudes alimentaires : Consommation de la viande
(bien cuite ou pas), existence des chats et le contact avec son litiére, contact avec le
sol.

- La quatrieme pour décrire le niveau de connaissances des patientes, et les causes de
la maladie, et définir comment et par qui les patientes ont eu les informations
durant leur grossesse afin de déterminer des facteurs favorisant de meilleures
connaissances chez les patientes (le médecin, sage-femme, internet, entourage).

- Laderniére pour évaluer les connaissances des patientes sur leur état sérologique et

immunitaire.

L'ordre des questions avait été randomisé afin de limiter le biais de réponses par
habituation. Les questions étaient sous forme de QCM, fermées, sans commentaire a

adjoindre (voir Annexes).

B. Recueil du questionnaire :

Notre enquéte s’est déroulée durant quatre mois (novembre, décembre, janvier, février), en
passant une semaine dans chaque établissement : des gynécologues, laboratoires d*états et
privé, service de la prévention, des sages-femmes. Ce choix nous garantissait la
distribution du questionnaire en main propre aux patientes en nos s'assurant qu’elles ne
I’avaient pas déja rempli. On les a récupérés directement pour éviter les intermédiaires, les
pertes d’informations et pour améliorer le taux de réponse. Nous avons distribué les
questionnaires en salle d’attente des consultations menées par les sages-femmes, ou les

laborantins.

Les questionnaires ont été distribués a toutes les patientes indifféeremment de leur état
sérologique pour la Toxoplasmose, afin d’éviter un biais de sélection. Nous avons admis le
biais que les femmes qui se déclarent séropositives pour la Toxoplasmose sont moins
concernées par la prévention. Les questionnaires étaient anonymes. Nous n’avons pas

vérifié si I’état sérologique déclaré des patientes correspondait a leur réel état sérologique.
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C. Analyse statistique :

Le critére de jugement principal était la connaissance globale sur la toxoplasmose par les

patientes.

Les questionnaires ont été analyses grace au logiciel statistique SPSS version 26
(Statistical Package for the Social Sciences) Un programme qui été élaboré en premier lieu
pour faciliter la saisie des données des questionnaires. Pour décrire la population, nous
avons calculé des pourcentages pour chaque facteur descriptif : 1’age, le nombre de
grossesse, le niveau d’étude, consommation de la viande, Contact avec la litiére des chats
...etc. Des tableaux croise ont été formule surtout pour déterminer les facteurs de risque,

ainsi on peut comparer les pourcentages en calculant le chi- deux.
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1. Résultat :

La toxoplasmose est une maladie parasitaire occupent une valeur importante en medecine
humaine et vétérinaire mais sa situation épidémiologique est peu connue en Algérie et

spécialement dans le Sud de I'Algérie.

Dans cette partie nous avons exposé les résultats d’une enquétemenée dans les cliniques,
chez les gynécologues et dans le service maternité. On a constaté que la plupart des

patientes sont positives.

1.1. Les Caractéristiques de la population étudiée :

1.1.1. Données démographiques :
A. Age des patientes :

Dans notre étude, nous avons interrogé 160 femmes enceintes résidentes au niveau de la
région Laghouat. Il ressort de notre étude que 49% des gestantes étaient entre 18 et 26ans
et 32% des gestantes étaient entre 27 et 34ans et 19% des gestantes étaient entre 35 et
42ans (figure 18).

Age des patientes

W 18-26 m27-34 1135-42

31%;2 18-26
0 49%

—

27-34
32% \

Figure 18 : représentation des femmes enceintes par tranche d’age

B. Origine géographique :

Nous remarquons que presque les trois tiers des femmes se résident dans la ville de
Laghouat avec 119 femmes soit 74% et 41 soit 26% pour les femmes en dehors de la

commune de Laghouat (figure 19).
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26%

origine géographique

M centreville commune

—~

74%

Figure 19 : Représentation des femmes enceintes selon leur origine géographique.

C. Type d’habitat :

Nous avons remarqué que 67% des patientes vivent individuelle, tandis que les autres

(33%) dans un milieu de vie collective (figure 20).

