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INTRODUCTION

La Toxoplasmose est une parasitose dlie 3 un Protozoaire
Toxoplasma gondi<.

Dans l'immense majorité des cas, l'infestation de 1'homme
par le Toxoplasme ne s'objective que par la positivité des
réactions immunologiques sans aucune manifestation clinique.

Ce n'est que trés rarement que l'on assiste 3 1l'apparition
d'une Toxoplasmose maladie. Deux formes cliniques différentes
sont alors rencontrées

- la Toxoplasmose acquise, généralement bénigne,
- la Toxoplasmose congénitale, pouvant entralner de graves
foetopathies.

C'est essentiellement pour prévenir ces foetopathies que de
gros efforts ont été réalisés ces derniéres années; ils
portent principalement sur deux points

1. Le dépistage sérologique, chez les futures méres,
d'une Toxoplasmose évolutive et son traitement.
A 1'heure actuelle, dans plusieurs pays ou la Mé-~
decine Préventive est bien développée, les Centres
de Protection Maternelle et Infantile (P.M.I.) ont
3 leur disposition tout un évintail de réactions
séro-immunologiques nécessaire 3 ces dépistages.

2. Un programme d'éducation sanitaire visant:

- 3 informer le personnel médical et le grand pu-
blic:  sur les dangers réels de cette affection

- 3 mettre en oeuvre les mesures prophylactiques
pour diminuer les risques de contamination pen-
dant la grossesse.

Au MALI, la Toxoplasmose n'a pratiquement jamais été étudiée.
Etant donné la place prépondérante que tend 3 occuper cette
affection dans le cadre de la Médecine Préventive, il nous
est paru intéressant d'essayer d'apprécier son incidence

sur une population urbaine et une population rurale de 1la
Région de BAMAKO.

L'exposé des premiers résultats de cette enquéte épidémiolo-
gique et les réflexions que nous avons été ammené 3 exprimer
constituent le fond de notre thése.



I. EPIDEMIOLOGIE DE LA TOXOPLASMOSE

1. Généralités

Anthropozoonose universellement répandue, la Toxoplasmose a
posé jusqu'd ces toutes derniéres années de nombreuses énigmes.

Comment expliquer cette longue ignorance alors que la plu-
part des cycles évolutifs des Protozoaii’es parasites de 1'homme
était déjid bien connus avant la fin de ce demi-siécle ?

Tout vient, en fait, de la méconnaissance de l'agent en cause,
Toxoplasma gondii, dont la complexité des modalités de déve-
loppement et 1l'ubiquité des manifestations cliniques chez 1"
homme et les innombrables hdtes vertébrés, en font un para-

-~

site tout a fait singulier.

Afin de mieux appréhender 1l'épidémiologie de la Toxoplasmose,
il nous parait indispensable d'en retracer 1l'historique.

2. Historique

En 1908 ,NICOLLE et MANCEAUX observent & 1'Institut PASTEUR de
TUNIS chez des rongeurs sauvages Ctenodactylus gondi Pallas
maintenus en captivité, une épizootie mortelle se traduisant
par une ascite hémorragique.

A l'examen microscopique de l'ascite, ils mettent en évidence
un Protozoaire ressemblant aux corps de LEISHMAN (Leishmania)
qu'ils décrivent sous le nom de Toxoplasma gondi<i.

Cette découverte vient & son heure. En ef-fet,d cette époque,

sur la lancée des travaux de PASTEUR, les parasitologistes du
monde entier vont décrire successivement tous les agents re-

sponsables des Protozooses.

- En 1878, LAVERAN identifie un Plasmodium 3 partir du sang
- d'un paludéen.

- BOROSKY, en 1898, suivi par WRIGHT, en 1903, découvrent le
parasite du Bouton d'Orient ' Leishmania tropica.

~ LEISHMAN et DONOVAN décrivent, en 1903, 1l'agent du Kala
Azar, Letshmania donovant.

Ce qui différencie vraiment la Toxoplasmose des autres Pro-

tozoo 8 Eri i é 8
ooses, est la trés longue période qui s'est écoulde entre

la découverte du parasite et les modalité épidémio-~
logie, s de son é&pidémio



En effet, si 1'on étudie 1'hlstor1que de la plupart des Pro-
tozooses on s'apercoit

1. que l'expression clinique de la parasitose était connue
bien avant 1'identification du parasite.

2. qu'aprés la mise en évidence du parasite succédait, assez
rapidement, la découverte de son cycle €volutif.

Pour la Toxoplasmose, il en est tout autrement. Il a fallu at-
tendre de 1908 3 1939, soit plus de 30 ans, pour attribuer
avec certitude un rdle pathogéne pour 1l'homme & Toxoplasma
gondii et ce n'est que depuis 1970 que 1l'on est arrivé 3 iden~
tifier toutes les étapes de son cycle évolutif.

Les découvertes qui jalonnent l'histoire de la Toxoplasmose
se sont déroulées en U4 grandes &tapes que nous allons résumer
sous forme de tableaux.

lére &tape : Etude des formes végétatives et kystiques de Toxo-

plasma gondii dans les tissus des hOtes intermé-
diaires.,

Année Auteurs TravauXx

1908 NICOLLE et Premiére description de T. gondii chez le
MANCEAUX Gondi

1917 CHATTON et Deux hypothéses:

BLANC ~ le Gondi réveéle une Toxoplasmose la-
tente en captivité

~ le Gondi se contamine pendant sa cap-

tivité
1923 JANKU Description d'un "parasite" dans la ré-
tine d'un enfant hydrocéphale
1928 LEVADITI Reprend le matériel de JANKU et identi-
fie T. gondi<
1937 SABIN et Font la synthése de nombreux travaux
1938 OLITSKY antérieurs concernant la découverte de

Toxoplasmes chez l'homme et de nombreux
animaux. Ils prouvent l'unicité de ces
parasites appartenant tous 3 1l'espéce
T. gondit.

L




2éme étape : Etude de l'incidence de T. gondii en Pathologie

humaine.
1
Année 1Y Auteurs Travaux
! 1
'1923 * JANKU Description d'un parasite" dans la ré-
! . tine d'un enfant de 11 mois mort d'hy-
' drocéphalie
'1927 | TORRES Encephalitozoon chagasi, nouveau parasite
' J observé dans un cas de méningo encéphalo=-
myélite
!
11939 WOLF, - démontrent que Encephalitozoom est, en
! COWEN et fait, T. gondz<
! W PAIGE - transmettent expérimentalement une to-

Ly xoplasmose & la souris en l'inoculant
! avec un extrait de cerveau d'enfant hy-
i’ ) drocéphale

1
1941 1 PINKERTON et|- décrivent le premier cas de toxoplas~
1

{ HENDERSON mose acquise généralisée de l'adulte
, 1952 J SIIM - isole T. gondiZ par ponction chez un
sujet atteint de toxoplasmose gangli-
! ! onnaire.

28me étape : Mise au point de réactions immunologiques en vue
du dépistage de la Toxoplasmose.

r19u2 | WARREN et ;réaction de fixation du complément

. SABIN t

11948 SABIN et Dye -~ test

' FELDMAN 1

'1948 FRENKEL intradermo-réaction 3 la Toxoplasmine

1

+1951 LELONG et jtest de Lyse (simplification du Dye-
DESMONTS itest)

11957 JACOBS et réaction d'hémagglutination indirecte
LUNDE »

11957 GOLDMAN (premiers essais de marquage des Toxo-
iplasmes avec des anticorps fluorescents

11959 ‘FULTON et test d'agglutination directe des Toxo-

TURK ' plasmes
1963 AMBROISE- réactions d'immunofluorescence directe
irTHOMAS et indirecte
i

e/




T T T
Année Auteurs Travaux
1 1 ' ﬂ
11966 ' AMBROISE-~ amélioration de la R.I.F. indirecte par
' y THOMAS, GA- |1l'emploi de contre-colorants 1
RIN & RIGAUD
| 1
1969 , REMINGTON ,test d'immunofluorescence aux anti I.g.M.,
: marquées
| I .
1973 , BAUFINE-DU- emploi de sérums traités par le 2 -~ Mer- ,
CROCQ, COU- :capto-Ethanol dans la réaction d'aggluti-
! ' ZINEAU et 'nation directe des Toxoplasmes !
. , PELOUX ) |
'1975 ' DUGIMONT, 'méthode immunoenzymologique E.L.I.S.A.tesf
, BOUT, WATTRE*"Enzyme linked immunosorbent assay" '
& CAPRON
1 ]

léme &tape : Découver

de T. go

te du cycle schizogonique et sporogonique

di1 par le chat.

1967

.

v

HUTCHISON

[y

fait absorber d un chat des souris in-
festées par T. gondit

fait ingérer les fé&ges du chat & des
souris saines et leur transmet la To-
Xoplasmose

emet 1'hypothése que les Toxoplasmes
sont véhiculés par les oeufs d'un Néma
tode intestinal du chat Toxocara catt.

n

e B e e AR R
W
.

JACOBS

lrefute 1'hypoth&se d'HUTCHINSON en démon-
'trant que les excréments de chat, depour
tvus d'oeufs de Toxocara, sont quand méme

‘contaminants pour la souris.
L

f - .-__q_._n_l_-..,_s_..‘ﬂ.-_-!#—s-

WORK et
HUTCHISON -

jtrouvent dans fé&ces des chats infestés de
€léments ressemblant 3 des kystes de Coc
fcidie. Ces kystes résistent au milieu ex-
jtérieur et ont un pouvoir infectieux pour
lla souris.

FRENKEL &
col.; HUT-

CHISON &
col.; SHEF-

FIELD & MEL-
TON; COLLEY &

ZAMAN; SCHOL

TYSECK, MEL~-,

HORN & HAM-
MOND; PIEKAR

SKI, PELSTER'

& WHITE

§1. découvrent les stades évolutifs encorel
i inconnus dans l'intestin du chat J
|
!

t

‘2. donnent les premiéres descriptions en
microscopie électronique des Sprozo-
1tes, Macrogamétes et de la Schizogo-
nie de T. gondit.

&

1-

!

|
: |
|




3. Le_Toxoplasme

A. Position systématique

Ce n'est que trés récemment, grice aux observations en micro-
scopie électronique, que l'on a pu mettre en évidence 1l'organi-
sation hautement spécialisée de la cellule de T. gondii (cono-
ide, micronémes, rhoptries) ainsi que certains points de son
développement (division par endodyogénése) (SENAUD 1967-1971;
JADIN, CREEMERS et GIROUD 1969; VIVIER 1970).

