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  Introduction   

      La Toxoplasmose est une parasitose cosmopolite affectant tous les animaux à sang chaud 

dont l’homme, c’est une anthropozoonose dont l’agent pathogène est un protozoaire du phylum 

des Apicomplexa appelé Toxoplasma gondii, plus connu sous le nom de toxoplasme (Bessières, 

2008). 

      Elle est certainement l’affection parasitaire la plus répandue dans le monde, sévissant sous 

toutes les latitudes et susceptible d’infecter toutes les espèces animales. Des études 

épidémiologiques chez l’homme ont montré sa large distribution géographique et sa forte 

prévalence.       

       Le cycle parasitaire comporte une multiplication asexuée qui s'effectue chez les 

mammifères homéothermes et les oiseaux (hôtes intermédiaires) et une multiplication sexuée 

qui s'effectue chez les chats et autres félidés (hôtes définitifs) (Anses, 2021). L'infection peut 

se produire par transmission horizontale et verticale et peut provenir de trois stades infectieux 

différents : Sporozoïtes, Bradyzoïtes et Tachyzoïtes (Delgado et al., 2022). 

L’homme se contamine de la toxoplasmose, elle se fait soit par consommation de la viande crue 

ou insuffisamment cuite contenant des kystes, soit par la consommation des aliments 

contaminés par des oocystes sporulés, notamment les légumes ou les fruits, soit par la 

transmission de la mère à son fœtus au cours d’une primo-infection (Tachyzoïtes) (Anses, 

2011). 

      On distingue trois grandes entités cliniques : la toxoplasmose acquise postnatale du sujet 

immunocompétent (la forme bénigne), la toxoplasmose du sujet immunodéprimé (la forme 

grave) et la toxoplasmose congénitale. Ce derniers est une infection fœtale résulte d'une 

transmission de la mère au fœtus du parasite.après une primo-infection maternelle. Les 

toxoplasmes traversent le placenta et infectent le fœtus, qui se traduit par l’avortement, la mort 

fœtale in utero ou de graves malformations avec des lésions du système nerveux central. 

       Le risque de transmission augmente avec l’âge gestationnel alors que la gravité de 

l’atteinte fœtale diminue au cours de la grossesse (Kieffer, 2006). 

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

(données fournies par le Centre National de Référence de la toxoplasmsoe, service de biologie 

parasitaire de l’Institut Pasteur d’Algérie), mais aucune étude à l’échelle nationale n’a été 

entreprise afin de l’évaluer (Messerer, 2015). 

       La séroprévalence de la toxoplasmose varie selon les régions, elle est liée à des facteurs 

géo-climatiques et des habitudes de consommations alimentaires différentes (Tourdjman et al., 
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2015). Elle varie également en fonction du niveau d’hygiène des populations (Pfister et 

Dromigny, 2001). 

Les objectifs de la présente étude sont de: 

 Déterminer la séroprévalence de la toxoplasmose chez les femmes enceintes dans la 

région de Oum El Bouaghi; 

 Déterminer les caractéristiques sociodémographiques des gestantes interrogées; 

 Rechercher les facteurs de risque impliqués dans cette infection pour la population 

étudiée et pour l’ensemble des femmes enceintes de la région d’ Oum El Bouaghi. 

Notre travail est composé de deux parties : 

 La première est purement bibliographique, elle comporte un seul chapitre sur le parasite 

Toxoplasma gondii et toxoplasmose ; 

 La deuxième est expérimentale constituée d’: 

 Un chapitre consacré au matériel utilisé et méthodes suivies ; 

 Un autre chapitre qui expose nos résultats ; 

 Un dernier chapitre qui interprète les différents résultats obtenus ; En fin on a terminé 

par une conclusion générale. 
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I.1. Historique 

        Le parasite responsable de la toxoplasmose à été découvert en 1908 par Nicolle et 

Manceaux. Ces deux chercheurs de l’institut Pasteur retrouvèrent le parasite chez un rat du Sud 

Tunisien : le gondii. 

Le nom de toxoplasme fut attribué au parasite à cause de sa forme en arc (en grec : toxon) 

(HOGAN et al., 1964 ; WOLF et al., 1939). 

Le premier cas humain est décrit en 1923 par Janku, qui retrouve le parasite dans des kystes 

rétiniens chez un enfant hydrocéphale. 

En 1937, Sabin décrit les signes cliniques de la toxoplasmose humaine. 

En 1948, Sabin et Feldman mettent au point : le test de lyse (Dye-test) pour explorer l’immunité 

humorale chez l’homme. 

En 1952, Wilder démontrait pour la première fois, la présence du Toxoplasma gondii sur une 

série de coupes histologiques des yeux d’adultes. Ces patients étaient porteurs de lésions de 

chorio-rétinite pour lesquelles le diagnostic de tuberculose avait été posé. 

En 1970, deux équipes simultanément, celles de Hutchison et de Frenkel, ont mis en évidence 

la multiplication sexuée chez le chat avec élimination des formes infestantes, très résistantes les 

oocystes (BOUCHENE, 2013). 

Ce n’est qu’à partir de 1938 que son rôle pathogène fut reconnu (FRENKEL, 1974). 

I.2. Taxonomie 

       Toxoplasma gondii est un protozoaire des animaux à sang chaud à développement 

endocellulaire obligatoire. Il est à l’origine de la toxoplasmose parasitaire, qui revêt un caractère 

sévère au cours de toxoplasmose cérébrale ou congénitale. 

Rattaché au phylum des Apicomplexa (présence « d’un complexe apical », caractéristique 

permettant l’entrée dans les cellules hôtes), et à la classe des coccidies; on doit sa classification 

actuelle à Barta en 2001 (El BOUHALI, 2012). 

- Règne : Protista 

- Phylum : Apicomplexa 

- Classe : Coccidia 

- Famille : Sarcocystidae 

- Sous-famille : Toxoplasmatinae 

- Genre : Toxoplasma 

- Espèce : Toxoplasma gondii 
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I.3. Morphologie du toxoplasme 

         D’après Bouchene (2013), Toxoplasma gondii existe sous trois formes infectieuses, selon 

l’hôte et le stade infectieux considérés : 

- Le tachyzoïte, trophozoïte, forme proliférative intracellulaire (forme végétative) ; 

- Le kyste, forme de résistance intra-tissulaire ; 

- L’oocyste, forme de résistance. 

I.3.1. Tachyzoïte 

         Le tachyzoïte (tachos = vitesse en grec) est la forme végétative qui caractérise la phase de 

la multiplication rapide de l’infection toxoplasmique (DUBEY et al., 1998). Autrefois, appelé 

«trophozoïte», a la forme d’un croissant. Il mesure de 6 à 8μm de long sur 3 à 4μm de large. 

L’extrémité antérieure est effilée et l’extrémité postérieure arrondie (SHEFIELD et al., 1968). 

        Le tachyzoïte est recouvert par une paroi cellulaire enfermant une structure microtubulaire 

(DUBEY et al., 1998). Il contient des organites très particuliers comme, le complexe apical. Le 

complexe apical est une structure caractéristique des Apicomplexa. Il est situé dans la partie 

antérieure du tachyzoïte et comprend un conoïde, des rhoptries, des micronèmes et des granules 

denses. Le conoïde en forme de tronc de cône, est constitué de structures fibrillaires enroulées 

en spirale. Les rhoptries, au nombre d’une dizaine, ont une forme de massue de 1 à 4 μm de 

long. Les granules denses sont des organites cytoplasmiques de 200 nm de diamètre situés de 

part et d’autre du noyau. Leur contenu est homogène et dense aux électrons. Les micronèmes 

sont des organites en forme de bâtonnets, plus petits que les granules denses. Micronèmes et 

granules denses sont délimités par une membrane (CHIAPPINO et al., 1984). 

         Le tachyzoïte contient aussi un anneau polaire, des mitochondries, un réticulum 

endoplasmique, un appareil de Golgi, des ribosomes, des micropores, un apicoplaste et un 

noyau (figure 1). Le noyau est généralement situé vers l’extrémité postérieure ou dans la zone 

centrale de la cellule. La chromatine est distribuée dans tout le noyau et le nucléole. Le 

tachyzoïte se multiplie dans les cellules nucléées de l’hôte par un processus de multiplication 

asexuée appelée endodyogénie. Ce processus a lieu au sein d’une vacuole parasitophore (VP), 

aboutissant ainsi à la formation d’une structure en rosette (figure 2) (DUBEY et al., 1998). 
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Figure 1 : Ultrastructure d’un tachyzoïte de Toxoplasma gondii (CHOBOTAR et 

SCHOLTYSECK, 1982). 

 

Figure 2 : Tachyzoïtes intracellulaires en rosette (GUITON, 2008). 
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          Le tachyzoïte est très fragile dans le milieu extérieur. Il est rapidement détruit par l’acidité 

gastrique et par les anticorps circulants au moment de son passage d’une cellule à l’autre. Il 

n’est donc pas contaminant par voie orale (PETTERSEN, 1979). Comme il est détruit par une 

température supérieure à 37°c, la congélation et la dessiccation, c’est une forme fragile, mais 

douée d’une grande capacité de diffusion et de multiplication (BOUCHENE, 2003). En 

revanche, le tachyzoïte échappe à l’action de digestion cellulaire ce qui permet sa 

transformation en bradyzoïte (PRIET, 2003). 

I.3.2. Bradyzoïtes et kystes 

          Le terme bradyzoïte (brady = lent) a été proposé par Frenkel en 1973 pour décrire le stade 

enkysté dans les tissus (DUBEY et al., 1998). Les bradyzoïtes se caractérisent par une 

multiplication lente, marquant la phase chronique de l’infection toxoplasmique. Au cours de ce 

stade, les kystes persistent essentiellement dans les tissus cardiaques, musculaires, rétiniens et 

le système nerveux central (SNC). Ils ont une forme sphérique mesurant de 10 à 200 nm de 

diamètre renfermant plusieurs centaines à milliers de bradyzoïtes. Le bradyzoïte résulte de 

l’évolution d’un tachyzoïte. Il s’en distingue par une taille plus petite et une forme plus mince, 

des rhoptries plus denses, un noyau sub-terminal et des granules de stockage d’amylopectine 

(figure 3) (DUBEY et al., 1998). 