Type d'habitat

M individuelle m® collective

33%

67%

Figure 20 : Représentation des femmes enceintes selon leur type d’habitat

D. Nombre de grossesse :

Notre échantillon est composé de 79 femmes, soit 49% étaient des primipares, et 81

femmes soit 51% étaient des multi

pares. (figure 21)

nomber de grossesse

M oui M non

49%

Figure 21 : Représentation des femmes enceintes en fonction de nombre de grossesse
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E. Stade de grossesse :

Nous avons remarqué 54 femmes dans la premiére moitié de la grossesse (1 - 4 mois) (soit
34%) tandis que 106 femmes dans la 2eme moitié de la grossesse (5 — 9 mois) (soit 66%)
(figure 22)

stade de grossesse

ml-4 m59

Figure 22 : Représentation des femmes enceintes selon leur stade de grossesse

1.1.2. Données socioculturelles et éducatives :

A. Niveau d’étude :

Nous notons que parmi les 160 femmes enceintes interroge, 3% étaient analphabétes, 4%
savaient un peu lire et écrire (niveau primaire), 13ont un niveau CEM,27% ont un niveau

lycéen, et 53% des gestantes avaient un niveau universitaire (figure 23).

Niveau d'etude
analphabetiq

ue primaire
3% 4%

cem
universtaire 13%
53%
lycee
27%

Figure 23:Représentation des femmes enceintes selon leurs niveaux d’étude

B. Habitude alimentaires :
B.1. Consommation de la viande :

Nous constatons que 89 patientes (soit 56%) consomment de la viande bien cuite

contrairement a 71 patientes (44%) (figure 24).
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Consommation de viande

B oui Mnon

Figure 24:consommations de la viande bien cuite ou non par les femmes interrogées.
C. Existence de chat :

Nous remarquons que 62% de la populations étudiée n’ont pas été en contact avec le chat
contrairement a 61 femmes (soit 38%) qui ont mentionné la présence de chats dans leurs

entourages (figure 25).

Existance de chat

M oui Mnon

T

Figure 25:Représentation des femmes enceintes selon 1’existence de chat ou non

C.1. Contact avec la litiére des chats :

Nous notons que la plupart des patientes ont des contactsavec la litiere des chats (87%)

comme le montre la figure 26.

Contacte avec la litier des chats
Houi Enon

13%

<

Figure 26:Représentation des femmes enceintes selon le contact avec la litiere des chats.

D. Contact avec le sol :

Parmi les 160 gestantes interrogé dans ce travail, 74 femmes ont des contacts avec la terre
soit 46% (figure 27).
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Contact avec le sol

Eoui Enon

54% 46%

Figure 27:Distribution des femmes enceintes selon le contacte ou non avec la terre

1.1.3. Connaissance sur la toxoplasmose chez la population étudiée :
A. Proportion des femmes ayant des connaissances sur la toxoplasmose :

Nous remarquons que parmi les 160 gestantes, 66% des femmes avaient déja entendu
parler de la toxoplasmose, et 34% ont répondu ne pas avoir des connaissances sur la

toxoplasmose (figure 28).

cannaissance sur la toxoplasmose

non
34%

-

oui
66%

= QUi ®non

Figure 28:Répartition des femmes enceintes selon leur connaissance sur la toxoplasmose.

B. Source d’information :

Le médecin est la source d’information chez 42% des femmes interroges (figure 29),

suivide I’entourage chez 26%, I’internet chez23%, et les sages-femmes chez9%.

La source d‘infom(]ation
medaeci

entourage n
26% 42%
inter&/ ; ‘

23%

sagefemme

= medecin = sagefemme internet = entourage 9%
0
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Figure 29:Répartition des femmes enceintes selon la source d’information.