Toutes ces études morphologiques des Toxoplasmes menées con-
jointement, d'une part avec celles d'autres organismes tels que
les Sarcosporidies (SENAUD 1967), les "M organisms", Besnoitia
(tous Protistes classés en Incertae sedis par GRASSE 1963 et
VAN THEIL 1956), d'autre part, avec les Sporozoaires vrais tels
que les Eimeria,ont permis d'envisager un rapprochement systé-
matique évident entre le groupe dit des "Toxoplasmea" et celud
des Coceidia dans les Sporozoa (SCHOLTYSECK et MEHLHORN 1970).

A l'heure actuelle, il a été montré expérimentalement (BEN RA-
CHID 1970) que T. gonditi présentait de nombreux points communs
avec Isospora bigemina.

Cependant, des preuves manquent encore pour affirmer ou infirmer
1'identité des Toxoplasmes au genre Isospora (SENAUD 1972).

B. Etude des différents stades évolutifs du parasite

a) Dans les tissus des h8tes intermédiaires (verté-
brés homéothermes)

- Le Trophozoite

C'est sous cette forme que le parasite a été décrit pour la pre-
miére fois. Il s'agit d'un &€lément intracellulaire, en forme de
croissant, mesurant de 5 3 7 u de long sur 3 3 5 u de large.
Aprés coloration au MAY-GRUNDWALD GIEMSA, le cytoplasme se
teinte en bleu pile et le noyau sphérique en rouge.

En microscopie électronique, on met en évidence deux organites
caractéristiques de ce stade, mais dont les rdles ne sont pas
encore connus. Il s'agit :

- du conoide qui occupe l'extrémité la plus accuminée du
parasite

- des toxonémes, qui sont des tubules longitudinaux au
nombre de 14 i 18, prenant naissance 3 la face interne
du conoide. (fig. 1)

Le Trophozolite se divise selon un mode trés particulier appelé
Endodyogénése. (fig. 2)



Figure 1

conoide, Mics= mic;énémes, Gl= Globule liﬁidique, Go= appareil
de Golgi, Pn= pore nucléaire, kh= rhgptrie, A= anneau départ des
22 fibres sous pelliculaires, Al et A2= anneaux antérieurs,

Nu= nucléole, Mp= micropyle, Mit=‘m1tochondrie, M1, M2, M3= triple
membrane, REz reticulum endoplasmique, N= noyau

2
1]

L =2

.



FPigure 2
Endodyogenése de T. gondii (SENAUD, 1Yy,

1. Endodyocyte ou Trophiozoite, 2. giobulination, 3. apparition
des apex des cellules-filles, 4. isclaticr des cytoplasmes

des cellules-filles, 5. début formation & complexe membra-
naire, 6. isolation des 2 cellules»fillea {participation de

la paroi de la cellule-mére 2 l'élébofation de la paroi des
cellules-filles. ) g -

[ J



- Le kyste de latence

Le kyste est, en fait, une agglomération de Trophozoites en-
tourée d'une membrane protectrice. I1 peut atteindre une taille
de 100 u et se développe dans tous les tissus. Dans les muscles,
il prend un aspect fusiforme alors que dans le cerveau il af-
fecte une forme sphérique. Les kystes sont parfaitement tolérés
par l'organisme. A l'examen histologique, on n'observe aucune
réaction inflammatoire des tissus en contact avec la membrane
kystique.

- Rble des Trophozoltes et des kystes dans le cycle é&volutif

de T. gondiz

Jusqu'en 1970, les Trophozoites et les kystes étaient les deux
seules formes connues du Toxoplasme.

C'est sous sa forme Trophozoite que le Toxoplasme se transmet

- au cours de Toxoplasmoses aigues généralisées, par la salive,
le lait maternel, les excréments

- par voie transplacentaire, dans les Toxoplasmoses congéni-
tales

- par contamination accidentelle au cours de manipulations de
souches pathogénes au laboratoire.

Les kystes sont responsables de la transmission de la Toxoplas-
mose par ingestion de viande parasitée.

Parfaitement tolérés dans 1l'intimité des tissus, les kystes
persistent tré@s longtemps aprés l1l'infestation, peut-&tre pen-
dant toute la vie de 1'hlte.

Les kystes peuvent, cependant, se rompre et libérer ainsi des
Trophozolites; c'est ce que l'on observe au cours des Toxoplas-
moses évolutives. La rupture des kystes, au niveau de certains
tissus, peut entrainer de graves accidents; c'est le cas des
Chorio~-rétinites toxoplasmiques.

b) Chez 1'hdte définitif : le chat

Le chat se contamine

- so0it en absorbant de la viande contenant des kystes ou des
Trophozoites de Toxoplasme

- soit en ingérant directement des oocystes.

Qu'il s'agisse de Trophozoites 1libérés par digestion de viande
parasitée ou de Sporozolites provenant de 1'éclatement d'oocystes,
le cycle est le méme.

- Cycle Schizogonique

Trophozoites ou Sporozolites pénétrent dans les cellules épithé-
liales de l'intestin gréle (essentiellement au niveau de 1'ilé-
on) oll elles vont se transformer en Schizontes.



Ces Schizontes subissent une multiplication assexuée de type
schizogonique aboutissant 3 la libération de Mérozoites (ou
Schizozoltes).

(fig. 3) .

Les Mérozolites sont des &léments de 3, 5 3 4,5u de long sur
1y de diamétre; ils contiennent les organites classiques des
Trophozoites des Toxoplasmes (conolde, rhoptries, fibres sous
pelliculaire etc...).

Ces Mérozoites peuvent avoir deux destinées

- s0it pénétrer dans une cellule intestinale et étre le départ
d'un nouveau cycle schizogonique

- soit se transformer en cellules sexuées au cours d'un cycle
gamogonique.

- Cycle gamogonique

Le Mérozoite, aprés pénétration 3 1'intérieur d'une cellule
intestinale, peut se transformer, soit en Microgamétocyte,
soit en Macrogamétocyte.

Le Microgamétocyte est une cellule sphérique de 10p de diamétre
qui va subir plusieurs divisions nucléaires. Les noyaux résul-
tant de ces divisions, vont se répartir 3 la périphérie de 1la
cellule. On observe ensuite une évagination cytoplasmique cen-
trée sur chaque noyau. En fin de processus, chaque évagination
se détache du reliquat du Microgamétocyte et constitue de fins
microgamétes de 3p de long environ. Un Microgamétocyte peut
ainsi se diviser en 12 3 32 microgamétes.

Le microgaméte ou cellulc midle est un €lément en forme de crois-
sant possédant : un noyau allongé, trois flagelles et un perfo-
ratorium, masse dense située 3 la partie antérieure de la cel-
lule.

Le macrogamétocyte est une cellule ovolide de 5 3 7Tp de diamétre;
elle va atteindre le stade macrogaméte sans division nucléaire.

Le macrogaméte ou cellule femelle a une paroi cellulaire
triple, le noyau est globuleux et présente des micropores.

La fécondation d'un macrogaméte femelle par un microgaméte mile
donnera un oocyste.

(fig. 4)

L'oocyte est une cellule subsphérique de 15p x 12). Aprés sa
formation, 1l'oocyte demeure quelque temps 3 l'intérieur de 1°'
épithélium intestinal du chat. Puis il tombera dans la lumiére
intestinale et par la suite, sera rejeté dans le milieu exté-
rieur par les féces.



Cycle de T. gendii <nez le chat

carnivorisme ‘
Cycle schizocgonique dans les cellules épithéliales
de 1'iléon (fig.3)
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3= division schizogonique, U= méro-
colites, £ microgametocyte,

6= macrog metocyte, 7= division nu-
cléaire, L= microgaméte mile,

9= macrogamete femclle fE€condation, 10= oocyste non
sporulé.
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Figure 5
Sporulation de 1'oocyste (d'aprés FRENKEL et coll.)

15 oocyste non sporulé; 2= oocyste non sporulé avec
sporonte contracté, 3=z oocyste avec 2 sporoblastes

k= oocyste avec 2 sporocystes, 5= oocyste sporulé ave:
2 sporocystes contenant les sporozoites, 6= sporo=
cyste avec sporozoltes et masse résiduelle,

7= sporozoite nuclé&é. <



Figure 6

Cycle évolutif de T. gondit (d'aprés FRENKEL & coll.)
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¢) Dans_le milieu extérieur sporulation de l'oceyste

L'oocyste non-sporulé est occupé entiérement par le Sporonte.
Le Sporonte va se contracter puis se diviser en deux
Sporoblastes.

Les Sporoblastes se transforment en Sporocystes.

Les Spotocystes donnent naissance 38 quatre Sporozoites.

L'oocyste arrivé 3 maturité poss&de deux Sporocytes contenant
chacun quatre Sporozoites.

C'est sous la forme oocyste sporulé qu'est représenté le ré-
servoir tellurique de T. gondiz.

C. Réflexions sur le cycle évolutif de T. gondiz

Le cycle évolutif du Toxoplasme est remarquable :

a) par l'existence de deux formes de résistance, oocyste dé-
pendant de 1'hdte définitif et kyste de latence dépendant
des hOtes intermédiaires.

b) par la probabilité accrue de l'infection de 1'héte défini-
tif tenant au fait qu'il y a contamination des hotes inter-
médiaires entre eux par les liquides biologiques, par cani-
balisme et par voie transplacentaire.

¢) par la trés faible spécificité parasitaire, aussi bien des
Sporozoites que des Trophozoites; tous les vertébrés ho-
meothermes (Oiseaux et Mammiféres) peuvent &tre infestés
par le Toxoplasme.

Sur le plan pratique, le chat parait comme un responsable ma-
Jjeur de la transmission de la Toxoplasmose. Cet animal entre-
tient, en effet, la production de germes infectants (oocystes
sporulés) dans le milieu extérieur.

Les oocystes ont un remarquable pouvoir de résistance; ils
peuvent subsister plus d'un an en milieu aqueux et résistent
aux ferments protéolytiques, aux acides dilués, 3 l'alcool

d 20°, aux détergents usuels. Par contre, ils sont détruits
par une exposition de 30 mn. i 55°C et supportent mal la des-
sication.

Les oocystes sont responsables de la dissémination du parasite

dans la nature et par 13 méme, de l'infestation de tous les
Vertébrés homé&othermes.

4. Dépistage de la Toxoplasmose chez les Vertébrés homéothermes

excepté 1'Homme

Le dépistage de la Toxoplasmose animale peut se faire

- au moyen d'examens séro-immunologiques
- par la mise en évidence de Trophozoites et de
kystes de latence
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- par la mise en évidence d'oocystes dans les fé&ces
du chat
- par la clinique.

A. Dépistage séro-immunologique

C'est,de loin, la technique la plus employée car la plus fa-
cilement réalisable. En effet, pour rechercher les anticorps
anti-toxoplasmiques sériques, il suffit de prélever quelques
millilitres de sang, sur tube sec, par animal. Jusqu'd ces
derniers temps, c'est surtout au test de Lyse que l'on a fait
appel (GARIN, BAYLET et coll. 1971). La réaction 4'immunofluo-
rescence indirecte est d'un emploi plus délicat car elle né-
cessite des conjugués antiglobulines spécifique de chaque
espéce animale étudiée.