         La paroi du kyste dérive de celle de la vacuole parasitophore. La membrane de cette 

dernière présente de nombreuses petites invaginations tandis qu’une seconde couche homogène 

se développe sous la membrane. Les invaginations de la membrane se ramifient et certaines 

finissent par des bourgeons. La paroi du kyste est lisse et fine (0.5 μm), et ne contient ni 

glycogène ni aucun autre polysaccharide. Le kyste contient des bradyzoïtes en forme de 

croissant mesurant chacun 7 × 1.5 μm (FERGUSON et al., 1978 ; DUBEY et al., 1998). 

         Il est entouré d’une membrane épaisse, résistante, d’origine parasitaire et cellulaire qui 

limite considérablement l’impact des médicaments et des anticorps. Il peut persister tout au 

long de la vie sans causer de désordres cellulaires ou de réponses inflammatoires, produit des 

antigènes entretenant ainsi l’immunité. En l’absence d’immunodépression, les anticorps sont 

protecteurs, limitant l’infection, mais ne sont pas capables d’éradiquer le parasite. 

         Les kystes ne sont pas affectés par les températures inférieures à 40°C, les enzymes 

protéolytiques et l’acidité gastrique (JACOBS et al., 1960). Au contraire, une congélation 

prolongée à -12°C semble détruire les kystes. Ils sont également très sensibles au micro-onde 

et au rayonnement gamma. Les kystes sont donc des formes de résistance et de dissémination 
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permettant une contamination de l’Homme par ingestion de viande infestée insuffisamment 

cuite (PRIET, 2003). 

 

Figure 3 : Ultrastructure d’un bradyzoïte (AFSSA, 2005). 

I.3.3. Oocystes 

         L’oocyste est issu de la reproduction sexuée dans l’intestin du chat. Ovoïde, il mesure de 

9 à 11μm de large sur 11 à 14 μm de long (FERGUSON et al., 1978). Il est éliminé dans les 

fèces du chat sous forme non sporulé (immature). Il subit une maturation dans le milieu 

extérieur en se divisant en deux sporocystes renfermant chacun quatre sporozoïtes infectieux 

(figure 4: a, b) (SPEER et al., 1998). Sa sporulation nécessite de 1 à 15 jours selon le taux 

d’oxygénation, la température et l’humidité environnante (FERGUSON et al., 1978). Les 

oocystes non sporulés ont une structure sphérique de 10 à 12 μm de diamètre, alors que la forme 

sporulée mesure de 11 à 13 μm (DUBEY et al., 1998). L’oocyste sporulé (mature) est résistant 

aux conditions extérieures grâce à la structure complexe de sa paroi. Elle est constituée de 

couches distinctes, extrêmement résistantes aux agressions physiques et chimiques (SPEER et 

al., 1998). L’oocyste n’est pas détruit par le froid et l’acidité gastrique, mais il est sensible à la 

chaleur (température supérieure à 60°C) ainsi qu’à la dessiccation. Il est détruit par le formol et 

l’ammoniaque en solution à 0.3% (NICOLAS et al., 1993). 
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Figure 04 : a.Oocystes de T.gondii non sporulés, b.Oocystes de T.gondii sporulés 

(AFSSA,2005) 

I.4. Interconversion tachyzoïte –bradyzoïte 

        Le bradyzoïte se présente sous la même forme que le tachyzoïte, mais représente le stade 

quiescent du parasite. De nombreux facteurs favorisent l’initiation de la conversion du stade 

tachyzoïte en stade bradyzoïte tels que les variations du pH, les chocs thermiques ainsi que 

certains facteurs immunitaires dirigés contre le parasite : facteurs de stress oxydatif (capables 

d’inhiber les fonctions mitochondriales du parasite) comme le NO (monoxyde d’azote) ou 

facteurs cytokyniques comme l’IFN-γ (Interféron-gamma), le TNF-α (Tumor Necrosis Factor 

alpha) ou l’IL-12 (Interleukin-12) (figure 5a). La conversion du stade bradyzoïte en tachyzoïte 

a lieu en l’absence de ces mêmes facteurs (figure 5b). L’implication des cytokines dans le 

mécanisme d’interconversion demeure difficile à évaluer in vivo, elles seraient susceptibles 

d’agir indirectement (LYONS et al., 2002). 
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Figure 05 : facteurs assàciés à l’interconversion des formes tachyzoїtes-bradyzoїtes 

(LYONS et al.,2002) 

I.5.Virulence des souches 

        Bien qu’une seule espèce T. gondii soit décrite au sein du genre Toxoplasma, plus de 290 

isolats ou souches ont subis d’analyses génotypiques. La pathogénicité de ces souches a été 

définie par l’étude de leur virulence chez la souris, notamment par la détermination des doses 

minimales de parasites entraînant la mort de 50% ou de 100% des animaux (DL50 et DL100). 

Selon l’analyse basée sur les séquences d’intron, la majorité (>95%) des isolats existant se 

classent en 11 haplotypes, dont 3 types sont prédominants (KHAN et al., 2007). Ces 3 types 

majoritaires ont été regroupés en trois génotypes principaux équivalents à trois lignées clonales, 

stables dans le temps et l’espace (type I, II et III) (tableau II). Ils ne diffèrent génétiquement 

entre eux, que très peu (moins de 1% de différence génétique). Les différences entre les 

principaux types du parasite concernant : 

- La virulence chez la souris ; une souche est considérée comme virulente lorsqu’un seul 

tachyzoïte introduit par voie intra-péritonéale, entraîne la mort de l’animal en moins de 10 jours 

(DL100=1) (HOWE et SIBLEY, 1995 ; HOWE et al., 1996). 

- La vitesse de multiplication en culture cellulaire et la possibilité de transformation in vitro des 

tachyzoïtes (formes prolifératives) en bradyzoïtes (formes quiescentes) aboutissant à la 

formation de kystes ; 
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- Les capacités de migration et de transmigration à travers les barrières biologiques (SABIN, 

1941). 

I.6. Cycle évolutif du toxoplasme 

         D’après Bouchene (2013), le cycle de développement du toxoplasme se déroule en trois 

étapes : 

- Une première étape chez le chat et les félidés (hôtes définitifs : HD), c’est la phase coccidienne 

; 

- Une deuxième étape dans le sol ou phase libre ; 

- Une troisième étape, chez les mammifères, oiseaux (hôtes intermédiaires : HI) avec une phase 

végétative ou proliférative, suivie d’une phase d’enkystement. 

I.6.1. Evolution chez l’hôte définitif : le chat (cycle intestinal) 

         Cette phase coccidienne se déroule dans l’intestin grêle, avec les deux modes de 

multiplication, asexuée ou schizogonique et sexuée ou gamogonique. 

- Cycle asexué : la schizogonie commence après l’ingestion de l’oocyste mûr ou du kyste par 

le chat. Sous l’effet des phénomènes physico-chimiques de la digestion, les parasites 

(sporozoïtes ou bradyzoïtes) vont être libérés et vont pénétrer dans les cellules épithéliales de 

l’intestin grêle, leur noyau va se diviser pour donner un schizonte, libérant plusieurs mérozoïtes. 

Ces mérozoïtes libérés après destruction de la cellule hôte vont alors pénétrer dans des cellules 

épithéliales non parasitées et le cycle recommence plusieurs fois. 

- Cycle sexué : la gamétogonie ou gamogonie a lieu après plusieurs schizogonies, certains 

mérozoïtes vont alors se transformer en éléments sexués ou gamétocytes mâles et femelles dont 

la fécondation conduit à la formation d’un zygote qui s’entoure d’une coque épaisse, pour 

devenir oocyste, rejeté dans les excréments du chat. 

Un seul parasite peut libérer plusieurs millions d’oocystes. Un seul chat peut éliminer pendant 

7 à 15 jours des centaines de milliers d’oocystes dans le sol (BOUCHENE, 2003). 

I.6.2. Phase libre : la sporulation 

         Dans le sol, l’oocyste immature va sporuler pour donner un oocyste sporulé qui est la 

forme infectante. L’oocyste sporulé peut être ingéré par un autre chat, on parle de cycle court ; 

ou par un hôte intermédiaire, c’est le cycle long (BOUCHENE, 2013). 

 

I.6.3. Développement chez les hôtes intermédiaires 

         Les hôtes intermédiaires sont nombreux : ils comprennent l’Homme et tous les 

homéothermes carnivores et omnivores (FERGUSON et al., 1989). 
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- Phase proliférative 

         Chez les hôtes intermédiaires, l’infection se fait essentiellement par voie orale, après 

l’ingestion soit des oocystes mâtures provenant d’aliments souillés, soit des kystes contenus 

dans des viandes infestées peu ou pas cuites. 

Après digestion de la paroi des oocystes ou des kystes dans l’estomac et le duodénum, les 

formes parasitaires infectueuses, sporozoïtes ou bradyzoïtes, sont libérés et se différencient 

rapidement en tachyzoïtes. Ceux-ci se disséminent dans l’organisme par voie sanguine et 

lymphatique, ce qui correspond à la phase aiguë de la maladie, capables d’infecter tous les types 

cellulaires. Les tachyzoïtes gagnent les différents tissus tels que les muscles et le système 

nerveux central. A l’intérieur des cellules, le parasite se multiplie par endodyogénie, processus 

au cours duquel deux cellules filles se transforment à l’intérieur de la cellule mère. 

La cellule hôte est ensuite lysée, libérant les tachyzoïtes. Cette forme est également capable 

d’infecter le foetus en cas de contamination primaire d’une femme au cours de la grossesse 

(COPPIN et al., 2003). 

- Phase d’enkystement 

         Cette courte phase proliférative est rapidement contrôlée par le système immunitaire de 

l’hôte et aboutit à la formation de kystes (figure 6) localisés dans des organes les moins 

accessibles par le système immunitaire (les muscles, le système nerveux central, les yeux, les 

testicules) (COPPIN et al., 2003). 

L’ingestion des muscles ou viscères parasités est responsable de la contamination du chat et 

félidés, le cycle complet, est alors terminé (BOUCHENE, 2003). 
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Figure 6: Représentation schématique du cycle de vie de Toxoplasma (MERCIER et al., 

2010). 

II- Mode de contamination 

II. 1. Voie orale 

II.1.1. Transmission par ingestion d’oocyste 

         Les animaux et les humains sont contaminés par les oeufs par voie orale suite à la 

consommation de fruits, de légumes et d'eau contaminés et au non-respect des conditions 

d'hygiène nécessaires, notamment après contact avec le sol ou des animaux comme les chats 

par exemple (AFSSA, 2005). 