1.1.4. Statut immunitaire :

A. Test sérologique :

Sur un total de 160 femmes interroge, 61 ont subi des tests sérologiques de la
toxoplasmose (soit 38%), 61 des autres femmes n’ont aucune idée si elles ont réalis¢ un
dépistage sérologique de la toxoplasmose, tandis que 38 femmes n’ont pas fait de test

(figure 30).
Test sérologique

38% 38%

|

v

=oui = aitpas
24%

Figure 30:répartition des femmes enceintes selon les résultats de la sérologie de la
toxoplasmose

B. Maladie immunitaire :

Parmi les160 femmes enceintes, 23 gestantes ont des maladies du systeme immunitaire
(14%) tandis que 137 femmes n’ont pas des malades du systéme immunitaire (soit 86%)

(Figure 31).

Maladie du systeme immunitaire
14%

86%

= QUi ®non

Figure 31:répartition des femmes enceintes selon les maladies du systeme immunitaire.

C. Transfusion sanguine ou greffe d’organe :

Nous constatons d’apres la figure 31,que la grande majorité des patientes (78%) n’ont pas

été sujettes a la transfusion sanguine ou a une greffe d’organe(figure 32).
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Transfusion sanguine et / ou greffe
d'organe
22%

= QUi = non

Figure 32:représentation des femmes enceintes selon 1’accepte sanguine ou greffe
d’organe.
2. Relation entre les facteurs de risques étudies et la sérologie de la toxoplasmose :
Nous avons omis pour cette section les femmes qui n’ont pas réalisé de sérologie contre la
toxoplasmose. De ce fait la taille de I’échantillon a diminué de 160 a 99 femmes ayant fait

la sérologie.

2.1. Répartition de la toxoplasmose en fonction de I’4ge :

La répartition de la toxoplasmose en fonction de 1’dge a montré que la sérologie est
positive chez 65% dans la classe de femme de 35 — 42 ans, chez 61,30% dans la classe 27 -
34 ans et chez 60,4% dans la classe 18 — 26 ans (tab 7). L’analyse statistique a montré qu’il
n’y a pas une différence significative de la répartition de la toxoplasmose en fonction de

I’age (Khi-carrée = 0,127, p>0,05).

Tableau 7: répartition de la toxoplasmose en fonction de 1’age.

Age Positive Négative  Total
18-26 Effectif 29 19 48

P% 60,4%  39,6% 100,0%
27-34 Effectif 19 12 31

P% 61,3%  38,7% 100,0%
35-42 Effectif 13 7 20

P% 65,0%  35,0% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P% 61,6%  38,4% 100,0%

2.2. Influence de ’origine sur la distribution de la toxoplasmose :

L’influence de I’habitat des patientes (commune de Laghouat ou autres communes) sur
ladistribution de la toxoplasmose a montré que la sérologie est positive chez 60,5% chez
les femmes qui habitent au centre-ville. Pour les femmes qui habitent hors de la commune

de Laghouat, la sérologie est positive chez 66,7% (tableau 2). L analyse statistique a
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montré qu’il n’y a pas une différence significative de I’influence de I’origine sur la

distribution de la toxoplasmose(Khi-carrée=0,237, p>0,05).

Tableau 8: Influence de I’origine sur la distribution de la toxoplasmose.

L’origine Oui Non Total
centre-ville Effectif | 49 32 81

P% 60,5% | 39,5% 100,0%
Commune Effectif | 12 6 18

P% 66,7% | 33,3% 100,0%
Total Effectif | 61 38 99

P% 61,6% | 38,4% 100,0%

2.3. Distribution de la toxoplasmose selon le niveau d’étude :

La distribution de la toxoplasmose selon le niveau d’étude a montré que la sérologie est
positive chez 74,4% chez les femmes qui ont un niveau infra-universitaire (tableau 3)et

positive chez 51,8% des femmes ayant un niveau universitaire.

L’analyse statistique a montré qu’il y a une différence significative de la distribution de la

toxoplasmose selon le niveau d’étude (Khi-carrée=5,268, p< 0,05).