Les réactions d'hémagglutination passive et d'agglutination

directe avec le 2-Mercapto-Ethanol devraient se révéler in-
téressantes dans 1l'avenir.

B. Mise en évidence des Trophozolites et Kystes de latence

Rappelons que c'est par examen du liquide d'ascite de GONDI que
NICOLLE et MANCEAUX découvrirent les Trophozoites de T. gondi<t.

Les Trophozoites

Les Trophozoites, ou formes végétatives, ne se rencontrent que
dans les formes aigués de la Toxoplasmose. Ce sont des €lé-
ments intracellulaires qui envahissent les cellules du systéme
réticulo histiocytaire.

Trés facilement mis en &vidence, au niveau de l'ascite, dans
les infestations massives des petits Rongeurs, les Tropho-
zoites sont plus délicats & identifier au sein des parenchymes
splénique, hépatique et du placenta. Ils peuvent étre alors
confondus avec

- des formes amastigotes de Trypanosomatidae (Leishmania 8p.,
Sehizotrypanum cruzi) dont ils présentent les mé€mes affinités
tinctoriales mais différent par l'absence du cinétoplaste.

- des champignons levuriformes tels que Cryptococcus neoformans
et Histoplasma capsulatum. Dans ce cas, l'absence de noyau
et la capsule colorable au MAC MANUS permettront en diagnostic
différentiel assez facile.

Un moyen élégant de mettre en évidence les Trophozolites sur des
frottis par opposition d'organe, est d'utiliser des Fluoro-
chromes, tels 1'Acridine orange, qui rendent les parasites flu-
orescents, donc, facilement repérable en microscopie & fluo-
rescence, '

Les Kystes de latence

Les Kystes de Toxoplasmc ont surtout &té recherchés parmi les
animaux de boucherie. La méthode la plus couramment employée
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consiste en une digestion peptique de fragments de muscles du
diaphragme et inoculation intra-péritonéale de la préparation
ainsi obtenue 3 des souris saines.

JACOBS (1960), aux U.S.A., a ainsi pu isoler différentes souches
de Toxoplasme & partir de bovins mais surtout d'ovins et de por-
cins. KATSUBE (1967), par un procédé analogue, au JAPON, trouve
des Toxoplasmes dans le diaphragme de chiens et de chats.

JAMRA (1970), au BRESIL, isole le parasite c¢inq fois sur soi-
xante treize 3 partir de viande de porc mais dans aucun des
trente sept morceaux de boeuf étudiés.

C. Mise en évidence d'oocystes dans les f&ces du chat

Cette technique reléve plus de l'expérimentation que du dépi-
stage courant. En effet, il est treés délicat, voire impossible
de différencier morphologiquement les oocystes immatures de

T. gondii de ceux d'autres Coccidies.

D. Clinique

I1 semble que l'expression clinique de la Toxoplasmose soit
rare par rapport & la fréquence de l'infestation; il s'agit 1le
plus souvent d'une maladie latente. On peut, cependant, obser-
ver de véritable épizooties toxoplasmiques. Pour MIDDLETON
(1934) la Toxoplasmose chez les Rongeurs Sauvages se manife-
sterait par des épizooties mortelles qui constitueraient un
véritable facteur de régulation.

Chez les ovins, l'infection est responsable d'avortement et de
mortalité néonatale; en ANGLETERRE et en NOUVELLE ZELANDE cette
maladie a un impact économique considérable (JACOBS, MOYLE et
RIS 1963) (HARTLEY 1966).

Chez le porc, la Toxoplasmose est souvent latente mais peut dé-
terminer une maladie mortelle chez le porcelet nouveau-né avec
atteinte diffuse des viscéres (SIIM et coll. 1963). Chez les
bovins, l'expression clinique semble plus exceptionnelle.

5. Dépistage de la Toxoplasmose Humaine

Le dépistage de la Toxoplasmose humaine peut se faire au moyen
d'examens biologiques, par la mise en évidence du parasite et
par la clinique. Etant donné la rareté des manifestations patho-
logiques chez l'homme et la trés grande difficulté d'isoler le
Toxoplasme, ce sera essentiellement aux analyses biologiques

et surtout 3 1'immunologie que l'on aura recours, aussi bien
pour confirmer les cas cliniques, que pour évaluer la préva-
lence de la maladie au sein d'une population donnée lors d'une
enquéte épidémiologique.
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Il est nécessaire de connaitre cependant les multiples aspects
de la Toxoplasmose Humaine : pour interpréter les résultats ob-
tenus par les investigations séro-immunologiques et pour pro-
téger efficacement les sujets exposés.

A. Clinique
La Toxoplasmose chez l'Homme se manifeste sous deux aspects

- la Toxoplasmose infestation,de loin la plus fréquente,
résulte du simple contact du Toxoplasme avec l'organisme
et se traduit par l'apparition d'anticorps antitoxo-
plasmique sans manifestation clinique.

- Beaucoup plus rare est l'apparition d'une Toxoplasmose
maladie.

Elle peut revétir deux formes

- soit une Toxoplasmose acquise (contamination aprés la
naissance)

- soit une Toxoplasmose congénitale (transmission mater-
nofoetale par voie transplacentaire).

a) La Toxoplasmose acquise

Elle est presque toujours bénigne et l'existence de formes in-
apparentes est certainement trés importante. Cependant, elle
peut aussi étre sévére et évoluer sous le masque d'autres af-
fections. Une Toxoplasmose acquise sera évoquée devant

- une adénopathie, dont le siége est le plus souvent oc-
cipital, trapézien, cervical, ou sous maxillaire. Les
ganglions sont indolores, fermes, de volumes modérés,
ils n'adhérent ni au plan superficiel ni au plan pro-
fond. Cette polyadénopathie peut s'accompagner ou non
d'un état fébrile.

- un tableau d'infection généralisé: ceci ne survient que
chez des sujets débilit€s par une infection intercur-
rente ou par un traitement immunodépresseur. L'atteinte
des différents viscéres donne 3 la maladie un aspect
polymorphe.

I1 peut s'agir d'une méningo encéphalite (surtout chez
l'enfant), d'une pneumonie, d'une myocardite, ou d'une
hépatite.

Les localisations oculaires méritent d'étre soulignées, étant
donné leur relative fréquence et leur gravité. La localisation
du toxoplasme au niveau de 1l'oeil provient soit d'une toxoplas-
mose latente, soit de complications de formes bénignes de 1la
Toxoplasmose acquise.
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La gravité des lésions oculaires vient du fait qu'elles sont
évolutives. En effet, les Toxoplasmes s'enkystent volontiers au
niveau de la rétine car les milieux de 1l'oeil sont trés pauvres
en anticorps. Ces Kystes peuvent ainsi subsister pendant des
années sans entrainer aucun trouble jusqu'au moment ol leur pa-
roi vient 3 se rompre. Il se produit alors une réaction aller-
gique locale oedemateuse et nécrotique qui constitue des lésions
irréversibles. On pense qu'au moins la moitié des chorioréti-
nites et des uvéites postérieures sont d'origine toxoplasmique.

b) La Toxoplasmose congé&nitale

est la forme la plus redoutable de la Toxoplasmose Humaine car
elle entraine de graves foetopathies.

L'apparition d'une Toxoplasmose congénitale nécessite 1l'inter-
vention d'un certain nombre de facteurs

- i1 faut que la mére contracte une Toxoplasmose acquise au
cours de la grossesse

- 1l'envahissement de l'organisme du foetus ne peut se produilre
que dans la phase primaire septicémique de la maladie

- la transmission du parasite ne se faisant pas directement de
la circulation maternelle & la circulation foetale, il est
indispensable que le tissu placentaire présente quelques 1é-
sions pour livrer passage aux Toxoplasmes.

La gravité de 1l'infection dépend de la date de contamination
au cours de la gestation. Le risque de transmission est rare
jusqu'au 5éme mois mais ses conséquences peuvent étre graves.
Au dell3 du 5&me mois, le risque de transmission est grand car
le placenta s'y préte mieux, mais la maladie est plus bénigne.

Manifestations cliniques de la Toxoplasmose congénitale

De nombreuses Toxoplasmoses d'origine congénitale restent in-
apparentes.

- Formes patentes : la contamination de 1'embryon peut conduire
d un avortement spontané ou 3 des malformations graves. On
rencontre aussi les formes atténuées pauci-symptomatiques
avec lésions oculaires et crises convulsives.

- La forme majeure : les lésions du systéme nerveux central
se traduisent dés les premiers jours ou vers la 128me 3 la
168me semaine, par une hydrocéphalie avec le plus souvent des
calcifications intra-cérébrales et des crises convulsives.
Les 1lésions oculaires peuvent n'apparaitre que trés tardive-
ment (plusieurs années aprés). et &voluent vers la chorioréti-
nite pigmentaire,si la macula est atteinte, la cécité peut
survenir.
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D'autres formes sont &galement rencontrées,comme la Toxoplas-
mose généralisée néonatale,dont 1'évolution est généralement
fatale.

B. Diagnostic biologique

La clinique de Toxoplasmose n'étant que peu évocatrice, on
aura surtout recours au diagnostic biologique.

a) L'hémogramme est un bon examen d'orientation, car
il met en évidence une légére mononucléose (5 3 24%
des syndromes mononucléosiques seraient d'origine
toxoplasmique). La pratique d'une réaction de PAUL-
BUNNEL et DAVIDHSON permet d'affirmer ou d'infir-
mer une mononucl&ose infectieuse.

b) Le diagnostic de certitude pourrait s'effectuer par
la recherche du parasite. Mais les énormes difficul-
tés de son isolement en font un procédé inutilisé
en pratique courante.

c) Sur les tests immunologiques repose donc le diag-
nostic de la Toxoplasmose maladie, aussi bien que
la recherche d'anticorps témoins d'une immunité
antérieurement acquise.

Evolution des anticorps sériques au cours d'une Toxoplasmose

Avant d'aborder la description et l'interprétation des tech-
niques séro-immunologiques utilisées dans le dépistage des
anticorps anti-toxoplasmiques, il nous parait indispensable 4°
essayer de définir, 3 la lumiére des connsissance actuelles,
la nature de ces anticorps et leur évolution dans le temps.

Pendant la phase d'invasion de l'organisme par les parasites
il va y avoir une stimulation antigénique qui se traduira par
la production d'anticorps anti-toxoplasme. Ce taux d'anticorps
va se stabiliser puis régresser jusqu'd un certain seuil lors-
que l'immunité s'installera.

3000 U.I1.0

500 U.I.{

2 6 mois
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Les anticorps décelés par les réactions séro-immunologiques
appartiennent aux classes des immuno-globulines M (IgM ou 19s)
et des immunoglobulines G (IgG ou Ts).