         Ces oeufs résistent à l'acidité, aux alcalis et aux détergents, car ils n'en sont pas affectés. 

Ils peuvent également vivre à une température de 35C°, mais ils peuvent être détruits à une 

température de 60 C° (AFSSA, 2005). 

Ces oeufs vivent 54 mois et restent infectieux pendant 18 mois (DAVENEL et al., 2005). 
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         Les chats sont le principal sécréteur des oeufs, car les niveaux de séroprévalence de la 

toxoplasmose chez eux sont liés à leur mode de vie et à leur alimentation (les chats domestiques 

ne sont pas exposés au parasite) (REMINGTON et al., 2001). 

Là où une étude polonaise de 2002 montrait que les chats domestiques qui mangent de la viande 

crue ont un taux de séroprévalence plus élevé que les chats qui mangent de la nourriture en 

conserve (69 % contre 19 %). Mais il y avait d'autres valeurs pour une étude menée en Argentine 

en 1995 estimée à (19,3 % contre 20 %) (AFSSA, 2005). 

Ensuite, des statistiques ont été réalisées dans le monde de 1990 à 2000. Ces statistiques ont 

montré que la séroprévalence observée varie selon les pays (DION, 2010). 

II.1.2. Transmission via les bradyzoites contenus dans les kystes viscéraux 

         Le moyen le plus courant pour les humains est de manger de la viande contenant ces sacs 

viscéraux. Comme ces formes ne sont pas affectées par des températures inférieures à 45 C°et 

peuvent vivre plus de deux mois à 4 C°et peuvent être détruites par le gel à (-20) C° pendant 

plusieurs jours (BESSIERES et al., 2008). 

II. 2. La transmission verticale au cours de la grossesse 

         Lorsque la mère est infectée pendant la grossesse, les trachyzoïtes sont transmis par le 

placenta (REMINGTON et al., 2001). Où cette transmission augmente régulièrement avec 

l'augmentation de l'âge gestationnel jusqu'à 6 % à la semaine 13, 40 % à la semaine 26 et 72 % 

à la semaine 36 (DUNN et al., 1999). 

        De rares cas de lésions congénitales ont été signalés après l'infection de la mère avant la 

grossesse, et cela est associé à des personnes souffrant d'immunodéficience (Remington et al., 

2001). Il a également enregistré d'autres cas d'infections acquises quelques mois avant la 

grossesse (CHEMLA et al., 2002). Et en raison du risque élevé de transmission en fin de 

grossesse, un tiers des femmes enceintes peuvent donner naissance à des enfants infectés 

(BERGER et al., 2008). 

II. 3. Greffe d’origine et transfusion 

        Toxoplasma gondii peut être transmis d'un donneur immunisé à un donneur non immunisé. 

La transplantation cardiaque est également considérée comme plus à risque que la 

transplantation rénale et hépatique car le coeur est un siège privilégié pour les kystes 

(CHIQUET et al., 2008). 

II. 4. Contaminations au laboratoire 

        Les cas d'infection sont au laboratoire soit par ingestion d'oeufs, soit par vaccination contre 

le tachyzoïte ou par transmission par la conjonctive (HERWALDT, 2001). 
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II. 5. Réservoire de parasite 

        Un réservoir parasitaire est un animal dont le chat et le félin sont l'hôte définitif et les 

animaux isothermes l'hôte intermédiaire (ANOFEL, 2016). 

 

Figure 07 : Sources de contamination par Toxoplasma gondii (VILLENA et al., 2019). 

II.6. Immunité anti-toxoplasmique  

         La réponse immunitaire au cours de l’infection par le parasite T. gondii est très complexe. 

Ceci est en grande partie, dû à la capacité du parasite à infecter tous les types cellulaires des 

différents organes, ce qui entraine une réaction immunitaire tissu-spécifique. D’une façon 

générale, chez un sujet immunocompétent, la primo-infection par cette espèce induit une 

réponse immunitaire protectrice probablement liée à la persistance de kystes dans les tissus 

(BITTAME, 2011).  

        L’infection donne lieu, à une réponse innée suivie par une importante réponse adaptative 

de type lymphocyte T helper (Th1) qui aboutit à une protection à long terme contre une 

éventuelle réinfection (GUITON, 2008).  
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Dès la pénétration du parasite dans l’organisme hôte par voie orale (ingestion de kystes ou 

d’oocystes), les entérocytes répondent en permettant le recrutement de différents acteurs du 

système immunitaire qui agit de concert pour établir une réponse immunitaire.  

        Etant donné que l’infection par T. gondii se fait le plus souvent par voie orale, la réponse 

immunitaire débute localement, dans la muqueuse digestive et plus particulièrement, dans 

l’épithélium intestinal qui constitue la première barrière de défens de l’hôte. Après ingestion de 

viandes parasitées, les bradyzoïtes contenus dans les kystes sont libérés dans l’intestin. Ils se 

différencient en tachyzoïtes qui gagnent l'épithélium intestinal et infectent les entérocytes. Ces 

derniers secrètent des chimiokines et des cytokines qui attirent les neutrophiles, les 

macrophages et les cellules dendritiques immatures (iDC).  

         Les neutrophiles commencent à phagocyter les parasites. Ils libèrent aussi des 

chimiokines (CCL3 et CCL4) et des cytokines (IL-12) qui à leur tour, attirent des iDC, des 

macrophages et des lymphocytes T. Les neutrophiles aident à la maturation des iDC, via 

l’activation par le TNF-α.  

         Bien que les neutrophiles, les macrophages et les iDC secrètent tous de l’IL-12, les 

cellules dendritiques matures (mDC) constituent la source la plus importante de cette cytokine 

dans le cadre de l’infection par T. gondii. Les mDC jouent également un rôle central dans la 

présentation des antigènes aux lymphocytes T et dans l’évolution vers une réponse adaptative 

de type Th1 et la production d’IFN-γ. 

        A leur tour, les macrophages sont les cellules les plus importantes lors de la phagocytose. 

Ils jouent un rôle crucial pour limiter la dissémination du parasite. L’interaction entre les 

macrophages et les antigènes parasitaires provoque l’induction de la production de TFN-α, qui 

avec l’IFN-γ produit par les natural killers (NK) et les lymphoytes T, induit la production 

massive de molécules toxiques et réactives comme les intermédiaires réactifs de l’oxygène 

(ROI) et du nitrogène (RNI), molécules qui permettent de détruire les parasites. L’IL-12 et l’IL-

18 produites par les macrophages stimulent les cellules NK à produire de l’IFN-γ à moduler 

leur cytotoxicité, tandis que l’IL-18 et l’IL-15 produites par les entérocytes, induisent la 

prolifération des cellules NK. 

         La sécrétion de CCL3 et de CCL4 par les entérocytes attire également les lymphocytes 

intra-épithéliaux (IEL) qui deviennent cytotoxiques pour les entérocytes infectés. Les IEL 

produisent des cytokines anti-inflammatoires comme le TGF-β et l’IL-10. Ces deux cytokines 

permettent de limiter les dommages inflammatoires causés aux cellules de l’hôte par la réponse 

immunitaire contre T. gondii (MILLER et al., 2009). 
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       L’immunité adaptative est initiée grâce aux DC qui présentent l’antigène parasitaire via le 

CMH I, ce qui active les lymphocytes T CD8+ et leur activité cytotoxique. Les DC présentent 

également les antigènes de T. gondii via les CMH II afin d’activer les LT CD4+. Ces derniers 

maintiennent l’activation des LT CD8+ par leur sécrétion d’IL-2. L’IL-12 sécrétée par les DC 

participe également à l’activation des LT CD8+, LT CD4+ et NK. Ces trois populations 

synthétisent la cytokine majeure de lutte anti-toxoplasmique, l’IFN-γ, qui active les 

macrophages. Les lymphocytes B (LB) jouent un rôle accessoire dans l’immunité, par leur 

synthèse de différentes classes d’anticorps spécifiques (IgA, IgM et IgG) (figure 8) (GUITON, 

2008). Cependant, la mémoire immunitaire portée par les lymphocytes B induit la synthèse 

d’anticorps spécifiques résiduels durant toute la vie de l’hôte. Les immunoglobulines A (IgA), 

les IgE et les IgM spécifiques apparaissent précocement et marquent la phase aiguë de 

l’infection. Ces isotypes ne persistent pas. C’est à partir des deuxièmes ou troisièmes semaines 

d’infection que les IgG sériques spécifiques peuvent être détectées. Elles caractérisent la phase 

chronique de l’infection et sont sécrétées tout au long de la vie de l’hôte (CHARDES et al., 

1990). 

 

 

Figure 8 : Représentation schématique de la réponse immunitaire anti-toxoplasmique 

(GUITON, 2008). 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre II : Toxoplasmose 

humaine  
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I.1. Toxoplasmose 

        La toxoplasmose est une zoonose causée par le protozoaire Toxoplasma gondii. Elle est 

généralement asymptomatique. Chez les immunodéprimés et les foetus infectés lors du premier 

trimestre de la grossesse, la maladie peut être sévère (DUPONT et al., 2012). 

I.2. Aspects cliniques 

        D’après Bouchene (2013), il existe trois types de toxoplasmose: 

- Toxoplasmose acquise du sujet immunocompétent ; 

- Toxoplasmose de l’immunodéprimé ; 

- Toxoplasmose congénitale. 

I.2.1. Toxoplasmose acquise du sujet immunocompétent 

        La toxoplasmose acquise est le plus souvent bénigne ou asymptomatique chez les sujets 

immunocompétents. 

• La forme bénigne 

        Les signes cliniques sont variables pouvant se manifester par une fièvre, adénopathie ou 

une asthénie. Le sujet guérit spontanément en quelques semaines. La mise en place de la réponse 

immune permet le passage à la phase chronique de la maladie (SENEGAS, 2007). Les 

infections chroniques, latentes ont été longtemps considérées comme inoffensives (TORREY 

et al., 2007 ; NIEBUHR et al., 2008 ; MIMAN et al., 2010a ; PEDERSEN et al., 2011 ; 

TORREY et al., 2012 ; FLEGR, 2013a ; FABIANI et al., 2015 ; NGOUNGOU et al., 2015). 