Tableau 9 : Distribution de la toxoplasmose selon le niveau d’étude

Niveau d’étude Positive | Négative | Total
Infra-universitaire Effectif | 32 11 43

P% 74,4% 25,6% 100,0%
Universitaire Effectif | 29 27 56

P% 51,8% | 48,2% 100,0%
Total Effectif | 61 38 99

P% 61,6% | 38,4% 100,0%

2.4.1’affection de type d’habitat sur la répartition de toxoplasmose :

La répartition de la toxoplasmose selon le type d’habitat a montré que la sérologie est
positive chez 58,3% des femmes résidantes dans des habitat individuelle et positive chez
70,4% des femmes vivant en collectivité (tableau 4).L’analyse statistique a montré qu’il

n’ya pas une différence significative (Khi-carrée=1,203, p> 0,05).
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Tableau 10: I’affection de type d’habitat sur la répartition de toxoplasmose

Type d’habitat Positive Négative | Total
Individuelle Effectif 42 30 72

P% 58,3% 41,7% 100,0%
Collective Effectif 19 8 27

P% 70,4% 29,6% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P% 61.6 38,4% 100,0%

2.5. L’influence de nombre de grossesse sur la distribution de la toxoplasmose :

L’influence de nombre de grossesse sur la répartition de la toxoplasmose a montré que la
sérologie est positive chez 53.1% des primipare, et positive chez 70.0% des multipares
(tableau 5). L’analyse statistique a montré qu’il n’y a pas une différence significative de la

distribution de la toxoplasmose selon le nombre de grossesse (Khi-carrée=3,002,p>0,05).

Tableau 11 : P’influence de nombre de grossesse sur la distribution de la
toxoplasmose.

Nombre de grossesse Positive Négative Total
Primipares Effectif 26 23 49

P% 53,1% 46,9% 100,0%
Multipares Effectif 35 15 50

P% 70,0% 30,0% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P% 61,6% 38,4% 100,0%

2.6.L’influence de stade de grossesse sur la distribution de la toxoplasmose :

Les tableau 6 représente 1’étude de I’influence du stade de grossesse sur la distribution de
la toxoplasmose. Il a été montré que la sérologie est positive chez 63,6%, des femmes dans
la premiére moitié de la grossesse (1 - 4 mois), tandis que chez les femmes dans la 2-eme
moitié de la grossesse (5 — 9 mois) elle est positive chez 60,6%. L’analyse statistique a
montré qu’il n’y a pas une différence significative de I’influence de stade de grossesse sur

la distribution de la toxoplasmose (Khi-carrée=0,085, p =0,473).
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Tableau 12 : I’influence de stade de grossesse sur la distribution de la toxoplasmose.

Stade de grossesse Positive Négative Total
1-4 Effectif 21 12 33

P% 63,6% 36,4% 100,0%
5-9 Effectif 40 26 66

P% 60,6% 39,4% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P% 61,6% 38,4% 100,0%

2.7.La distribution de la toxoplasmose selon les maladies immunitaires :

La sérologie est positive chez 66,7% des femmes enceintes ayant des maladies
immunitaires contre 60,7% chez les femmes qui n’ont pas des maladies immunitaires
(tableau 13).L’analyse statistique a montré qu’il n’y a pas une différence significative de la
distribution de la toxoplasmose selon les maladies immunitaires (Khi-carrée=0,19,
p=0,447).

Tableau 13: La distribution de la toxoplasmose selon les maladies immunitaires

Maladie immunitaire Positive Négative Total
Oui Effectif 10 5 15

P% 66,7% 33,3% 100,0%
Non Effectif 51 33 84

P% 60,7% 39,3% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P% 61,6% 38,4% 100,0%

2.8. L’influence de I’existence de chat sur la distribution de la toxoplasmose :

L’étude de l’influence de I’existence de chat sur la distribution de la toxoplasmose a
montré que la sérologie est positive chez 68,2% des patientes qui ont des chats a leur
maison et chez 56,4% des patientes qui n’ont pas (tableau 14). L’analyse statistique a

montré qu’il n’y a pas une différence significative (Khi-carrée=1.444, p =0.160).