Les anticorps IgM sont les plus précoces 3 apparaitre. Ils at-
teignent leur taux maximum dans les premiéres semaines puis
régressent. Ils persistent en moyenne moins de 4 mois. Il faut
noter, cependant, d'importantes variations individuelles; on
peut encore les déceler dans de rares cas jusqu'd un an apres.

Les anticorps IgG sont plus tardifs. Ils atteignent leur taux
maximum en deux mois, restent en plateau quelques mois, puis
régressent, mais sans jamais disparaitre complétement; c'est
ce que l'on nomme une "cicatrice sérologique".

CINETIQUE ET NATURE DES ANTICORPS

1 semaine 1 mois 4 mois 10 ans
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IT. METHODE DE DEPISTAGE IMMUNOLOGIQUE DE LA TOXOPLASMOSE

Nous avons vu que les manifestations cliniques de la Toxoplas-
mose sont tout & fait exceptionnelles et que lorsque on peut
les mettre en évidence, elles sont souvent trés polymorphes et
difficiles 3 étiquetter. Le praticien a donc obligatoirement
recours aux examens sérologiques pour établir son diagnostic.

Dans le cadre d'une étude épidémiologique, 1l'appréciation de 1la
prévalence de la Toxoplasmose au sein d'une population donnée,
ne peut €tre que le résultat; d'un dépistage immunologique
systématique.

C'est montrer la place primordiale qu'occupent les méthodes im-
munologiques aussi bien en Médecine curative que préventive.
Toutes les réactions immunologiques applicables au diagnostic
des parasitoses ont &té utilisées pour mettre en évidence les
anticorps anti~toxoplasme.

La divergence d'opinion des auteurs quant 3 leur valeur diag-
nostique montre, qu'a l'heure actuelle, il n'existe pas d'exa-
men absolument parfait et qu'il est nécessaire de coupler plu-
sieurs techniques afin d'éviter les fausses interprétations.

On peut classer les différents examens immunologiques selon 1le
type d'anticorps qu'ils décélent

~ les méthodes séro-immunologiques mettent en évidence deux
types d'anticorps sériques

- les anticorps dirigés contre la membrane du Toxo-
plasme ou anticorps membranaires

- les anticorps dirigés contre le corps du parasite
ou anticorps somatiques.

- les anticorps tissulaires sont détectés par des intradermo-
réactions a4 la Toxoplasmine cntrainant l'apparition d'un phé-
nomeéne d'hypersensibilité retardée de type tuberculinique.

1. Réactions séro-immunologiques mettant en évidence les anti-

corps membranaires

A. Le Dye-test de SABIN et FELDMAN

(ou épreuve de coloration des Toxoplasmes)

Cet examen est considéré comme méthode de référence des réac-
tions sérologiques de la Toxoplasmose.
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En 1948, SABIN et FELDMAN constatent que les Toxoplasmes, alté-
rés par un immunsérum ne se colorent plus au bleu de MEthyléne
comme les Toxoplasmes normaux.

En 1952, LELONG et DESMONTS montrent que cette altération, vi-

sualisée par la coloration, correspond 3 une lyse partielle du
parasite. v

Les anticorps provoquent une dénaturation de la membrane cellu-
laire, la structure interne est 1lésée. On peut mettre en évi-
dence cette action lytique des anticorps par un examen microsco-
pique en contraste de phase : les parasites lysés apparaissent
granuleux, sombres, non réfringents.

Les auteurs estiment que cet anticorps lytique est constitué
de deux fractions

- une fraction spécifique, thermostable, d'action trés rapide
qul senslbilise la membrane du Toxoplasme;

- l'autre non-spécifique, présente dans tcus les slrums, lése
le parasite préalablement sensibilisé par la premiére frac-
tion. D'action plus lente, thermolabile, cette fraction fut
désignée sous le terme de "facteur accessoire”". FELDMAN 1l'a
identifié, en 1956, comme étant constituée par l'ensemble com-
plément + properdine.

A'. Le test de Lyse de LELONG et DESMONTS (D-T)

a) Eléments de la réaction

- Sérums 3 tester

Les sérums doivent étre décomplémentés par chauffage 3 56°C
pendant 30 mn.

- L'antigéne

Il est constitué par la souche Rh de SABIN adaptée sur souris
par passage intrapéritonéal tous les trois jours. Les souris

meurent en 4 3 5 jours. Les parasites se multiplient dans les
cellules péritonéales de souris qui réagit en produisant une

ascite riche en cellules endothéliales. Ces cellules seront 3
leur tour colonisées par le toxoplasme.

Pour le test de Lyse, il faut prélever l'ascite précocement
avant que les parasites ne proliférent trop car ceux-ci de-
viennent rapidement fragiles et surtout se sensibilisent par
les anticorps é€laborés par la souris. Ils peuvent alors se
1lyser sous le simple effet du facteur accessoire non spéci-
fique.

C'est au 2éme jour aprés l'inoculation que se situe le meilleur
moment pour prélever l'ascite. On la receuille 3 la pipette
PASTEUR puis, aprés lavage, on vérifie sa richesse entre lame
et lamelle; on la dilue de maniére 3 obtenir 10 3 20 parasites
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par champ microscopique (8x40). Cette dilution est aussitdt mé-
langée 3 un volume égal de facteur accessoire.

- Le facteur accessoire

C'est le point délicat de la méthode. Certains sérums ont un
pouvoir lytique non-spécifique marqué. Il faut tester un grand
nombre de sérums de sujets connus comme dépourvus d'anticorps
antitoxoplasme (on choisira ces sérums parmi ceux ayant donné
des réactions négatives au cours d'examens précédents).

I1 faut contrdler & la fois le pouvoir activateur lorsqu'ils
sont mélangés 3 un sérum positif connu inactivé et leur absence
de pouvoir lytique non-spécifique.

Un bon facteur accessoir doit lyser 90 p.cent des Toxoplasmes
avec un sérum positif inactivé et moins de 10 p.cent des Toxo-
plasmes en l'absence de sérum positif.

b) Exécution de la réaction

1. On inactive les sérums 3 tester et on les dilue du 1/10 au
1/10.000 pour réaction quantitative.

Pour une réaction qualitative de simple dépistage, 3 dilu-
tions suffisent : le 1/10, 1/100 et 1/1000.

2. On répartit 1 goutte dans chaque tube 3 hémolyse; on mé-
lange 3 partie égale l'ascite de souris (diluée selon sa
richesse) avec le facteur accessoire.

3. On prépare les témoins : 1 tube contenant 1 goutte d'eau
physiologique et 1 tube contenant 1 goutte de sérum posi-
tif connu.

4, On ajoute alors dans tous les tubes (réactions + témoins)
1 goutte de facteur accessoire + les Toxoplasmes. On porte
le tout au bain marie 3 37°C pendant 1 h.

5. On bloque la réaction par addition d'une goutte de sérum
physiologique formolé 3 4 p.cent, puis on 1lit, entre lame

-~

et lamelle, au microscope & contraste de phase.

La derniére dilution positive donnant 50 p.cent de lyse consti-
tue le titre du sérum examiné.

Si 1l'on veut réaliser un Dye-test, la manipulation est identique

mais, on ajoute,au lieu du formol 3 4 p.cent, une goutte de bleu
de Méthyléne alcalin (pH 11).

¢) Interprétation des résultats

Les résultats peuvent €tre exprimés en unités internationales
U.I. si 1l'on utilise comme étalon un sérum titré en ces unités.
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On considére qu'un sérum contenant

- moins de 8 U.I./ml (dilution 1/20 en général) est négatif

- de 8 3 300 U.I./ml est douteux; refaire un examen 3 semaines
plus tard aprés le premier prélévement

- plus de 300 U.I./ml est positif.

Les anticorps détectés par le test de Lyse apparaissent dé&s le
10éme jour. Ils atteignent leur taux maximum vers le 2&me mois
puis regressent en 2 3 plusieurs mois sans jamais disparaitre

complétement.

d) Avantage de la méthode

Le Dye-test est une réaction trés spécifique et trés sensible;
elle est considérée par 1'0.M.S. comme la méthode de référence
des réactions sérologiques de la Toxoplasmose.

e) Inconvénients
Ils sont essentiellement de 4 ordres

- une relative difficulté d'exécution et de lecture

- la maintenance d'une souche de Toxoplasme entraine une con-
trainte particuliére quant 3 l'animalerie

- 1'obtention du facteur accessoire, nécessaire 3 la technique,
constitue une autre contrainte

- les risques de contamination dus 3 l'obtention de Toxoplasmes
vivants, ne sont pas négligeables.

En résumé, cet examen n'est réservé qu'a des laboratoires haute-

ment spécialisés.

B. Réaction d'immunofluorescence indirecte (R.I.F.)

a) Principe de la méthode

Dans un premier temps, les diverses dilutions du sérum &tudié
sont mises en contact avec des étalements de Toxoplasmes.

- Aprés lavage, les lames sont recouvertes d'un "econjugué" flu-
orescent d'antigamma globulines humaines qui sert de révéla-
teur.

- Les lames sont 3 nouveau lavées de maniére i éliminer le con-
jugué non-fixé, elles sont plongé€es dans un bain de bleu d'
Evans, qui réalise une contre-coloration et masque l'autoflu-
orescence des Toxoplasmes.

- Aprés un dernier lavage, les lames sont montées sous glycérine

tamponnée et examinées en microscopie ultra violette.
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- Si le sérum est positif, les anticorps se fixent sur la mem-
brane du Toxoplasme, les anticorps fixent également le conju-
gué fluorescent si bien qu'd l'examen les parasites sont bor-
dés par un liseré fluorescent jaune-vert alors que la partie
centrale est colorée en rouge sombre par le bleu d'Evans.

- Si le sérum est négatif, il est entrainé par le premier lavage
et le conjugué ne peut pas se fixer. Les Toxoplasmes sont co-
lorés uniformement en rouge sombre par le bleu d'Evans.

(fig. 7)

b) Matériel

- L'antigéne est constitué par une suspension purifiée de Toxo=-
plasmes provenant de l'ascite de souris inoculée par voie in-
trapéritonéale avec la souche Rh de SABIN. La souris doit
€tre sacrifiée 72 h aprés l'inoculation (risque d'apparition
d'autoanticorps passé ce délais).

Les Toxoplasmes sont déposés sur lame 3 une concentration df
une cinquantaine par champ microscopique (40x8).

Les lames sont mises 3 sécher 3 l1'étuve 3 37°C et peuvent
étre conservées pendant quelques mois i =-20°C.

Au moment de l'emploi, il suffit de fixer les préparations
dans un bain d'acétone.

- Les sérums seront dilués dans de l'eau physiologique tampon-
née a pH 7,2 (P.B.S. 7,2); 1la dilution de base est de 1/20.