• La forme asymptomatique ou chronique 

        C’est le cas le plus fréquent. Elle est mise en évidence à l’occasion d’examens biologiques 

systémiques, prénuptiaux, ou lors d’une grossesse (PRIETt, 2003). 

La présence de kystes persistant dans les tissus favorise alors l’acquisition d’une immunité 

définitive et protectrice (SENEGAS, 2007). 

I.2.2. Toxoplasmose de l’immunodéprimé 

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

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

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

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

pulmonaire (POMEROY et al., 1992). Chez les transplantes d’organe contaminés par un 

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

rapidement d’une dissémination ou d’une focalisation cérébrale (SPEIRS, 1988; WREGHITT, 

1989; ISRAELSKI et al., 1993). 
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         Dans la grande majorité des cas, les formes graves de toxoplasmose sont consécutives à 

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

quelque soit le type d’immunodépression sous-jacente, et l’atteinte cérébrale est de loin la plus 

fréquente ; on peut cependant souligner la plus grande fréquence des formes pulmonaires et 

disséminées chez les patients ayant un déficit très profond de l’immunité, notamment chez les 

greffes de moelle allogénique (MELE et al., 2002). 

I.2.3. Toxoplasmose congénitale 

        Alors que la primo-infection est souvent asymptomatique chez les femmes enceintes, les 

tachyzoïtes peuvent traverser le placenta et infecter le foetus. L’infection du foetus peut causer 

une rétinochoroïdite, une hydrocéphalie associée à un retard mental et des convulsions, voire la 

mort du foetus (MCAULEY, 2008). Le placenta est une barrière efficace au début de la 

gestation, mais devient plus perméable aux tachyzoïtes pendant la grossesse, ce qui permet le 

passage du parasite dans environ 30 % des cas pendant le deuxième trimestre et dans 60 à 80% 

des cas au cours du troisième trimestre (ROBET-GANGNEUX et al., 2011). La sévérité de 

l’infection chez le foetus dépend du stade de la grossesse au cours duquel la femme enceinte 

acquiert l'infection (DUNN et al., 1999). 

I.2.3.1. Contamination précoce (1er trimestre de grossesse) 

        Elle est responsable de la toxoplasmose congénitale majeure. Cette forme grave est 

actuellement rarement observée. D’après Ambroise-Thomas (1998), elle entraine : 

- Soit la mort in utero ; 

- Soit une encéphalomyélite toxoplasmique au pronostic péjoratif chez l’enfant à naître. 

Devant un tel tableau clinique, la mort du nouveau-né se fait dans les premiers mois de vie. En 

cas de survie, l’enfant est atteint d’un retard psychomoteur considérable. 

Les figures 9 et 10 regroupent l’ensemble des signes cliniques liés à une toxoplasmose chez un 

nouveau-né. 
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        Figure 9 : Atteintes multiples de la toxoplasmose congénitale (El BOUHALI,2012). 

 

Figure 10 : Toxoplasmose congénitale : hydrocéphalie, nécrose cérébrale étendue à 

prédominance périventriculaire (COPATH,2012). 

I.2.3.2. Contamination intermédiaire (2ème trimestre de grossesse) 

Deux formes cliniques sont possibles : 

• Les formes viscérales 

Elles se caractérisent soit : 

- Par un ictère néonatal avec hépato splénomégalie et hémorragies muqueuses ; 

- Par une atteinte digestive aiguë a type d’oesophagite ou de colite ulcero hémorragique. 

  Ces formes sont à la limite des possibilités thérapeutiques. 

• Les formes dégradées ou retardées 

  Elles sont reconnues dès la naissance où ne sont dépistées quelque fois qu’après plusieurs 

années. Elles comportent les signes suivants (un ou plusieurs) (El BOUHALI, 2012) : 

- Retard psychomoteur ; 
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- Périmètre crânien augmentant plus rapidement que la normale ; 

- Crises convulsives ; 

- Apparition souvent tardive d’un foyer de choriorétinite pigmentaire (figure11). 

 

Figure 11 : Lésion rétinochoroïdienne chez un patient atteint de toxoplasmose oculaire 

(SHOBABet al., 2013). 

I.2.3.3. Les formes inapparentes ou infra-cliniques à la naissance (3ème trimestre de 

grossesse) 

        On ne dénote aucun signe clinique d’infection chez 80% des enfants atteints à la naissance. 

Le diagnostic est purement biologique. En effet porteur d’anticorps spécifiques, les IgM 

néosynthétisées par l’enfant sont le seul témoin de l’infection. Cependant le potentiel évolutif 

de cette maladie est incertain avec risque de lésion oculaire survenant ou récidivant pendant 

l’enfance, l’adolescence voir l’âge adulte. Plus de 40% des enfants non traités présenteront des 

atteintes oculaires type choriorétinite avec diminution permanente de l’acuité visuelle 

(COUVREUR et al., 1993). C’est pourquoi une surveillance au long cours est indispensable. 

I.3. Transmission materno-foetale 

        L’infection du foetus est la conséquence de plusieurs événements : la primo-infection 

maternelle au cours de la grossesse avec une phase de parasitemie maternelle (précoce, 

transitoire, d’environ 10 à 15 jours) et le passage de tachyzoïte dans le placenta puis vers la 

circulation foetale (foetopathie) (THIEBAUT et LEPROUST, 2007). 
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Le caractère transitoire de la parasitemie, explique la rareté des toxoplasmoses congénitales 

consécutives à une infection périconceptionnelle de la mère. 

         Il faut savoir que des récurrences parasitemiques au cours de toxoplasmoses chroniques, 

ont été observées de façon inexpliquée chez des femmes immunocompétentes. Certaines mères 

immunodéprimées, (virus d’immunodéficience humaine (VIH)), ont présenté des réactivations 

de kystes quiescents responsables de toxoplasmose congénitale indispensable. 

D’après Romand et al. (1998) ; Couvreur (1999), deux recommandations sont préconisées à la 

suite de telles observations : 

- Respecter un délai de 3 à 6 mois avant toute grossesse en cas de séroconversion récente, voire 

jusqu’à 6 à 9 mois selon certains auteurs (VILLENA et al., 2003). 

- Assurer une surveillance échographique accrue chez les femmes ayant fait une séroconversion 

périconceptionnelle. 

        La contamination materno-foetale est déterminée par le passage transplacentaire du 

parasite. 

        Le placenta reste une barrière au franchissement des tachyzoïtes et l’infection du foetus 

n’est pas obligatoire en cas d’infection de la mère, ni obligatoire en cas de placentite. IL retarde 

l’invasion foetale par le parasite : cela correspond à la notion de délai placentaire. Ce délai est 

long au début de grossesse et est de plus en plus court lorsque l’on avance dans la grossesse. 

De ce fait, dans le cas d’une infection maternelle proche de la conception, la transmission au 

foetus est faible (< 2%) (COUVREUR et DESMONTS, 1984; VILLENA et al., 2003). La 

gravite de l’atteinte est le plus souvent très importante (avortement spontané, mort foetale in 

utero) (figure12) (tableau III), l’embryon à ce terme n’est pas encore capable de synthétiser des 

anticorps protecteurs (pas avant la 10ème semaine d’aménorrhée) et les anticorps maternels 

(IgG) n’ont pas eu le temps d’être transmis au foetus. La gravité de l’atteinte, tient à ce qu’elle 

se produise chez un organisme en phase de développement embryonnaire. 

         A l’approche du terme, le placenta est plus volumineux et très vascularisé. Il est 

facilement colonisé par les parasites et n’est alors qu’une barrière facile à traverser. Son système 

immunitaire est en place et sera secondairement renforcé par l’immunité passive de la mère: les 

IgG transmises sont des anticorps protecteurs, lytiques pour le parasite extracellulaire, limitant 

ainsi sa dissémination. En revanche, ils n’agissent pas sur les formes intracellulaires. 

L’infection est alors ralentie, atténuée, mais elle sera prolongée et laissera l’enfant porteur d’un 

grand nombre de kystes (DESMONTS et al., 1984). 
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Figure 12: Risque de transmission materno-foetale et gravité de l’atteinte de l’enfant, en 

fonction de la période de primo-infection de la mère (SENEGAS, 2007). 

 

Tableau 1 : Risque d’infection foetale et sévérité de l’atteinte foetale selon l’âge gestationnel (BEST et 

BANATVALA, 2000) : 
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I.4. Diagnostics 

I.4.1. Diagnostic prénatal 

         Le dépistage prénatal de la toxoplasmose présente une caractéristique particulière de 

s’adresser à des femmes enceintes non pas pour prévenir la survenue d’une maladie infectieuse 

bénigne chez elles, mais plutôt afin d’éviter ou de limiter le risque d’une atteinte foetale pouvant 

se traduire par des séquelles graves durant la grossesse. 

Deux objectifs principaux peuvent être poursuivis dans le cadre de ces dépistages : 

- Identifier les femmes enceintes non immunes afin de limiter le risque de contamination au 

cours de la grossesse par des mesures d’hygiène alimentaire ;  

- Diagnostiquer le plus précocement possible une séroconversion maternelle en cours de 

grossesse afin de proposer une prise en charge adaptée par la prescription d’un traitement 

antibiotique afin de limiter la transmission au foetus et de réduire le risque de séquelles en cas 

de toxoplasmose congénitale (HAS, 2009). 

I.4.2. Diagnostic anténatal 

        Le diagnostic anténatal sera proposé en cas de séroconversion maternelle ou de suspicion 

d’infection survenue en cours de grossesse. Une surveillance échographique mensuelle est 

pratiquée à la recherche de signes évocateurs de toxoplasmose congénitale : dilatation des 

ventricules cérébraux, hépatomégalie foetale, ascite foetale, calcifications intracrâniennes. 

Les signes échographiques sont d’autant plus fréquents et importants que l’infection est 

survenue précocement. L’absence d’anomalies échographiques ne permet en aucun cas 

d’exclure le diagnostic de toxoplasmose congénitale, et des anomalies peuvent apparaître même 

tardivement, justifiant ce rythme mensuel de surveillance (GAY-ANDRIEU, 2003, VILLENA, 

2003). 