Tableau 14: L’influence de I’existence de chat sur la distribution de la toxoplasmose

Existence de chat Positive Négative Total
Oui Effectif 30 14 44

P% 68,2% 31,8% 100,0%
Non Effectif 31 24 55

P% 56,4% 43,6% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P% 61,6% 38,4% 100,0%
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2.9.La répartition de la toxoplasmose selon le contact avec le sol :

La répartition de la toxoplasmose selon le contact avec le sol a montré que la sérologie est
positive chez 73,7% des femmes enceinte dont elles ont un contact avec la terre et chez
54,1% des femmes enceintes qui n’ont pas de contact avec la terre (tab 15). L’analyse

statistique a montré qu’il ya une différence significative (Khi-carrée=3,789, p =0,04).

Tableau 15 : La répartition de la toxoplasmose selon le contact avec le sol

Contact avec le sol Positive Négative Total
oui Effectif 28 10 38

P% 73,7% 26,3% 100,0%
non Effectif 33 28 61

P% 54,1% 45,9% 100,0%
Total Effectif 61 38 99

P%, 61,6% 38,4% 100,0%

3. DISCUSSION :

Les objectifs de notre etude étaient de déterminer la prévalence de la toxoplasmose chez

les femmes enceintes de la région Laghouat, de rechercher les facteurs de risques les plus
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impliqués dans cette infection, et d’évaluer les connaissances des femmes concernant cette

parasitose.

Durant notre période d’étude nous avons rencontré 160 patients adress€és pour une
sérologie toxoplasmique, les résultats de la présente étude indiquent que la séroprévalence
a Toxoplasma gondii était de 38% durant la période d’enquéte allant de (Décembre2019 —
Avril2020) chez les femmes enceintes ayant adressées aux laboratoires pour une sérologie

toxoplasmique dans le cadre d’un bilan prénatal.

Sur le plan national cette séroprévalence est comparable a celle trouvé par (Fendri,1999) a
Constantine (Nord-est Algérien) ente 1995 et 1996¢t celle trouvé par (Chouchane ,2013) a
Sétif, soit une prévalence de 50.1% et 47.9% respectivement .Au centre du pays ,elle était
de 57.7% en 1981 (Bouchene et al.,2013)et de 46.6% en 2001(données fournies par le
centre de références de la toxoplasmose, service biologie parasitaire de 1’Institut Pasteure
d’Algérie). A travers ces chiffres et ceux du centre national de référence de Ia

toxoplasmose de IPA, la séroprévalence de la toxoplasmose en Algérie serait autour 50%.

Sur le plan international, a Sfax, (Sellami et al.,2010), trouvent une séroprévalence de
39.3%. Alors que (Ben Abdallah et al.,2013), dans une étude rétrospective qui a concerné
2070 gestantes entre 2007 et 2010 trouvent une seroprévalence de 46%.Au Maroc et
précisément dans la ville de Rabat en 2007, cette séroprévalence était de 50.6% (El
Mansouri et al.,2007). (Babmba et al.,2012) a Bobo Dioulasso au Burkina Faso
retrouvaient une séroprévalence de 31%.En Europe, la séroprévalence est variable. Elle est
plus élevée en France (43,6%) (Berger, 2007), mais faible au Pays-Bas (31%), en
Espagne-Sud (30%) (Gutierrez, 1996), en Grece (29,5%) (Antoniou,2004), au Danemark
(28%) (Lebech, 1999), en Suéde (25,7%) (Evengard, 2001).

Notre étude a concerné 160 gestantes dont 1’Age moyen est de 27 ans avec des extrémes de
17 ans et 42 ans, ce qui rejoint 1’étude réalisée par (Fakhfakh et al., 2013) en Tunisie ou

I’age moyen était de 29 ans avec des extrémes de 16 et 46 ans.

Nous avons trouvé que le pourcentage des femmes qui ont une sérologie positive dépasse
60% dans les différent catégorie d’age, bien sir apres €élimination des réponses de femmes
qui ne savent pas exactement leur statut immunitaire par rapport a la toxoplasmose. Dans

le méme contexte,(Achour, 2017), a rapporté un pourcentage variant entre 25% et 40%
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pour les différentes classes d’age alors que (Messerer et al., 2014), ont rapporté des
prévalences variant de 37 a 60 %.