Les sérums témoins peuvent étre conservés quelques semaines
4-20°C quelques mois 3 -70°C. Ils seront fractionnés en pe-
tites quantités de maniére 3 ne servir qu'une seule fois, ce-
ci permet d'éviter les congélations - décongélations qui 1les
altérent.

- Le conjugué

L'Institut PASTEUR commercialise des conjugués fluorescents
antiglobulines humaines. Pour chaque lot utilisé, il faut tester
au moins un sé&rum positif et un sérum négatif pour déterminer

la dilution optimale (ces dilutions varient du 1/10 au 1/60).

- Le contre~-colorant

Il s'agit du bleu d'Evans (R.A.L.) dilué au 1/10.000 dans du
tampon P.B.S. T7,2.

- L'installation optique

-~

comprend un microscope i lumiére ultra violette.



Déroulement de la réaction d'immunpfluorescence indirecte

a)

1= antig@ne (toxoplasmes), 2= s3rum ne contenant pas
d'anticorps, 3= lavage, 4 et 5= antig@ne + conjugué

fluorescent, 6= lavage, 7= absence de fluorescence,

réaction négative.

1= antigéne, 2'= sérum contenan< des anticorps anti-
toxoplasme, 3= lavagc, U' et 5= complexe antigéne/
anticorps + conjugué fluorescen:, 6= lavage,
7= complexe fluorescent, réaction positive.
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¢) Interprétation des résultats

Comme pour le test de Lyse, les résultats peuvent &tre expri-
més en Unités Internationales (U.I.) si 1'on utilise comme &ta-
lon un sérum titré en ces unités.

Les résultats de la R.I.F. étant superposables 3 ceux du Dye-
test, on considére qu'un sérum contenant moins de 8 U.I. par

ml (dilution 1/20 en général) est négatif et de 8 & 300 U.I.
par ml est positif douteux; il faut refaire un nouvel examen

3 semaines aprés le premier prélévement. On peut également avoir
recours au test de REMINGTON (R.I.F. utilisant une immunoglobu-
line anti~IgM marquée 3 la fluorescéine) ou 3 la réaction 4!
agglutination directe des Toxoplasmes avec un sérum traité par
le 2 Mercapto-Ethanol. Ces deux mé&thodes permettent de lever
l'ambiguité des sérologies douteuses de taux compris entre 8

et 300 U.I. et favorisent ainsi 1l'orientation ou non vers une
Toxoplasmose acquise récente,

Les sérums contenant plus de 300 U.I. sont positifs.

d) Remarque

Le seuil de positivité fixé 3 8 U.I. est certainement valable
dans une population européenne ou le risque d'infections inter-
currentes par d'autres protozooses sanguines est exceptionnel.
Cependant, au cours de notre enquéte au MALI, nous avons pré-
féré relever ce seuil 3 10 U.I. afin d'éviter des réactions
avec d'autres protozooses (Paludisme et Trypanosomose). Nous
développerons ce point dans l'analyse de nos résultats.

e) Avantages de la méthode

- La précocité, la spécificité et la sensibilité de 1'immuno-
fluorescence indirecte sont comparables 3 celles du Dye-
test.

~ L'immunofluorescence indireccte permet dfutiliser, il est vrail
avec de moins bons résultats, des antigénes préparés 3 l'a-
vance (antigénes lyophilisés).

~ L'emploi de la contre-coloration au bleu d'Evans permet une
lecture facile et rapide.

Tous ces avantages font que 1l'on a tendance, 3 l'heure actuelle,
i abandonner le Dyc -test au profit de 1'i munofluorescence.

f) Inconvénients

Ils résident essentiellement dans l'emploi de conjugu&s fluo-
rescents. Lorsqu'on veut &tendre la méthode au dépistage d'an-
ticorps toxoplasmiques chez les animaux, il faut utiliser des
conjugués fluorescents antiglobuline spécifiques de chaque
espéce, ce qui présente une grosse difficulté technique.
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C. Réaction d'immunofluorescence indirecte aux
anti-IgM marquées ou test de REMINGTON

Ce test est conduit comme une réaction d'immunofluorescence
classique. La seule différence est l'emploi d'un conjugué flu-
orescent anti-IgM.

a) Intérét de la mé&thode

En détectant spécifiquement les immunoglobulines IgM, on peut

- dépister une Toxoplasmose acquise en tout début d'évolution
(voir 1l'évolution des anticorps au cours de la Toxoplas-
mose p. 14),

-~ distinguer chez les nouveaux-nés les anticorps d'origine ma-

‘ternelle ou foetale (les IgM ne traversent pas la barriére
placentaire).

b) Limites de la méthode

Si le principe théorique du test de REMINGTON est fort sédui-
sant, son application pratique est malheureusement sujette &
de graves causcs d'erreurs ‘

- le sérum fluorescent de.lapin anti-IgM humaine doit ‘€tre spé-
cifique et actif. Or, les conjugués disponibles dans le com-
merce. ne répondent qu'exceptionnellement 3 cette double
condition.

- les lectures en immunofluorescence sont particuliérement dif-
ficiles;en dépit de la contre-coloration, les Toxoplasmes
peuvent présenter une fluorescence verdiatre non-spécifique
entrainant des réponses faussement positives.

¢) Remarque

Il faut interpréter avec beaucoup de prudence les résultats ob-
tenus par le test de REMINGTON. Ceux=-cl doivent obligatoirement
€tre contrdlés par dfautres méthodes.

D. Réaction d'agglutination directe des Toxoplasmes
(ou test de FULTON) Aggl. 2.M.E.

- FULTON et TURK (1959) mettent en évidence l'agglutination di-
recte des Toxoplasmes en présence d'immuns sérums.

- En 1969 COUZINEAUX et BAUFINE-DUCROCQ améliorent la production
d'antigéne en inoculant les souris avec un mélange de Toxo-
plasmes (souche Créteil) et de cellules Sarcomateuses TG 180.

Il en résulte une infestation massive de la souris qui va pré-
senter une ascite trés riche en Trophozoites de Toxoplasme et

4 peu prés exempte d'éléments cellulaires.
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- En 1973, BAUFINE-DUCROCQ, COUZINEAUX et PELOUX utilisent con-
jointement le sérum non-traité et le sérum traité par le 2 Mer-
capto~Ethanol. Ils éliminent ainsi les faux positifs (sérunms
contenant des "anticorps naturels® non protecteurs); ils peuvent
également préciser la date de la séroconversion.

a) Principe de méthode

Les Toxoplasmes fixés par le formol revétus d'anticorps adhé-

rents entre eux, ne glissent plus sur la surface d'un support

incliné et forment sur son fond un voile;, en l’absence d'anti-
corps, ils sédimentent et se rassemblent en bouton.

b) Matériel

- Plaque 3 usage unique pour microagglutination, cupules 3 fond
conique.

- Mierodiluteur délivrant des gouttes calibrées 3 0,025 ml
(25 L),

c) Réactifs

- Tampon boraté sodique (pH 9) avec ou sans albumine, formolé
ou non i 0,2 p.cent.

~ Sérums d tester; fractionner chaque sérum en deux lots

- une partiec sera traitée sans préparation; l'inactiva-
tion par chauffage est inutile;

- 1'autre partie sera mise 3 incuber avec un volume égal
de 2 Mercapto-Ethanol (2M.E.) en solution 0,2 M en
tampon phosphate salé P.B.S. pH 7,2 pendant 60 mn &
*37°C. Le 2 M.E. négative 1l'agglutination provoquée par
les immunoglobulines M.

Antigéne : suspension purifiée de Toxoplasmes morphologiquement
intacts fixé par le formol et concentré 3 100.000/ml
(commercialisé par B.D. MERIEUX).

d) Technique

-~ Répartir 25pl de tampon dans chaque cupule.

- Ajouter 25ul de sérum dans la premiére cupule.

~ Effectuer des dilutions dichotomiques du sérum du 1/2 au
1/4096 et rejeter 25ul de la derniére dilution (R.M. pour les
fractions de sérums traités par le 2 M.E., on tiendra compte
de la dilution initiale du 1/2).

- Distribuer 25ul d'antigéne dans les dilutions & tester.
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- Compléter chaque série de tests par un sérum positif et un
sérum négatif connus et par un témoin antigéne en tampon.

- Agiter pendant 5 mn les plaques.

- Incuber & 20°C en évitant la dessication (couvercle en plas-
tique).

-~

- L'agglutination est stable 8 partir de la 12&me heure.

e) Lecture

La lecture se fait 3 la 18&me heure; elle est macroscopique en
transillumination diffuse et oblique.

- Les dilutions positives donnent un voile agglutinant.

- Les dilutions négatives donnent un bouton de sédimentation,

- Le titre agglutinant correspond 4 la derniére dilution don-
nant un voile homogéne 3 peine diminué.

f) Interprétation

La réaction d'agglutination directe est surtout sensible aux
IgM.

Il n'existe pas de sérums titrés en U.I. pour les réactions d°
agglutination. Cependant, les sérums titrant 10 U.I./ml en
R.I.F. agglutinent tous au deld du 1/8. On prendra donc le 1/8
comme seuil de positivité.

Cependant, certains sérums qui paraissent dépourvus d'anticorps
toxoplasmiques, 4 en juger par la R.I.F. et le Dye-test néga-
tifs, peuvent néanmoins agglutiner les Toxoplasmes. Il s'agit
le plus souvent d'anticorps dits "naturels®™ (DESMONTS et coll.
1974). Ces agglutinines, supportées par les IgM de certains su-
jets, ne correspondent pas 3 une cicatrice sérologique d'une
infestation toxoplasmique.

Pour éviter cette erreur d'interprétation, on a recours 3d une
double lecture effectuée sur sérum normal et sérum traité par
le 2 M.E. dont le rdle est de neutraliser la fraction IgM du
sérum.

Si 1'on exprime par x lfagglutination directe du sérum et par y
l'agglutination directe du sérum traité par le 2 M.E., on peut
définir

indice d'agglutination directe x
y
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. X
Si S;)/
version ou Toxoplasmose débutante 3 taux d'IgM spécifique élevé.

16, on est trés certainement en présence d'une séro con-

. X . - . .
Si 7 1, 2, 4 voire 8, on est en présence d'une infection an-

cienne ou en fin de phase évolutive.

Si y=0 alors que x=8, 16 voire 32 et si la R.I.F. est négative
(donc < 10 U.I.), il s'agit trés vraisemblablement d'anticorps
naturels.

A moins que l'on soit en tout début de 1l'infection; époque &
laguelle seules les IgM sont apparues. Ce risque, trés faible,
ne peut &tre combattu qu'en effectuant un deuxiéme examen 10
jours aprés; ce quil sera fait dans un centre de P.M.I. mais ne
peut €tre envisagé dans une étude épidémiologique comme la
ndtre.