        L’amniocentèse a constitué un progrès considérable dans le diagnostic anténatal de la 

toxoplasmose congénitale. Le prélèvement du liquide amniotique (de 10 à 20 ml) peut être 

réalisé à partir de la 18ème semaine d’aménorrhée, avec un risque faible d’incident (environ 

0.5%). Il est recommandé de le pratiquer au moins 4 semaines après la date estimée de 

l’infection maternelle pour éviter les faux négatifs dus à un retard dans la transmission du 

toxoplasme de la mère au foetus. Sur ce prélèvement, il est recommandé d’effectuer la 

recherche d’ADN toxoplasmique (avec un délai de réponse de 2 à 3 jours) (DUPOUY-CAMET, 

1992 ; GRATZL, 1998 ; ROBERT-GANGNEUX et al., 1999b). 

       Lorsque la contamination a lieu en fin de grossesse, certaines équipes préfèrent déclencher 

l’accouchement pour effectuer un diagnostic néonatal précoce (DEROUIN et al., 1996). 
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I.4.3. Diagnostic néo-natal 

       Il repose principalement sur la détection d’anticorps spécifiques synthétisées par le foetus 

et/ou le nouveau-né (FREALLE et al., sans date). Un dépistage précoce permettant 

l’instauration rapide d’un traitement est fondamental pour diminuer le taux de séquelles à long 

terme. Ainsi l’examen clinique, l’imagerie cérébrale et les analyses biologiques sont 

fondamentaux pour le diagnostic, le traitement et le suivi de l’enfant. 

Selon Bessieres et al. (2001), le bilan néonatal est considéré comme positif lorsque: 

- Le sang du cordon est positif et/ou détection d’IgM et ou IgA spécifique dans le sang du 

cordon vérifié à J8-J10 (8ème et 10ème jour) ; 

- Les profils comparés (mère /enfant) IgG et/ou IgM sont positifs ; 

- Lors de la persistance d’IgG spécifiques à l’âge de 1 an. 

I.4.4. Diagnostic postnatal 

         Il consiste en une surveillance sérologique du nourrisson durant la première année. La 

persistance des anticorps IgG affirme ou confirme l’infection congénitale. Si l’enfant n’est pas 

atteint, les anticorps IgG transmis par la mère s’éliminent et la sérologie devient négative avant 

12 mois (BESSIERES et al., 2008). 

D’après El Bouhali (2012), le diagnostic biologique postnatal repose sur deux stratégies: 

- Mise en evidence du parasite dans le placenta ; 

- Recherche chez l’enfant d’anticorps susceptibles de traduire une atteinte congénitale. 

Pour ce faire, différents prélèvements sont utilisés : le placenta, le sang du cordon, le sang du 

bébé et le sang maternel. 

I.5. Traitements 

       Une fois l’infection est diagnostiquée, il n'y a généralement pas besoin de traitement, 

sauf sur des terrains particuliers ou lors de manifestations symptomatiques (EVENGARD et 

al., 1997 ; PETERSEN, 2007). Les traitements les plus actifs reposent sur l’association de 

sulfamides (sulfadiazine ou sulfadoxine) et de pyriméthamine. Ils sont utilisés dans le 

traitement des toxoplasmoses congénitales, des toxoplasmoses oculaires et dans les 

toxoplasmoses des patients immunodéprimés. Les femmes enceintes sont traitées avec la 

spiramycine dès la détection de l’infection pour limiter le risque de passage transplacentaire du 

parasite. 

         Ces divers médicaments ne sont actifs que sur le stade tachyzoïte. Ils permettent donc de 

lutter contre l'infection aiguë ou la réactivation d’une infection latente. Mais ils sont inefficaces 

pour éradiquer le parasite durant la phase latente de l’infection. En effet, des études récentes 
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montrent qu’il existe des molécules qui pourraient cibler le stade bradyzoïte de T. gondii ou 

empêcher la conversion bradyzoïte-tachyzoïte, mais ceci n’a été développé que chez la souris 

(ZHANG et al., 2013 ; BHADRA et al., 2013) ou in vitro (MAUBOUN et al., 2010). 
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I.  Matériel et Méthodes 

          La présente étude concerne une population de 1467 femmes atteinte de la Toxoplasmose 

pendant la période gestationnel dans l’hôpital  de Ain Fakroun situés dans la wilaya d’Oum El 

Bouaghi, les résultats ont été récoltés à partir de l’année 2020 jusqu’à l’année 2022. 

I .1. Description de la région d’étude 

La wilaya d'Oum El Bouaghi : Historiquement, elle fait partie de la région des Chaouis avec 

la wilaya de Batna et la wilaya de Khenchela. Contrairement à ces deux dernières qui 

constituent les montagnes des Aurès, laWilaya d'Oum El Bouaghi est au cœur de la culture 

chaouia de plaine. 

 

Figure 13   : Carte 

(http://decoupageadministratifalgerie.blogspot.com/Publié par Elhachmi Arour ) 

 

          La wilaya est située au contact du Tell et des Aurès : au nord de la wilaya, on distingue 

les versants méridionaux du Tell, ce sont les Sraouate, terres de transition, ni telliennes, 

nisteppiques.au centre, la haute plaine, l'altitude varie de 750 mètres à 900 mètres et 

parseméesparfois de puissants massifs montagneux isolés (horst) qui se dressent au-dessus de 
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celle-ci.Le point culminant de la wilaya est le Djebel Guerioun6, 1729 mètres d'altitude près de 

AïnM'lila. Il est aussi le plus élevé des hauts plateaux orientaux, le Djebel Sidi Rgheiss 

1635mètres d'altitude, le Djebel Toba, le Djebel Nif Ensser à 1540 mètres au sud de Ain Mlila, 

le  Djebel Fortas 1477 mètres, le Djebel Ras Erihane 1426 mètres, au sud de Ain Kercha, le 

Djebel Hanou Kebir à 1 345 mètres et le Rherour 1273 mètres. Ceux-là forment l'extension 

ouest de l'Aurès. . (Wikipedia.2021) 

         Plus à l'est le Djebel Serdies qui culmine à un peu plus de 1 455 mètres en limite de la 

wilaya de Tebessa et le Amama 1337 mètres. Au sud, les zones des seboukhate est jalonnée par 

des dépressions endoréiques (Guerah) ou Sebkha (lac salé). Les Guerah sont moins salées que 

les Sebkhas. Le réseau hydrographique est en majorité formé d'oueds endoréiques qui coulent 

en direction des lacs salés et non vers la mer Méditerranée, sauf l'oued Settara qui se jette dans 

l'oued Cherf puis l'oued Seybouse, l'oued Boumerzoug, affluent du Rummel, l'oued Sigus et 

l'oued Meskiana qui se déverse dans l'oued Mellegue.(Wikipedia.2021). 

 Caractère Climatique 

          Le climat de la wilaya est de type semi-aride avec des Hivers qui sont froid. Il fait froid 

jusqu’à -3 C° enregistrée et L’été très chaud et sec du fait de l’éloignement de la mer. En 

conséquence, la végétation ne trouve pas des conditions favorables pour sa croissance, La 

couverture végétale est adapté à l’aridité, seules les plantes steppiques s’y adaptent bien.  

Cependant la Wilaya d’Oum El Bouaghi compte plusieurs zones humides. La pluviométrie est 

irrégulière varie de400 à 450mm/ans de précipitation. 

I.1.1. Présentation de la population d’étude 

        Afin de réaliser notre étude expérimentale, nous nous sommes rapprochées au laboratoire 

d’analyse Dr Bouhouhou   à Ain Fakroun, une étude statistique faite sur1467 femmes enceintes 

et 26 enfants atteinte de la Toxoplasmose, dans le but de décrire l’évolution de cette zoonose 

de la wilaya d’Oum el Bouaghi. Ce travail a pour but de : 

1. Etudier la prévalence de Toxoplasmose dans la wilaya d’Oum el Bouaghi. 

2. Calculer l’incidence annuelle des cas atteints sur une période de 2 ans (2020– 2022)   . 

3.  Essayer de trouver les causes qui empêchent la réussite de la prophylaxie. 

I.1.2. Méthodes utilisés au laboratoire pour la détection de la maladie Toxoplasmose :  

Il y a trois méthodes d’analyse utilisées dans notre travail expérimental:. 

I.1.2.1. 1ére méthode : latex agglutination test ( EPH Ain fakroun)  

          Le test d’agglutination au latex Toxo. Celle est un réactif sous forme de particulier de 

polystyrène en suspension recouvertes d’antigènes dissous du parasite toxoplasme  le kit de test 
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comprend également un sérum de contrôle positif composé de sérum humain dilué et 

d’anticorps IGG de lapin, et sérum de contrôle négatif, qui est un sérum humain dilué sans 

antxops le ket contient également des lames en plastique avec un fond mois pour effecteur le 

test, et le nombre est de 18 lames en plastique, le kit de test est conservé au réfrigérateur à 2-8 

degrés Celsius jusqu’à son utilisation. 

          Le principe du test d’agglutination au latex dépend de l’interaction entre les antxops 

présents dans le sérum à sélectionner et les antigènes de la suspension au latex, le résultat de 

cette interaction est une agglutination câline qui peut être observée visuellement. 

 Mode d’action : 

1- Le kit de test réfrigéré a été retiré et le sérum congelé pour atteindre la température 

ambiante. 

2- Déposez 50 microlitres de sérum sur la lame de test en plastique et une goutte de la 

solution de réactif après l’avoir bien agitée afin d’homogénéiser ses composant et de 

disperser les particules de latex et de les coincer dans la solution les deux 

3- Gouttes ont été bien mélangées avec une spatule en bois baguette puis la lame a été 

placée sur le shaker pour déplacer la lame pendant 3-5 minutes. 

4- Les résultats ont été lus, car les modèles clairs, homogènes et asymétriques étaient 

satisfaits du résultat le test était négatif, quant aux échantillons dans lesquels une 

agrégation claire apparait, il indiquait le résultat positif, c’est-à dire la présence 

d’anticorps du parasite toxoplasma gondii dans le sérum teste. 

 

Figure 14  :  Toxoplasma latex  
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Figure 15   : Détection toxoplasma Gondii 

 

I.1.2.2. 2éme méthode : dosage immuno-enzymatique : 

Enzyme linked immuno_sorbient assay (Elisa) 

         L’examen Elisa ne dépend de la colique sur le commandement de la situation sérologique 

du patient d’inspecter la colique, c’est une méthode parfaite au-delà de la détection d’objets de 

maladies anti compteur, et étant donné la similitude des méthode de travail dans la divulgation 

de symptômes et de l’inflation des cellules de virus dans une vision de l’immuno déficience 

associée l’enzyme et à l’utilisation de l’ELISA fabriquée à partir  de la société elle-même est 

une la société Bio CHECK a le kit de test de dosage immuno-enzymatique est équipé de 

nombreux matériaux comme suit :  

1- Boite à fond plat contient 12×8 noyaux recouverts d’antigènes de parasites 

toxoplasmique ? ce qui équivaut à 16 noyaux. 