A coté de DI’évaluation de la séroprévalence toxoplasmique chez nos gestantes, nous
sommes aussi intéressées aux facteurs de risque de leur contamination. Le risque de
contamination par Toxoplasma gondii est lié a un certain nombre de facteurs que nous
avons tenté d’identifier et dont I’analyse statistique a montré que la consommation de
viande mal cuite et la présence de chat dans I’entourage constituent les facteurs de risque

majeurs.

Concernant la présence de chat retrouvée comme facteur de risque, il faut préciser que
c’est en fait le chaton non immunis¢ contre cette coccidiose qui est a I’origine de la
dissémination des oocystes et par conséquent de la contamination des végétaux
comestibles (crudités, salades) et des fruits, principalement la fraise difficile a laver
(Nicolas et al., 1993).

Concernant la relation entre la présence des chats dans I’entourage des femmes enceintes et
leurs statuts immunitaires, on a constaté que 68% des femmes ayant des anticorps anti
toxoplasmique sont en contact avec les chats, alors que 56.4% de ces femmes n’ont pas ce
contact. Cette différence méme si elle est statistiquement non significative, pourrait faire
du contact avec le chat un facteur des risques dans I’acquisition de la toxoplasmose. De ce
fait, (Messereret al., 2014) ont trouvé un Odds Ratio de 1,91, entre la présence de chats
dans I’entourage de femme et la sérologie positive de toxoplasmose chez les femmes
enceintes. Aussi la terre peut étre une source de contamination, surtout aux endroits
fréquentés par les chats. Les oocystes non sporulés issus des cellules éclatées sont
éliminées avec les excréments et sporulent (environ 24h) dans le sol pour donner la forme
de résistance et contaminant de I’homme. Nous avons enregistré une association
significative entre le contact avec le sol et la sérologie positive. Ce résultat concorde avec
ceux rapporte par (Djouher et Ziane,2018) et avec (Adje, 2014). Bien se laver les mains
apres avoir travaillé la terre ou touché des animaux. Les femmes enceintes devraient éviter
de nettoyer les plats de litiére et d’entrer en contact avec des chats Les femmes enceintes
doit aussi avoir une culture générale concernant cette maladie pour qu’elle puisse se

protége et protéger son fcetus.

Ainsi le risque de contamination par la consommation de viande mal cuite existe donc

malgré le fait que dans notre habitude culinaire nous consommons de la viande bien
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mijotée (Euzeby, 1998). Il a été constaté par (Ancelle et al., 1996), lors d’une étude cas —
témoins réalisée au cours du premier trimestre de 1995 retiennent 3 facteurs de risque a
savoir la viande de mouton ou de beeuf consommée mal cuite. Selon (Belamari, 2005).
I’immunisation des femmes enceintes dépend probablement de plusieurs facteurs comme :
les préférences alimentaires (niveau de cuisson des viandes et fréquences de consommation

de crudités) et le contact avec les chats.

Nous avons trouvé une association significative entre le niveau d’étude et I’infestation par
Toxoplasma gondii. Les femmes ayant un niveau académique bas sont plus touchées. En
effet, le niveau d’étude a une relation étroite avec plusieurs autres facteurs parmi eux le
type d’habitat 62%de femmes universitaire résident dans des habitat individuel contre
37,5% des femmes ayant un niveau infra-universitaire, de plus 64% des femmes résidantes
au centre-ville de Laghouat ayant un niveau universitaire alors que 78% des femmes

résidantes hors de la commune de Laghouat ayant un niveau infra universitaire.

Le pourcentage de 38% du total des femmes étudiées représentent une partie non
négligeable dans notre série, et donc le risque contracter la maladie au cours de la
grossesse est important et par conséquent le passage du parasite chez le feetus. La
constatation la plus importante et qui mérite une trés grande attention est que ce travail a
pu mettre 1’accent sur une sensibilisation en matiere de suivi et de surveillance des femmes
enceintes. L’intérét de la mise en place d’un programme de prévention et de surveillance
de la toxoplasmose, basé sur la définition du statut immunitaire des femmes en prénuptial

et prénatal est fortement attendu.