Par contre, si la R.I.F. est faiblement positive et si x=8 i 16,
ceci confirme une Toxoplasmose au début.

g) Avantages de la méthode

Ils sont nombreux

~ simplicité de la technique

- application au diagnostic précoce de la maladie et aux en-
quétes épidémiologiques humaines et animales

~ possibilité d'apprécier la date de la séroconversion.

h) Inconvénients

Ils résultent essentiellement
- de la difficulté d'obtenir l'antigéne en quantité suffisante

- de fausses positivités dues 3 la présence'dfanticorps natu-
rels"” non protecteurs que l'on rencontre chez 10 p.cent des
sujets environ. Ceci est un grave handicap en matiére de pré-
vention car un certain nombre de parturientes seront consi-
dérées 3 tort comme hébergeant des anticorps protecteurs.

Grace 3 l'utilisation récente du 2 M.E., on arrive 3 lever cet
handicap.

En effet, 4 1'heure actuelle, il est inconcevable d'envisager
le test d'agglutination directe amputé de sa deuxiéme partie; le
2 M.E. est indispensable pour interpréter les résultats.

En résumé, le test d'agglutination directe avec 2 M.E. consti-
tuera une méthode trés intéressante qui complétera avantageuse-
ment un Dye-test ou une R.I.F.
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2. Réactions séro-immunologiques mettant en &vidences les

anticorps somatiques

Ces réactions font appel, non plus au parasite entier comme
précédemment, mais 2 un extrait antigénique soluble. -

A. Réaction de fixation du complément (R.F.C.)

La réaction de fixation du complément hémolytique a été le pre-
mier examen sérologique employé dans le diagnostic de la Toxo-
plasmose (WARREN et SABIN 1942).

a) Principe de la réaction

La réaction est basée sur la propriété qu'ont certains complexes
antigénes - anticorps de fixer le complément. Cette réaction ne
se traduit pas par un phénoméne visible 3 1l'oeil nu, d'ou la né-
cessité d'utiliser un deuxiéme systéme antigéne-anticorps, dit
systéme révélateur ou "systéme hémolytique" pour révéler la for-
mation ou non du premier complexe. Le systéme révélateur est
constitué par des hématies de mouton sensibilisées par une hé-
molysine anti-mouton.

Pour effectuer la réaction, il faut

~ dans un premier temps : mettre en présence les €léments du
premier systéme : antigéne (extrait de Toxoplasme) anti-
corps (sérum de malade) et une certaine quantité de complé-
ment (sérum frais de cobaye). Si la réaction s'effectue, elle
fixe la totalité du complément.

-~ dans le deuxidme temps : le systéme hémolytique est apporté.

Si le complément a été fixé& dans le premier temps, on n'observe
pas d'hémolyse : la réaction est positive.

Si le complément est demeuré libre, il est alors absorbé& par le
systéme hémolytique dont il provoque l'hémolyse : la réaction

est négative.
b) Interprétation des résultats

La R.F.C. n'est positive que lorsque l'infestation est récente,
elle se négative en 3 i 6 mois.

¢) Avantages de la méthode

Effectude en "microméthode™, la R.F.C. utilise trés peu de ré-
actifs. Les manipulations sont simples, la lecture facile.
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d) Inconvénient
Les anticorps fixant le complément persistent trés peu de temps
aprés l'infestation. Ce grave handicap rend cette méthode diffi-
cilement utilisable dans les enquétes de masse.

e) Critique
Souvent réputée comme peu fiable, la R.F.C. a &té grandement

améliorée par 1'école Bordelaise dirigée par PAUTRIZEL qui en
a codifié la technique.

B. Réaction d'hémagglutination indirecte (H.A.I.)

a) Principe

On sensibilise des erythrocytes de mouton traités au tanin
{méthode JACOBS & LUNDE 1957) ou formolés (PAUTRIZEL) 3 1l'zide
d'un antigéne soluble de Toxoplasme (Trophozoites provenant
de 1l'ascite de souris inoculées par la souche de Rh de SABIN).

Les érythrocytes sensibilisls s*egglutinent én présence d*anti-
corps anti-toxoplasme.

b) Avantages de la méthode

C'est une technique d'une grande sensibilité facile a réaliser
et peu couteuse en antigénes.(Il existe des extraits antigé-
niques lyophilisés du commerce).

¢) Inconvénients

Les anticorps apparaissent relativement tard (4 mois aprés le
début d'une Toxoplasmose acquise, plus de 6 mois aprés la nais-
sance dans la maladie congénitale).

Cet inconvénient semble étre évité par l'emploi, non pas d'un
antigéne soluble, mais d'un antigéne total mixte obtenu par ul-
trasonat de Toxoplasmes et comprenant un antigéne endogéne so-
luble et un antigéne particulaire insoluble (SENET et ROBERT

1975).

C. Immuno-enzymologie (E.L.I.S.A. test)

Elle est basée sur le marquage des anticorps antiglobulines
humaines par la peroxydase. Cette technique enzymologique est
1'Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay ou "E.L,I.S.A." décrite
par ENGWALL et PERLMAN pour 1l'étude quantitative des anti-
corps.



Figure 8

Pixation de 1'antigéne - Contact avec le séru
parasitaire du malade :
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"(d'aprés DUGIMONT et ¢oll., 1975)
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a) Principe et mode opératoire

Cette réaction, mise au point par 1l'école Lilloise (DUGEMONT-
BOUT, WATTRE et CAPRON 1975) se déroule en 4 étapes. (fig. 8)

L'antigéne toxoplasmique est absorbé de fagon électrostatique
sur un support solide : les tubes de polystyréne. La solution
est éliminée et l'antigéne ainsi fix& est lavé. Dans le second
stade de la réaction, le sérum du malade dilué& au 1/500 est
incubé avec l'antigéne. Aprés un second lavage, l'anti-immuno-~
globuline humaine marquée 3 la péroxydase en solution trés di-
luée est incub& et se fixe sur les éventuels complexes anti-
génes - anticorps.

Aprés un troisiéme lavage, l'activité peroxydasique est révélée
par un substrat : l'eau oxygénée libére de l'oxygéne natif qui
oxyde l'orthodianisidine, composé soluble alors coloré en brun.

A la fin de cette incubation, l'action enzymatique est arrétée
par addition d'acide chlorhydrique et la densité optique du li-
quide est mesurée 3 U400 nanom@tres au Spectrophotom@tre. Tous
ces temps, dilutions, lavages, addition de réactif, lecture
sont automatisables et se prétent donc 3 un dépistage de masse.

b) Avantages
Cette réaction présente une grande sensibilité et utilise peu
de matériel biologique; elle peut 3tre¢ facilement -rendu
automatique.
Elle permet de définir toutes les étapes sérologiques de la
Toxoplasmose (absence d'anticorps, séroconversion ou diminu-
tion du taux des anticorps).

¢) Inconvénients
C'est une méthode trés récente (1975) qui n'est pas encore ren-

trée dans la pratique courante; elle demande un personnel qua-
1ifié et un laboratoire bien &quipé.

3. Réactions immunologiques tissulaires. Les tests cutanés:I.D.R.

Ils ont été appliqués au dépistage de la Toxoplasmose par
FRENKEL en 1948.

a) Principe

Ils sont réalisés par l'injection intradermique stricte de to-
xoplasmine préparée 3 partir de Toxoplasmes provenant d'exsudat
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péritonéal de souris infestées ou d'un broyat de culture du pa-
rasite sur oeuf embryonné. L'antigéne obtenu est purifié et
délipidé (PAUTRIZEL). C'est une réaction d'hypersensibilité re-
tardée type tuberculinique. La lecture s'effectue au bout de

48 neures.

b) Avantages

Ils sont faciles 3 réaliser. Les résultats dépendent de la qua-
1lité de la Toxoplasmine.

Les réactions faussement positives sont rares.

¢) Inconvénients

C'est une réaction qui apparait trés tardivement (plusieurs mois
d un an aprés la séroconversion).

L'antigéne utilisé& n'est pas standardisé et il est difficile de
comparer les résultats des enquétes de ce type réalisées par
des laboratoires différents.

d) En résumé

L'intradermo-réaction 3 la Toxoplasmine objective la présence
d'anticorps tissulaires; elle ne bénéficie pas de la précocité
des autres réactions immunologiques. Par contre, son emploi
sur une grande échelle peut rendre de grands services au cours
d'une enquéte épidémiologique.
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ITI. CHRONIQUE DE LA TOXOPLASMOSE EN AFRIQUE

Afin de mieux comprendre 1l'épidémiologie de la Toxoplasmose

au MALI, il nous a paru utile d'étudier les différents travaux
réalisés en AFRIQUE sur cette parasitcse. Bien que le nombre
des publications consacrées 3 la Toxoplasmose soient considé-
rablement plus faible que ce qui a été écrit sur le méme sujet
en EUROPE et en AMERIQUE, il nous parailt superflu dans le cadre
de cet exposé, de vouloir analyser tou‘es ces études. Aussi,
nous contenterons-nous de les énoncer par ordre chronologique.
Nous commenterons seulement les résult:ts qui nous ont paru in-
téressants et qui ont un rapport direct avec notre enquéte.

AFRIQUE SUD, 1955

Auteurs, pays, annéer Travaux % de po{
| Sujets examinés, réact.immuno.| sitif
f

NICOLLE & MANCEAUX |Description de Toxoplasma gon- _

TUNISIE, 1908 dzt

CHATTON & BLANC Reflexion sur le Toxoplasme -

TUNISIE, 1917 et la Toxoplasmose du Gondi

JELIFFE Un cas de Toxoplasmose congé- -

NIGERIA, 1951 nitale au NIGERIA.