2- Echantillon de solution diluant, un flacon de 22ml. 

3- Sérum de contrôle positif un flacon de 150ml. 

4- Sérum de contrôle négatif un flacon de 150ml. 

5- Echantillon de avec une lecture seuil (cuti off) une bouteille pour chaque type 

d’anticorps, volume de 50 ml 

6- Réactif conjugué enzymatique un flacon de 12ml chaque anticorps.  

7- Réactif TMB : 1 flacon de 11ml  

8- Solution d’arrête acide 14cl un flacon de 11ml. 

 Le test ELISA repose sur la base de l’association entre les antigènes (Ag) du 

parasite toxoplasma gondii qui recouvre la surface des puits de l’outil de dosage, 

et les anticorps (AC) présents dans le sérum dilué à tester lors qu’ils y sont 
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présents et que tous les matériaux non lies sont lavés plusieurs fois, puis le 

matériau conjugué est ajouté et lavé, puis un réactif est ajouté Tm . 

 Encore à cela la solution qui arrête la réaction de l’enzyme conjuguée est ajoutée 

à un moment précis et l’intensité de la couleur résultat est relativement indicative 

de la quantité avec l’appareil de lecture pour l’examen ELISA. 

 Mode d’action :  

1- Les échantillons de sérum et les kits de test ont été retirés pour attendre la température 

ambiante avant de commencer par examen.  

2- Chacun des échantillon de sérum et le contrôle positif et négatif en ajoutent 

200.1microlite de solution de dilution pour 1microlite de sérum pour diluer le sérum et 

200 microlite de solution de dilution pour 5 microlite de contrôle positif et négatif pour 

diluer les échantillons de contrôle. 

3-  Préparer la solution de lavage en ajoutant 950microlite s’eau distillé à 50 microlite de 

solution de lavage concertée(20) la solution de lavage préparée peut être utilisée pendant 

un mois lorsqu’elle est conservée à 8-20° et doit être bien mélange avant utilisation. 

4- 100 microlites d’échantillons pré-dilués et de sérum de contrôle positif et négatif ont été 

ajoutés au micro puits de l’outil de dosage en tenant compte de l’absence de bulles d’air. 

5- Les puits ont été recouverts d’une barrière adhésive spéciale pour empêcher 

l’évaporation puis inculpés pendant 30 minutes à 37°C. 

6- Les fosses ont été lavées après la fin de la période d’incubation avec la disposition de 

lavage pour le test ELISA et en utilisant la solution de lavage préalablement préparée 

pendant 5 fois consécutive. 

7- Ajouter 100microlites de réactif conjugué enzymatique et agiter la capsule plate pendant 

10 secondes, puis laver à nouveau les noyaux 5 fois de suite. 

8- Ajouter 100 microlites de réactif TMB dans chaque puits et agiter la plaque pendant 10 

secondes. 

9- Les fosses ont été recouvertes d’une barrière adhésive et inculpées à 37 min pendant 15 

min. 

10- Du 1n HCL a été ajouté après la fin de la période d’incubation sous agitation pendant 

30secondes, car il a été observé que le colleur bleu virait complètement au jaune dans 

les échantillons positif. 

11- Les échantillons ont été lus à l’aide du dispositif de test ELISA et à la longueur d’onde 

450nm. 
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Figure 16 : Ajouté le enzyme  

  

Figure 17: Incubation des microplaques. 

 

Figure 18 : réactive pour ELISA  
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Figure 19 : laveur de la microplaque.  

I.1.2.3. 3eme Méthode : Utilisation  du test access Toxo IgG: 

        Le test Access Toxo IgG utilise une technique immun enzymatique chimioluminescence 

à particules paramagnétiques pour la détermination qualitative et quantitative des anticorps IgG 

anti-toxoplasma gondii dans le sérum humain à l’aide des systèmes d’Immunanolyse Access. 

        Le test Access Toxo IgG aide au diagnostic d’une infection à toxoplasma gondii et peut 

être utilisé pour estimer l’état immunitaire de femme enceintes. 

Remarque : les performances du test n’ont pas été établie pour des patient immunocomprimis 

ou immunodéprimés, le sang du cordon, les échantillons néo-natals ou les nourrissons. 

 Principe du test :  

        Le test Access toxo IgG est un test immunooenzymatique utilisant une technique indirecte. 

Un échantillon est déposé dans une cuvette réactionnelle avec des particules paramagnétiques 

sensibilisées avec de l’antigène membranaire de Toxoplasma gondii. Les anticorps spécifiques 

présents dans l’échantillon se liés à l’antigène. Après incubation dans une cuvette réactionnelle, 

les matériels liés à la phase solide sont maintenus dans un champ magnétique tandis que les 

matériels non liés sont éliminés par lavage. Des anticorps monoclonaux anti-IgG humaines 

conjugués à de la phosphatase alcaline sont ensuite ajoutés et se fixent aux anticorps IgG 

captur2s sur les particules, une seconde étape de séparation et de lavage élimine le conjugué 

non lié. Puis, le substrat chimio luminescent, lumi-phos*530 est ajouté à la cuvette réactionnelle 

et la lumière générée par la réaction est mesurée à l’aide d’un luminomètre. La production de 

lumière est directement proportionnelle à la concentration des anticorps Toxo IgG présente dans 

l’échantillon.la quantité d’analyse présente dans l’échantillon est déterminée à l’aide d’une 

courbe d’étalonnage multipoints mise en mémoire.  
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Figure 20: Appareil  

           

 

Figure 21 : réactif IgG     
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I-Résultats 

 I.1. Les résultats  des tests biologiques 

       Les résultats d’échantillon des tests des patientes sont déterminés automatiquement par le 

logiciel du système qui utilise un modèle mathématique "smoothing spline". La quantité 

d’analyse présente dans l’échantillon est déterminée d’après la production de lumière mesurée 

au moyen des données d’étalonnage en mémoire. Les résultats des tests des patientes peuvent 

être consultés en utilisant l’écran approprié. Se reporter aux manuels des systèmes appropriés 

et au système d’aide afin d’obtenir des instructions complètes concernant la consultation des 

résultats. 

        La valeur seuil a été établie par une évaluation de 959 échantillons non-réactifs et de 

1091échantillons réactifs caractérisés par une autre technique immuno-ezymatique. La méthode 

d’analyse par les courbe ROC a conforté la sélection d’une valeur seuil de 10,5U/ml pour le 

test Access Toxo IgG. 

 Tous les échantillons du test dont la concentration est <7,5 IU/ml sont considérés 

comme non-réactif en ce qui concerne la présence d’anticorps IgG anti-

toxoplasmagondii.  

 Les résultats d’échantillon ≥7,5IV/ml et <10,5IU/ml sont considères comme équivoques 

pour la présence d’anticorps IgG anti-Toxoplasma gondii. Comme toute valeur seuil est 

une valeur déterminée statistiquement, il est recommandé d’interpréter avec précaution 

tout résultat proche de la valeur seuil et de le rester. 

 Tous les échantillons du test dont la concentration est ≥10,5IU/ml sont considérés 

comme réactif pour la présence d’anticorps IgG anti-Toxoplasma gondii. 

Un résultat réactif est généralement une indication d’une exposition récente ou passée à l’agent 

pathogène, toutefois, un résultat non-réactif n’exclut pas une infection aigué, si une exposition 

à l’agent pathogène est suspectée en dépit d’un résultat initial non-réactif ou équivoque, il faut 

prélever et tester un seconde échantillon au moins deux à trois semaines plus trad. 

           Pour les échantillons de sérum appariés ou sériés, une conversion d’une concentration 

non réactive à une concentration réactive d’anticorps IgG anti-T.gondii entre le premier et le 

second échantillon de sérum doit être considérée comme la preuve d’une séroconversion due à 

une infection récente. Il est également conseillé au laboratoire d’évaluer les échantillons en ce 

qui concerne la présence d’un taux significatif d’anticorps IgG anti-gondii afin obtenir des 

données sérologiques supplémentaires pour aider au diagnostic d’une infection récente. 
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          Les tests sérologiques provenant de fabricants différents peuvent retourner des valeurs 

de dose signification différence, même si les méthodes sont étalonnées par rapport à la même 

préparation de référence. Pour cette raison il est recommandé d’inclure la mention suivante lors 

du rendu des résultats des patients : 

"Les résultats suivant ont été obtenus avec le test Access Toxo TgG. Malgré un étalonnage 

obtenu au moyen d’une préparation de référence, il n’est  pas possible d’utiliser de manière 

interchangeable les valeurs obtenues avec des techniques tes de différents fabricants. Il n’est 

pas possible de faire la corrélation entre l’importance du taux d’IgG rendu et un titre de point 

final."  

I.2. Les résultats d’étude statistique : 

1.2.1. Taux de séroprévalence globale : 

         Notre étude s’est déroulée du Janvier au mars 2023. Elle est basée sur les dossiers des 

1467 patientes archivée durant la période 1er janvier 2020 au 31 décembre 2022 au laboratoire 

El CHIFA à Ain Fakroun. 

Tableau 2 : le taux de la séroprévalence de T.gondii au laboratoire El CHIFA à Ain Fakroun 

Oum El Bouaghi dans la période du 2020-2022. 

Dans notre étude, nous avons traité les dossiers de1467 patientes archivés durant la période 

2020 à 2022 à au laboratoire El CHIFA à Ain Fakroun, dont 637 cas sont enregistrées 

séropositives au Toxoplasma gondii, et 837 cas sont enregistrés séronégatives. 

 

I.2.2. Répartition des cas selon le taux des IgG et IgM: 

I.2.2.1.  Année 2020 

        Durant l’année 2020 et sur un ensemble de 942 gestantes, 10 cas ont été enregistrés 

séropositifs (IgG et IgM positives) avec un taux estime de 1.05%, 408 cas ont été enregistré 

séropositifs dont l’IgG positive/IgM négative avec un taux de 43.17%, 05 cas dont l’IgG 

negative/IgM positive avec un taux de 0.52%, 522cas  qui représentent les gestantes 

séronégatives (IgG et IgM négatives) avec un taux 55.23%. 