Le dépistage sérologique de la toxoplasmose au cours de la grossesse s’inscrit actuellement
dans un algorithme exigeant la réalisation de sérologies de fagcon réguliere et chaque mois
durant la grossesse et a 1’accouchement chez les femmes enceintes séronégatives pour ne

pas méconnaitre une séroconversion tardive.

On note a travers la littérature que les mesures de la séroprévalence de Toxoplasma gondii
différent d’une étude a I’autre.la prévalence observée varie non seulement d’une région
géographique a l’autre, mais également au sein d’une méme population. Rappelons
¢galement que la méthode d’échantillonnages utilisés, les techniques de diagnostic et leurs
seuils de spécificité proposés sont d’une grande variabilité. Ainsi, le caractére hétérogeéne
des protocoles utilisés et des populations enquétées suggére une certaine prudence dans

I’interprétation et la comparaison des résultats des sérologies entre les études.
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Conclusion

La toxoplasmose est une parasitose majeure avec une séroprévalence variable d’un pays a
I’autre. La gravité de cette infection est liée au risque de transmission feetale du parasite en

cas de contamination en cours de grossesse et chez I’'immunodéprimé.

Les données obtenues d’aprés notre travail nous ont permis d’avoir une meilleure
connaissance de la toxoplasmose dans la région de la wilaya Laghouat en termes de
séroprévalence chez les femmes enceintes ainsi d’identifier les principaux facteurs de

risque lié a la contamination.

La prévalence de la toxoplasmose dans la willaya de Laghouat est de 38 %. Toutes les
catégories d’age sont sensibles. Des facteurs comme ’analphabétisme et le contact avec le

sol, peuvent étre déterminant dans la contamination par Toxoplasma gondii.

Les résultats obtenus au cours de cette travail ont permis d'actualiser et de préciser certains

aspects épidémiologiques de la toxoplasmose :

La toxoplasmose constitue une menace chez la femme enceinte et I’'immunodéprimé a

cause des risques de complications.

Nous avons ensuite tenté de montrer une éventuelle influence de 1’age, I’origine
géographique, du type d’habitat et du stade de la grossesse et sur le niveau de

connaissance.

L’analyse statistique montre que le chat devient comme un facteur principal de

toxoplasmose pour la femme enceint a travers le contact avec le sol (oocystes).

Le choix d'un protocole impliquant se représente par un réel programme de prévention
s’impose et pour cela il faudra la mise en place d’un consensus national axé sur le

sérodiagnostic et 1’éducation de la toxoplasmose aupres des femmes en issue de grossesse.

Nous insistons sur le bénéfique de la collaboration clinicien-biologiste avec les autres
professionnels de santé pour une meilleure prise en charge de la toxoplasmose au cours de

la grossesse.
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ANNEXE 1 : Fiche d’exploitation d’enquéte sur la toxoplasmose
chez la femme enceinte dans la région de Laghouat :

- VEUILLEZ REPONDRE AU QUESTIONNAIRE SUIVANT EN PREPARATION
DE VOTRE PREMIERE VISITE AU DEBUT (SAGE-FEMME) OU AU
GENECOLOGIE EN COLLABORATION AVEC VOTRE SAGE-FEMME OU
VOTRE MEDECIN, VOUS ET VOTRE PARTENAIRE UTILISEREZ CES
REPONSES POUR DECOUVRIR LES RISQUES DE GROSSESSE EN TANT QUE
MERE OU FETUS.