GIROUD, P. & GRJEBI-|Fiévre exanthématique au Moyen _

NE, A., MOYEN CONGO !CONGO et Toxoplasmose

1951 a
i

GIROUD, P. & REIZES,|Fiévre exanthématique et

C., MOYEN CONGO0,1951 Toxoplasmose -

b

GIROUD, P. & JADIN, |I.D.R.- Sujets jecunes de 14 3

J., ZAIRE (Kivu) 21 ans 41

1954

BALOZET R.F.C.~- Enquéte chez 1'Homme

ALGERIE, 1955 et le Chien 10

SCHNEIDER &coll. - 31

GIROUD, P.
TUNISIE, 1957

Observations et données expé-
rimentales concernant les avor-
tements chez 1'Homme et l'ani-
mal (Rickettsiose, Toxoplas-
mose, Psittacose)

1
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suite
{ PN 7
tAuteurs, pays, année Travaux % de po-
Sujets examinés, réact.immuno.| sitifs
ORIO, J. & coll. 1271 R.F.C. - chez sujets 18
MOYEN CONGO, 1958 tous dges
SENECAL Premier cas de Toxoplasmose -
SENEGAL, 1959 congénitale 3§ DAKAR
FRENCH, G. 214 D.T. 10,5325
GHANA, 1962
! LUDLAM D.T.-Sujets de 3 & 60 ans 53383
i NIGERIA, 1965 Adultes et Enfants
LUDLAM : D.T.- Sujets moins de 25 ans 11,7
{ OUGANDA, 1966
L |
SLUDLAM & SUMERS 214 D.T.- Donneurs de sang et 10,7425
OUGANDA, 1966 malades Cardiopathes
CARTER D.T.- Tous &ges de 11 i 60 75
SUDAN, 1966 ans ’
CARTER, F.S. & D.T.~- Arabes et Noirs Arabes: |
FLECK, D.G. 56,73
SUDAN, 1966 AjNoirs: 22
FULTON,J., FLECK 133 D.T. § 63 ‘
& PAYNE | |
LIBERIA, 1966 | |
' [
CUADRADO & coll. 521 H.A.I. 3,1 f
I. CAP VERT, 1967
MAS BAKAL & coll. 106 D.T.- Adultes hospitalisés 55,8
KENYA, 1968 enfants et méres
JADIN & coll. ‘I.D.R. _ 27
ZAIRE, 1968 i !
BLAHA, R., JIRA,J. iLa Toxoplasmose ou maladie -
ELGHARBI, B. !de Janku en TUNISIE
TUNISIE, 1968 |
BEN-RACHID & BLAHA .Sensibilité de Ctenodactylus | -
TUNISIE, 1969 igondi 3 la souche BEVERLEY i
NEJIMI ,S., ALAMI,S. (1026 R.I.F.-Eldves officiers 27,38

MAROC, 1969-~70

o

'de 1'Acaddmie Roy. Milit. de
‘MEKNES.135 jeunes recrues de
'SIDI-SLIMANE 358 et jeunes
filles de 2 Lycées de RABAT
239
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suite
i ;
‘Auteurs, pays, année| Travaux % de po-
Sujets examinés, réact.immuno.! sitifs
L
| BERENGO D.T.- Groupes pygmés ’ 20430
R.C.A., 1969
WERY-PASKOFFS, MAE- |R.I.F. 876 Fcmmes enceintes 68,8
STENS,K., HELSEN,H. ‘
GATTI, F.
ZAIRE, 1970
NIEL, G. & GENTI ,- 600 R.I.F.- Africains adultes 5,1
LINI, M. en FRANCE de 18 3 55 ans 38,7 ler
AFRIQUE OUEST, 1970 mois
51,3 lére
année
WERY-PASKOFFS 876 R.I.F.- 15 & 25 ans 4o
ZAIRE, 1970
BEN-RACHID & coll. 929 D.T.- 16 3 30 ans et 63,6 de
TUNISIE, 1970 plus de 30 ans 16330 ans
72,9 au de
13 de 30
BORDA, HANDY & 261 R.I.F.- Femmes en- 46
MAYOUX ceintes
MADAGASCAR, 1971 }
1
DOUCET & coll. | 150 R.I.F. 12
COTE D'IVOIRE, 1971 ;
GARIN & coll. iD.T.— Fermmes enceintes 144 18
SENEGAL, 1971 | Bovins 11 30
Caprins 32 6,2
Porcins 21 28
Ovins 83 46
Rats 25
ASSIADOU & coll. Toxoplasmose congénitale -
R.C.I., 1971 4 propos de 2 cas observés 3
ABIDJAN
GUAR, COOPOME 27 D.T.- Adultes 70
GHANA, 1972
DE ROEVERS-BONNET D.T. 901 KENYA 45
AFRIQUE NOIRE,1972 99 ETHIOPIE 48
57 TANZANIE 40
32 MALAWI 2U4/32
25 COTE D'IVOIRE 13/25
20 GHANA 16720
159 LIBERIA 50
DE ROEVER-BONNET
KENYA, 1972 235 D.T. - Rats
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suite
Auteurs, pays, année, Travaux | % de po-
Sujets examinés, réact.immuno.} sitifs
BOTTROS & coll. R.I.F. 27,6
EGYPTE, 1972
LAGARDERE, B. 600 R.I.F.- 18 3 55 ans : su- 45,1
FRANCE, 1972 jets transplantés venant du MA-
LI, SENEGAL et MAURITANIE

SEAH, S.K.K. & A propros de 2 cas : réaction -
GABRIELLIAN, S. croisée en Trypanosomiase et
1972 Toxoplasmose
KOENING-ROMBOURG,H. (270 R.I.F.- 1 3 68 ans 8,5
SENEGAL, 1973
RIFAAT, H.A. & coll.|I.D.R. et R.I.F. 15 a 30
EGYPTE, 1973
VERIN , Ph. Revue de la Toxoplasmose -
EGYPTE, 1973 en AFRIQUE

COMMENTAIRES

Bien que la publication princeps sur la Toxoplasmose ait été ef-
fectuée sur le sol Africain en 1908, il faut attendre 1951 pour
que le premier cas de Toxoplasmose congénitale humaine soit dé-
crit par JELLIFFE au NIGERIA.

La méme année, GIROUD, JADIN, GRJEBINE, REIZES, au ZAIRE, &tu-
dient conjointement les fiévres exanthématiques (Rickettsioses)
et la Toxoplasmose.

En 1954, GIROUD et JADIN effectuent la premiére enquéte &pidé-
miologique sur des sujets vivant au KIVU; ils utilisent 1'in-
tradermoréaction 3 la Toxoplasmine et trouvent 48 p.cent de
porteurs d'anticorps.

En 1955, BALOZET en ALGERIE entreprend une enquéte sérologique
chez 1l'homme et le chien. Il obtient 10 p.cent de réactions
pogsitives en déviation du complément.

A partir de 1962, les enquétes sérologiques se multiplient dans
de nombreux Etats Africains. C'est surtout au Dye-test que les
auteurs font appel, jusqu'en 1969, ol 1l'immunofluorescence

tend 3 supplanter cette derniére méthode.

Le manque de précision dans l1'utilisation des techniques de
dépistage et leur diversité&, le choix souvent arbitraire de
1'échantillonnage des populations, font que les résultats
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obtenus sont trés variables d'un auteur 3 1l'autre et également

d'un pays 3 l'autre. Il est de ce fait extrémement difficile de
voulolr faire une synthése objective de toutes ces données.

Certains travaux méritent cependant une analyse plus poussée.

Au MAROC, NEJMT et ALAMI, 1970, analysent par R.I.F. 1026 sé&-

rums de jeunes adultes urbains et trouvent 27,38 p.cent de ré-
actions positives. Ce chiffre nous paralt particuliérement bas
et doit ftenir aux habitudes alimentaires.

Au ZAIRE, en 1970, WERY-PASKOFFS et coll. analysent les sérums
de 876 femmes enceintes par R.I.F.; ils trouvent 68,8 p.cent
de porteurs d'anticorps.

Une enquéte particuliérement intéressante et qui nous concerne
en premier lieu, car elle a traité en grande partie de sujets
Maliens, a €té réalisée par NIEL et GENTILINI en 1970 et re-
pris par LAGARDERE en 1972. Les auteurs analysent 600 sé&rums
d'Africains (essentiellem:nt Sarakollés originaires du MALI,SENE-
GAL et de la MAURITANIE) venant travailler dans la région Pa-
risienne. Ils notent que le taux de sérologie positive,faible
a l'arrivée en FRANCE (38,7 %),croit rapidement durant la pre-
miére année de sé&jour en FRANCE pour atteindre 51,3 p.cent.
Ce taux important de sérocinversicns éest mis sur le compte des
habitudes alimentaires.

BEN RACHID et coll., en 1970, analysent deux groupes d'dge d'
une population Tunisienne.3ur 929 sujets les taux de porteurs
d'anticorps dépistés par Dye-test sont de 63,6 p.cent de 16 3
30 ans et de 72,9 p.cent au-dessus de 30 ans.

Au SENEGAL en 1972, GARIN et coll. entreprennent de dépister
des anticorps antitoxoplasmiques chez des femmes enceintes mais
également chez des animaux.

Par le Dye~test ils trouvent que 18 p.cent des femmes port nt
des anticorps, ce qui nous parait un taux trés faible. Les

taux de positivité des animaux sont les suivants : Bovins 30
p.cent, Porcins 28 p.cent, Ovins 46 p.cent, Caprins 6,2 p.cent.
Parmi les 25 Rongeurs péridomestiques examinés, un seul Crice-
tomys gambianus est trouvé positif par contre les 44 singes
(Papio papio et Erythrocebus patas) provenant du SENEGAL Orien-
tal, sont tous négatifs.

LAGARDERE ,en 1972, reprend dans sa thése les travaux de GENTI-
LINI et coll. et donne une interprétation intéressante des va-
riations de sérologies positives d'une z8ne climatique & l'au-
tre. Les populations saheliennes, surtout nomades dont 1'ali-

mentation carnée est constituée en majeur partie de viande de

bovins, sont moins infectées que les populations de savanes ou
la consommation de cette viande diminue au profit du mouton.

DE ROEVER-BONNET 1972, établit une rubrique de la Toxoplasmose
dans différents Etats d'AFRIQUE d'Ouest et d'AFRIQUE de 1'Est.
I1 constate gue le taux de positivité est identique dans les
deux sexes, que la séroconversion a lieu d&s 1'Age de 8 3 11
ans. Plus intéressant est 1'étude effectuée sur les animaux do-
mestiques et sauvages. Sur 259 Rongeurs, 8 p.cent de Rattus
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rattus, 10 p.cent d'drvicanthis niloticus, 10 p.cent de Mastomys
sp., 11 p.cent de Tatera robusta présentent un taux d'anticorps
supérieur ou égal au 40&me en Dye-test. Sur 16 Bovins examinés

9 sont porteurs d'anticorps, 3 Babouins sur 20 également.

KOENING-ROMBOURG 1973 au SENEGAL, constate que la séroconversion
“oxoplasmique s'effectue de fagon habituelle vers 10 3 15 ans,
plus t30t en brousse qu'en zdne urbaine. La présence de chats au
foyer n'influe pas sur cette séroconversion. Il estime que dans
les villages situés loin de la mer, la consommation de viande
est plus importante que dans la ville de DAKAR ol la nourriture
principale est 3 base de poisson. Les enfants se contamineraient
en mangeant la partie "saignante” du méchoui laissée par 1les
adultes qui consomment la partie bien cuite.

IV. ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE DANS LA REGION DE BAMAKO

1. Enquéte €cologique et &thologique des populations examinées

A. Situation géographique

La Région de BAMAKO est limitée au Nord par la frontiére Mauri-
tanienne, i 1'Ouest par la Région de KAYES, au Sud-Ouest par la

frontiére Guinéenne, au Sud par la Région de SIKASSO, a 1'Est
par la Région de SEGOU.