 

 

 

La période 

d’étude 

Nombre total des 

patientes 

Nombre total des 

cas séropositif 

Nombre total 

des cas 

séronégatif 

2020/2022 1467 637 837 
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Tableau N°3 : répartition des gestantes en fonction des résultats sérologiques année 2020. 

La sérologie Effectif Fréquence 

IgG+ /IgM + 10 1,05% 

IgG+ /IgM- 408 43,17% 

IgG-/ IgM+ 05 0,52% 

IgG- /IgM- 522 55,23% 

Total 942 100% 

 

    I.2.2.2. Année 2021 

         Alors que pour l’année 2021, le taux séropositifs (IgG et IgM positives) est nulle pour un 

nombre de 223 gestantes, 101 cas ont été enregistré séropositifs dont l’IgG positive/IgM 

négative avec un taux de 45.29%, 00 cas dont l’IgG negative/IgM positive, 122cas  qui 

représentent les gestantes séronégatives (IgG et IgM négatives) avec un taux 54.7%. 

Tableau N°4 : répartition des gestantes en fonction des résultats sérologiques année 2021. 

La sérologie Effectif Fréquence 

IgG+ /IgM + 0 0 

IgG+ /IgM- 101 45,29% 

IgG-/ IgM+ 0 0 

IgG- /IgM- 122 54,7% 

Total 223 100% 

 

     I.2.2.3. Année 2022 

         On a enregistré l’absence totale  des cas qui  ont un séropositifs (IgG et IgM positives)  et 

les dont l’IgG negative/IgM positive. 

         Le  taux max est enregistré chez les gestantes séronégatives (IgG et IgM négatives) avec 

181 cas et un taux 60 ,53% suivi du pourcentage de 118 cas avec un taux 39.46% qui 

représentent cas dont l’IgG positive /IgM négative. 
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Tableau N°5 : répartition des gestantes en fonction des résultats sérologiques année 2022. 

La sérologie Effectif Fréquence 

IgG+ /IgM + 0 0 

IgG+ /IgM- 118 39,46% 

IgG-/ IgM+ 0 0 

IgG- /IgM- 181 60,53% 

Total 299 100% 

 

I.2.3. Répartition des cas selon le facteur de risque : l’âge maternel 

          Le Tableau 6 nous montre que l’âge des patientes vairé de 17 à 46 ans nous avons noté 

que la tranche d’âge dans laquelle le plus grand nombre de gestantes immunisées se situe entre 

17 ans    21 ans avec un taux de 48,78%  

Tableau N° 6: répartition des cas de T. gondii selon l’âge maternel 

 

  Tranche d’âge 

Séropositif  Séronégatif  Total  

Nombre 

de cas  

Fréquence 

(%) 

Nombre de 

cas  

Fréquence 

(%) 

Effective  %  

17 ans        21 ans  40 48,78% 42  41,21% 82 100% 

22 ans        26 ans 211 40,49% 310 58,90% 521 100% 

27 ans        31 ans 270 44,36% 340 55,73% 610 100% 

32 ans        36 ans 67 45,57% 80 54,42% 147 100% 

37 ans        41 ans 39 41,61% 54 58,66% 93 100% 

42 ans        46 ans 10 47,61% 11 52,38% 22 100% 

Totale  637 43,41% 837 57,05% 1467 100% 

 

I.3. Les résultats des tests des enfants : 

I.3.1. Répartition des cas enfantîles selon l’âge et le taux des IgG et IgM: 

         Chez le nourrisson, l'argument de diagnostic essentiel est la synthèse d'anticorps IgG vers 

6 ou 12 mois. Les anticorps transmis de la mère (IgG) disparaissent en 10 mois. L'évolutivité 

possible à moyen et long terme est l'une des particularités de la toxoplasmose congénitale. 

Les enfants nés avec une toxoplasmose congénitale peuvent être gravement malades et décéder 

immédiatement après la naissance ou rester asymptomatiques pendant des mois, voire des 

années. Certains ne sont jamais malades. 
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Nombre d’enfants L’âge IgG IgM 

 

 

 

Année 

2022 

2 5jours + - 

1 5 jours - - 

1 7 jours + - 

2 1 mois + - 

1 8 mois + - 

1 13 mois - - 

2 6 ans - - 

2 14 ans + - 

 

 

Nombre 

d’enfants 

L’âge IgG IgM 

Année 

2021 

1 2 Mois + - 

1 1 an - - 

1 4 ans - - 

1 5 ans - - 

1 7 ans - - 

 

 

Nombre 

d’enfants 

L’âge IgG IgM 

 

 

Année 

2022 

2 3 ans - - 

2 5 ans + - 

4 6 ans - - 

1 7 ans - - 

1 11 ans - - 

 

 

 

 

 



Chapitre II                                                                 Résultats et discussion                                                   

 

 
39 

 

II. Discussion 

 Taux de séroprévalence globale 

Dans notre étude, nous avons traité les dossiers de1467 patientes archivés durant la période 2020 à 2022 

à au laboratoire El CHIFA à Ain Fakroun, dont 637 cas sont enregistrées séropositives au Toxoplasma 

gondii, et 837 cas sont enregistrés séronégatives 

 Résultats des IgG et des IgM  

Suite aux résultats obtenus durant l’année 2020,  l’étude sérologique (IgG,IgM) concernant 942 

femmes enceintes venant de différentes régions d’Ain Fakroun suivies au laboratoire El 

CHIFA, 522 femmes sont (IgG- IgM-), 408 (IgG+ IgM-), 10 (IgG+ IgM+) et 05 cas pour (IgG- 

IgM+). 

Pour les résultats obtenus durant l’année 2021,  l’étude sérologique (IgG,IgM) concernant 223 

femmes enceintes, 122 femmes sont (IgG- IgM-), 101 (IgG+ IgM-), 0 cas (IgG+ IgM+) et 0 cas 

pour (IgG- IgM+). 

Alors que durant l’année 2022, sur 299 femmes enceintes, 181 femmes sont (IgG- IgM-), 118 

(IgG+ IgM-), 0 cas (IgG+ IgM+) et 0 cas pour (IgG- IgM+). 

La mise en évidence des IgM évoque une infection récente, mais n’est pas suffisante pour 

l’affirmer. Cependant, il ne faut jamais conclure trop rapidement à une primo-infection sur la 

seule présence des IgM, il faut interpréter le résultat des IgM en fonction des IgG 

(BOUCHENE, 2013). 

Suite aux résultats des sérologies, plusieurs situations peuvent se présenter 

 Situation 1 : Absence de détection d’IgG et d’IgM  

En cas d’absence d’anticorps spécifiques chez le sujet. Il conviendra de poursuivre une 

surveillance sérologique mensuelle jusqu’à l’accouchement, et de recommander le suivi strict 

des mesures hygiéno-diététiques (VILLARD et al., 2011). 
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 Situation 2 :  

Présence d’IgG avec absence d’IgM 

En absence d’antériorité lors de la grossesse, il convient de contrôler la sérologie sur un second 

sérum prélevé à 3 semaines d’intervalle : 

Si le titre des IgG est stable, dans ce cas il s’agit d’une infection ancienne, la femme est 

considérée comme « immunisée » et le suivi sérologique n’est pas nécessaire (BOUCHENE, 

2013). 

- Si le titre d’IgG augmente, il est recommandé de dater l’infection par la détermination de 

l’avidité des IgG sur le premier sérum. En cas d’avidité élevée, on pourra conclure à une 

probable réactivation sérologique d’une infection ancienne.  

- Si l’avidité est intermédiaire ou basse, une infection récente sans IgM ne peut être exclue et 

la prise en charge médicale devra être adaptée à l’âge gestationnel (VILLARD et al., 2011). 
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 Situation 3 : Présence d’IgG et d’IgM  

La présence d’IgG accompagnée d’IgM est en faveur d’une infection relativement récente. Un 

test d’avidité permettra de dater plus précisément la contamination.  

- Si l’avidité des IgG est élevée, on pourra exclure une infection récente, il est nécessaire 

d’effectuer un contrôle de confirmation à 3 semaines. Si le titre des IgG est stable, on conclura 

à une infection ancienne. Les résultats sont à interpréter en fonction de la date de début de la 

grossesse et la prise en charge médicale doit être adaptée à l’âge gestationnel.  

- Si l’avidité des IgG est intermédiaire ou basse, ces résultats ne permettent pas d’exclure une 

infection récente et seule la cinétique des anticorps réalisée sur un deuxième prélèvement à 3 

semaines d’intervalle permettra de dater l’infection. En présence d’IgG stables, on pourra 

conclure à une infection datant probablement de plus de 2 ou 3 mois par rapport à la date du 

premier sérum. Si une augmentation significative des IgG est observée, l’infection date alors 

de moins de 2 à 3 mois. La prise en charge de la femme enceinte sera à adaptée en fonction de 

l’âge gestationnel (VILLARD et al., 2011). 
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 Situation 4 : Absence d’IgG avec présence d’IgM  

Il faut effectuer une seconde technique de détection des IgM. 

- Si la technique de confirmation est négative et qu’il s’agit d’un premier sérum, la présence 

d’IgM avec une seule technique peut correspondre à des IgM naturelles non spécifiques, mais 

les techniques détectant des IgM sont variables surtout en terme de précocité de détection. Un 

début de séroconversion ne peut pas être totalement exclu et la sérologie doit être contrôlée sur 

un deuxième sérum. Si les résultats de ce deuxième sérum sont identiques au premier, 

l’hypothèse d’IgM naturelles se confirme, pour une femme enceinte il convient de poursuivre 

la surveillance sérologique mensuelle (considérée comme séronégative). 