1. QUEL EST VOTRE AGE?....... ANS

2. ORIGINE:

ENTRE-VILLE

COMMUNE

3. NIVEAU D'ETUDE:

AN ALPHABETIQUE

PRIMAIRE

CEM

LYCEE

UNIVERSITAIRE

4. Type d'habitat:

Individuelle

Collective

5. CONNAISSEZ-VOUS LA TOXOPLASMOSE :
Oul

NON

.S1 OUI LA SOURCE D'INFORMATION :
MEDECIN

SAGE-FEMME

INTERNET

ENTOURAGE (AMIS OU FAMILLE)



6. CONNAISSEZ-VOUS LES CAUSES DE LA MALADIE :
Oul

NON

7. EST-CE QUE VOTRE PREMIER BEBE?:

Oul

8. A QUEL STADE DE GROSSESSE ETES-VOUS ?
.......... SEMAINE

9. AVEZ-VOUS FAIRE UNE TRANSFUSION SANGUINE OU GREFFE
D'ORGANE ?:

Oul

NON

10. AVEZ-VOUS DEJA EU UNE MALADIE IMMUNITAIRE ?
Oul

NON

11. ESTE-VOUS IMMUNISEES CONTRE LA TOXOPLASMOSE (T EST POSITIF)

Oul

NON

Je ne sait pas

12. EXISTE-IL UN CHAT DANS VOTRE QUOTIDIEN?

Oul

NON

13. EST-CE QUE VOUS AVEZ UN CONTACT AVEC LE SOL??
Ooul

NON



14. PARMI CES MOYENS DE PREVENTION, LESQUELLES PERMETTENT DE
SE PROTEGER CONTRE LA TOXOPLASMOSE?

BIEN CUIRE TOUT TYPE DE VIANDE?

Oul

NON

EVITER LE CONTACTE AVEC LA LITIERE DES CHATS?

Oul

NON

15. AVEZ-VOUS DE QUESTIONS SUR LA TOXOPLASMOSE? :
Oul

NON



ANNEXE 2 : Echantillons des fenétres de programme SPSS

Q *stroke_survival.sav [DataSet2] - IBM SPS5S Statistics Data Editor

(=

File  Edit

Wiew Data Transform Analyze

Direct Marketing  Graphs

Utilties:  Add-ons  Window

Help

o't Reports > [a] A
| [ Tables 3 |wisiole: 42 of 42 Variables
| patid ” Compare Means r ” gender " active ” obesity || diabetes " bp ”
1 9735702127 29 General Linear Model boleg Female Yes Mo Mo Hypotension ﬂ
2 4852351830 74 Generaiized Linear Models b |7 Male Yes Yes Mo Hypertension
3 3434994256 79 SEENEES b ola Female Yes Yes Yes Hypertension
4 6053971728 gg  Gorrelate Pl Male Ve No No Normal
5 9370757269 29 Regression " | [= automatic Linear Modeling... No Mo Hypertension
| 6 |3s37185320 29 Leginear " | Bl Lnear.. Yes No Normal
Neural Networks » %
T 0275365329 82 Classity » B curve Estimatiof... Mo Yes Mormal
8 3906583332 79 Dimension Reduction N Partial Least Squares... No No Normal
9 4785366661 2 N S No No Normal
10 9589919145 82 Nonparametric Tests b Wultinomial Logistic. Mo Mo Hypertension
1 4598012219 7o/ 5 Yes No Normal | [
12 3629441662 7 curival N No No Normal
13 5307816588 79 ;anb Response . MNo Mo Hypotension
14 5357069859 82 EZ] Missing Value Analysis... [ Noniinear... Yes No Normal
15 5132742071 29 Muliple Imputation N Weight Estimation... Yes Yes Normal
16 2660586207 29 Complex Samples s 2-Stage Least Squares... Yes Mo Hypertension
7 5408312498 79 Quality Control 3 Optimal Scaling (CATREG)... No Mo Hypertension
18 9069087682 29 ROC Curve... I—m k=113 TES Mo Mo Hypertension
19 81731975592 799998 58 55-64 Female Mo Mo MNo Mormal
20 8808732689 822229 a3 75+ Male Yes Mo Mo Hypotension
21 5666440246 822229 67 65-T4 Female Yes Yes Mo MNormal &
I I3

IBM SPSS Statistics Processor isready | | | | |