- Si la technique de confirmation est positive et qu’il s’agit d’un premier sérum, une infection 

récente est très probable. Une séroconversion toxoplasmique ne peut être confirmée que par 

l’apparition d’IgG spécifiques qui survient dans un délai inférieur à 1 mois (BOUCHENE, 

2013). 
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 Les résultats des tests des enfants 

          Dans certains États, l’infection est observée chez des nouveau-nés apparemment en 

bonne santé au cours de tests de dépistage de routine en utilisant une goutte de sang séché. Si 

les médecins pensent qu’un nouveau-né est infecté, ils analysent le sang et le liquide qui entoure 

le cerveau et la moelle épinière (liquide céphalorachidien). Pour prélever du liquide 

céphalorachidien, les médecins réalisent une ponction lombaire (rachicentèse). D’autres 

liquides biologiques et le placenta peuvent également être analysés. Les médecins réalisent des 

examens d’imagerie, tels qu’une tomodensitométrie (TDM) ou une imagerie par résonance 

magnétique (IRM) du cerveau à la recherche d’anomalies caractéristiques de la toxoplasmose. 

Un ophtalmologiste (médecin spécialisé dans l’évaluation et le traitement de tous les types de 

troubles oculaires) réalise également un examen ophtalmologique complet chez le nouveau-né, 

qui passe également des examens auditifs. 

Certains enfants ont une infection sévère et meurent de manière précoce, tandis que 

d’autres survivent mais ont des problèmes neurologiques à long terme. Parfois, des problèmes 

neurologiques (tels que déficit intellectuel, surdité et convulsions) ou des problèmes oculaires 

(tels que choriorétinite) se développent des années plus tard chez des enfants qui semblaient 

normaux à la naissance. Par conséquent, les enfants présentant une toxoplasmose congénitale 

doivent être étroitement surveillés par des médecins au-delà de la petite enfance. 

https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/troubles-de-l-apprentissage-et-du-d%C3%A9veloppement/d%C3%A9ficit-intellectuel
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/maladies-de-l-oreille-du-nez-et-de-la-gorge-chez-l-enfant/alt%C3%A9ration-de-la-fonction-auditive-chez-enfant
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/troubles-neurologiques-chez-l-enfant/convulsions-chez-l-enfant
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La croissance du fœtus peut être retardée et une naissance prématurée est possible. 

À la naissance, les nouveau-nés ne présentent généralement pas de symptômes, mais ils peuvent 

présenter un certain nombre de problèmes, notamment : 

 Petite tête (microcéphalie) 

 Inflammation cérébrale 

 Jaunisse (coloration jaune de la peau ou du blanc des yeux) 

       Augmentation du volume de la rate et du foie 

 Inflammation du cœur, des poumons ou des yeux 

 Éruption cutanée 

L’inflammation des yeux (choriorétinite) peut entraîner la cécité. Des problèmes neurologiques 

sévères, y compris des convulsions, peuvent survenir. Certains enfants présentent un déficit 

intellectuel. 

 

 

 

  

    

 

 

https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/troubles-g%C3%A9n%C3%A9raux-chez-le-nouveau-n%C3%A9/nouveau-n%C3%A9-pr%C3%A9matur%C3%A9
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/malformations-cong%C3%A9nitales-du-cerveau-et-de-la-moelle-%C3%A9pini%C3%A8re/microc%C3%A9phalie
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/probl%C3%A8mes-gastro-intestinaux-et-h%C3%A9patiques-chez-le-nouveau-n%C3%A9/ict%C3%A8re-du-nouveau-n%C3%A9
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/troubles-neurologiques-chez-l-enfant/convulsions-chez-l-enfant
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/troubles-de-l-apprentissage-et-du-d%C3%A9veloppement/d%C3%A9ficit-intellectuel
https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/probl%C3%A8mes-de-sant%C3%A9-infantiles/troubles-de-l-apprentissage-et-du-d%C3%A9veloppement/d%C3%A9ficit-intellectuel
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         Conclusion 

La toxoplasmose due au parasite Toxoplasma gondii est une maladie très répandue dans le 

monde. 

D’après notre étude, la plupart des femmes enceintes ne sont pas immunisées contre la 

toxoplasmose (séronégatives). Mais malgré cela, la séroconversion reste un cas très rare. Sur 

1467 échantillons durant la période 2020 à 2022 à au laboratoire El CHIFA à Ain Fakroun, dont 

637 cas sont enregistrées séropositives au Toxoplasma gondii, et 837 cas sont enregistrés 

séronégatives. 

Chez le nourrisson, l'argument de diagnostic essentiel est la synthèse d'anticorps IgG 

vers 6 ou 12 mois. Les anticorps transmis de la mère (IgG) disparaissent en 10 mois. 

L'évolutivité possible à moyen et long terme est l'une des particularités de la toxoplasmose 

congénitale. 

Les enfants nés avec une toxoplasmose congénitale peuvent être gravement malades et 

décéder immédiatement après la naissance ou rester asymptomatiques pendant des mois, voire 

des années. Certains ne sont jamais malades. 

Il n’y a pas de vaccin contre la toxoplasmose. C’est donc à la prévention de cette 

infection que les responsables de la santé doivent concentrer leurs efforts en matière de 

recommandation et d’éducation sanitaire des femmes enceintes. Cependant, il est conseillé de 

suivre les précautions suivantes: ne pas manger de viande crue ,marinée ou fumée, congélation 

ménagère prolongée, lavage abondant des fruits et légumes, très bonne hygiène des mains et 

ustensiles de cuisine, éviter tout contact avec les chats (litière, jardinage), éviter les repas pris 

en extérieur et enfin continuer de surveiller régulièrement les réactions sérologiques de la 

toxoplasmose (toutes les 4 semaines). 

Malgré cette prévention mise en place, la toxoplasmose congénitale pose toujours un 

problème de santé publique. De ce fait, le dépistage doit être poursuivi, notamment la 

détermination du test d’avidité qui apparait comme un moyen efficace pour exclure un grand 

nombre de toxoplasmoses. En cas de toxoplasmose survenant en cours de grossesse, un 

traitement maternel doit être institué le plus rapidement possible et le diagnostic prénatal de 

l’infection foetale est à préconiser 
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RESUME 
 



 

 

        Résumé  

La Toxoplasmose est une parasitose cosmopolite affectant tous les animaux à sang chaud dont 

l’homme, c’est une anthropozoonose dont l’agent pathogène est un protozoaire du phylum des 

Apicomplexa appelé Toxoplasma gondii, plus connu sous le nom de toxoplasme, et qu’est le 

responsable de deux types de la maladie Toxoplasmose : La toxoplasmose congénitale et la 

toxoplasmose acquise. 

Notre travail comprend une étude rétrospective basée sur les données archivées dans laboratoire 

ELCHIFA à Ain Fakroun pendant les années 2020-2022. Nos résultats ont montré que 837 cas 

séronégatifs enregistrés et 637 cas séropositifs enregistrés sur 1467 cas. 

Chez le nourrisson, l'argument de diagnostic essentiel est la synthèse d'anticorps IgG vers 6 ou 

12 mois. Les anticorps transmis de la mère (IgG) disparaissent en 10 mois. L'évolutivité 

possible à moyen et long terme est l'une des particularités de la toxoplasmose congénitale. Les 

enfants nés avec une toxoplasmose congénitale peuvent être gravement malades et décéder 

immédiatement après la naissance ou rester asymptomatiques pendant des mois, voire des 

années. Certains ne sont jamais malades. 

Il n’y a pas de vaccin contre la toxoplasmose. C’est donc à la prévention de cette infection que 

les responsables de la santé doivent concentrer leurs efforts en matière de recommandation et 

d’éducation sanitaire des femmes enceintes. 

Mots clés : Toxoplasmose, femme enceintes, séroconversion, prévention, Anticorps IgG. 

 ملخص 

داء المُقَوسات هوداء طفيلي عالمي يصيب جميع الحيوانات ذوات الدم الحار بما في ذلك البشر ، وهو داء مسببه حيوان اولي 

، وهو مسؤول عن نوعين من gondii Toxoplasma يكون مسببه طفيل Apicomplexa الذي ُمقَ ينتمي الى فصيلة

يتضمن عملنا دراسة بأثر رجعي بنا ًء للبيانات  .داء المقوسات الخلقي وداء المقوسات المكتسبToxoplasmosis:مرض 

حالة مصليّة سالبة و  837نتائجنا تسجيل .أظهرت  2020-2022المحفوظة في معمل الشفاء في عين فكرون خالل األعوام .

 التشخيصية األساسية هي تخليق األجسام المضادةعند الرضع ، الحجة  -حالة  1467حالة مصليّة موجبة من أصل  637

IgG  شهًرا. تختفي األجسام المضادة التي تنتقل من األم 12أو  6حوالي )IgG ) أشهر. يعد التطور المحتمل  10في غضون

 يمكن أن يصاب األطفال الذين يولدون بداء المقوسات .على المدى المتوسط والطويل أحد خصائص داء المقوسات الخلقي

ال  .الخلقي بأمراض خطيرة ويموتون فور الوالدة أو يظلون بدون أعراض ألشهر أو حتى سنوات. البعض ال يمرض أبداً

على .يوجد لقاح ضد داء المقوسات. لذلك ، من أجل الوقاية من هذه العدوى ، يجب على المسؤولين الصحيين تركيز جهودهم 

مفتاحية: داء المقوسات ، النساء الحوامل ، االنقالب المصلي ، الوقاية ، األجسام التوصيات والتثقيف الصحي للحوامل الكلمات ال

 .G Igالمضادة

Summary 

Toxoplasmosis is a cosmopolitan parasitosis affecting all warm-blooded animals, including 

humans. It is an anthropozoonosis whose pathogen is a protozoan of the Apicomplexa phylum 



 

 

called Toxoplasma gondii, better known as toxoplasma, and which is responsible for two types 

of toxoplasmosis: congenital toxoplasmosis and acquired toxoplasmosis. 

Our work comprises a retrospective study based on data archived in the ELCHIFA laboratory 

in Ain Fakroun during the years 2020-2022. Our results showed that 837 seronegative cases 

and 637 seropositive cases were recorded out of 1467 cases. 

In infants, the main diagnostic argument is the synthesis of IgG antibodies at around 6 or 12 

months. 

IgG antibodies transmitted from the mother disappear within 10 months. One of the 

particularities of congenital toxoplasmosis is that it can develop over the medium and long term. 

Children born with congenital toxoplasmosis may be seriously ill and die immediately after 

birth, or remain asymptomatic for months or even years. Some never become ill at all. 

There is no vaccine against toxoplasmosis. It is therefore on the prevention of this infection 

that health officials must focus their efforts in terms of recommendations and health education 

for pregnant women. 

Key words: Toxoplasmosis, pregnant women, seroconversion, prevention, IgG antibodies. 

 

 

 

 

 