La Région de BAMAKO est subdivisée en sept cercles : les cercles
de NARA, KOLOKANI, BANAMBA, KOULIKORO, BAMAKO, KANGABA et DOILA.
Seuls les cercles de BAMAKO et KOULIKORO intéressent notre
étude.

B. Le milieu physique

a) La géologie

La géologie atteste la formation trés ancienne des environs de
BAMAKO. Le socle précambrien moyen effleure a8 de nombreux en-
droits, sur les reliefs il est souvent recouvert d'une carapace
latéritique, les dépressions sont comblées par des terrains
argileux provenant de la décomposition des roches et par des
sols alluviaux. On note au Nord de BAMAKO des vestiges de vol-
canisme sous forme de sils de dolérites.

b) Le relief

La Région qui nous intéresse est centrée sur la vallée du Ni-
ger. A 1'0Ouest de BAMAKO débute le plateau mandingue caractéri-
sé par son relief tabulaire.
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c) Le climat

Les Cercles de BAMAKO et KOULIKDRO sont compris entre les réseaux
d'ischyétes 1000 mm et 1250 mm, ce qui correspond a un climat
soudanien caractérisé& par l'alternance d'une saison humide et
fraiche et d'une saiscn séche ol la température peut atteindre
des chiffres trés élevés.

Les saisons dépendent du régime des vents. Les vents du Sud-Ouest
aménent la pluie, ceux du Nord-Est (harmattan) sont des vents
chauds et secs quil abaissent considérablement 1l'hygrométric.

d) La végétation

La couverture végétale des environs de BAMAKO dépend essentiel-

lement du relief et de la proximité des cours d'eau. En plaine,

c'est une savane 3 hautes graminées parsemée d'arbres imposants

tels Butyrospermum parkei (l'arbre 3 Karité), Khaya senegalensis
(le Cailcédrat).

Sur les flancs des reliefs la végétation arborée est souvent plus
abondante et plus variée; ceci contraste avec les immenses pla-
taux latéritiques "Bowé" ou "Fouga", pratiquement dépourvus

de couvert végétal.

Le bord des cours d'eau permanents ou temporaires scnt lc¢ siége
d'une végétation luxuriante de type guinéenne réalisant la
"forét galerie™.

e) La faune

La grande faune caractéristique de la savane Africaine a dispa-
ru presque totalement depuis 1l'introduction des armes a feu.
Seuls Oiseaux, Singes, Rongeurs, continuent a3 se multiplier.
Les Poissons sont variés dans le Niger, ses affluents et les
marigcts. Il existe de nombreux serpents dont plusieurs espéces
sont extrémement dangereuses.

La faune entomologique est trés abondante. Les acridiens causent
de graves dégats auxXx cultures. Les diptéres vecteurs de Parasi-
toses pullulent surtout en saison humide; ils sont la cause df
endémies redoutables telles le Paludisme Anopheles sp., 1'0On-
chocercose (Simulium damnosum), la Trypanosomiase (Glossina
palpalis).

C. Le milieu Humain

a) Généralités

Les Cercles de BAMAKO et KOULIKORO, riverains du Niger, scnt
fortement peuplés. Les Bambaras et les Malinkés prédominent.
Les autres éthnies sont représentées en plus faible majoritc.
Les moyens d'existence et les habitudes varient &énormement

selon que l'on s'adresse 3 une population rurale ou urbaine.



37

b) Les populations rurales

Les populations rurales des environs de BAMAKO sont constituées
d'agriculteurs sédentaires.

Les ressources

Les ressources principales consistent en différentes cultures

- Cultures vivriéres

Mil, Fonio, Riz, Mais, Patates, Pois chiches; ces produits
constituent la base de 1l'alimentation des populations rurales.

- Cultures maraichéres et fruitiéres

(Légumes divers, Mangues, Agrumes). Les vergers et potagers

font 1l'objet de soins tout particuliers dans les environs de
BAMAKO. Alliant une traditicn séculaire d'agriculteurs aux
techniques agronomiques les plus récentes, les maralchers pro-
duisent des légumes et des fruits dfexcellente qualité. L'ex-
portation et la vente de ces produits sur les marchés des villes
représente une source de revenus trés appréciable.

- Cultures industrielles (Arachide, Coton)

Ces cultures, encouragées par le Gouvernement (opération ara-
chide) sont promises 3 un bel avenir.

- Les produits de la cueillette

Bien qu'occupant une place secondaire parmi les produits agri-
coles, ne sont pas 3 négliger. Nous citerons les principaux

les fruits du Néré servant a4 confectionner une farine utilisée
comme condiment "Soumbala". Les noix de Karité donnant le beurre
de Karité employé aussi bien dans la cuisine que comme onguent.
Le Tamarin, le jujubier, le baobab dont les fruits servent 2
confectionner des condiments....

- L'élevage

En zdne Soudanienne, 1'élevage joue un rdle économique trds se-
condaire. Il porte essentiellement sur les ovins et caprins ainsi
que sur les volailles.

Les bovins constituent essentiellement un capital auquel on ne
touche pas, ou qui circule seulement comme dot. Il faut signa-
ler que l'€levage des bovins est contrecarré par des épizooties
communes 3 la zdne Soudanienne, essentiellement la Trypanosomi-
ase ou Nagana. Les bovins rencontrés appartiennent 4 une espéce
trypano tolérante Bos taurus. Les grands troupeaux de Zé&bus

Bos indtcus venant du Nord pour étre abattus dans les villes,
ne font que traverser rapidement les zdnes 3 Glossines; un sé&-
Jjour plus long leur serait fateal.
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- La chasse

La chasse est trés peu pratiquée car le gibier est devenu trés
rare.

- La péche
La péche est le monopole des Somonos quil nomadisent le long des

cours' d'eau en suilvant les migrations des poissons. Ils vendent
leurs poissons soit frais, soit séchés au soleil, soit fumés.

Mode de vie des populations rurales

L'activité des populations rurales est rhytmée par les saisons:

- En fin de saison séche (avril) sous une chaleur torride, les
travaux champétres débutent par le sarclage des champs.

- En début de saison humide (mai - juin), ce sont les semences

- Le milieu de la saison humide est marquée par une période trés
dure sur le plan nutritionnel; c'est le moment de la "sou-
dure'" ol les greniers sont vides et les premiéres récoltes
encore sur pied.

- En fin de saison humide (septembre - octobre) commencent les
récoltes; d'abord le malIs puis les haricots et les arachides.

- La saison séche débute fin octobre, ellec est marquée par la
récolte du riz, du mil et par les travaux communautaires (ré-
fection des cases, des cldtures, entretien du village).

La saison séche est &galement 1'époque des mariages, de la
circoncision, des cérémonies religieuses. Ces fétes offrent
l'occasion de plantureux repas ou la viande est consommée
en abondance.

Ce point mérite d'étre souligné car il intervient certainement

dans 1l'épidémiologie de la Toxoplasmose.

Les animaux abattus 3 ces occasions sont des moutons, chévres
et poulets,plus rarement des boeufs. Si les adultes consomment
la viande, le plus souvent en sauce, donc trés cuite, il n'en
n‘est pas de méme des enfants. En cffet, les jeunes garcons
non-circoncis (8gés de mcins de 12 ans), aident les adultes au
dépecgage et gardent pour eux les bas morceaux (téte, pattes et
viscéres) qu'ils font griller sommairement 3 la flamme d'un feu
d'herbes séches. La surface de la viande est rapidement carbo-
nisée mais le centre reste pratiquement cru.

Une activité également caractéristique des enfants des villages
est la pratique de la ‘“petite chasse.

En dehors des fétes, l'alimentation des populations rurales est
quasiment exempte de protéines animales. Pour pallier cette ca-
rence protéinique, les jeunes garcgons pratiquent la "petite
chasse” jusqu'da 1'3ge de la circoncision.
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Les "armes" du petit chasseur sont essentiellement le lance-
pierre, plus rarement l'arc et les flé&ches. L'emploi de lacets
en crin a cheval et de piéges sont 1l'affaire des plus &dgés.

Les prodults de la "petite chasse” sont variables selon 1'dge,
l'adresse du petit chasseur et les saisons de l'année. Quoiqu'
il en soit, les animaux capturés sont empalé&s sur une branche,
exposés quelques instants aux flammes d'un feu de paille et
consommés sur place.

Nous allons €numérer, sous forme de tableau, les principaux
groupes d'animaux capturés pendans la "petite chasse®. Nous
mentionnerons également les animaux tabous dont la consomma-
tion est interdite par la tradition. Pour établir cette liste,
nous avons fait appel 3 nos souvenirs d'enfance. Le schéma que
nous donnons ne peut s'appliquer exactement 3 tous les villages
car les coutumes varient d'un lieu & 1l'autre. Ce que nous vou-
lons faire ressortir est la diversité des "sources de protéines™
et leur rdle &ventuel dans la transmission des maladies.

Animaux capturés au cours de la '"petite chasse”

T T
Nom du gibier ! Saison séche | Saison humide
Insectes - Bupreste (N'Diri) - Criquet (Djolo)
- Dytique (Colo) - Chenille (Toumou)
- Grosse Sauterelle
(Ton)

'~ Termite allée au mo-
ment de 1l'essaimage
(Mama)

- Reine termite (Toun
Ba)

- Femelle de Tique gor-
gée commune chez les
Bovidés Amblyomma va-
riegatum (Haté& ou Fa—
ré)

Tabou:petite Saute-
relle (Ton Fato)

Poissons - Péches au moment de
l'asséchement des ma-
rigots

- Silures (Manoko)
= TilapZia (TEéDbE)

—




4o

Tabou
Atelerixz (Djougouni).
nc doit pas-étre cunscn=

Le hérisson

imé avant la circonci-.

i

sion.
1

kd

'

b

suite
Nom du gibier Saison séche Saison humide
Reptiles - Agama agama (Bassa) - Varanus exanthematicus
- Varanus niloticus (Kana) dans les champs
(N*'Koro) de haricots en péricde
- Python sebae (Mi- de floraison
nignan) - Python

Tabous:

- Cam&léon (Nonsin)

- Gecko (Sirantané)

- Serpents autres que lg
Python (S&)

- Agama (pendant la sai-
son humide)

- Tortue (Zora) ne doit
pas étre consommée
avant la circoncisicn

Oiseaux trés nombreux - Tabous

- Quelea - Hirondelle

- Pigeons sauvages - Cigogne noire

- Tourterelles etc. - en général oiseaux de
les noms vernacu- couleur blanche ou
laires varient d'un noire
village 3 1l'autre

Mammiféres - Petits Rongeurs

- Arvicanthis (Cognina)

- Taterillus (Gnina)

{~ Tatera (Diguignan)

- Rat de Gambie Crice-

t I tomys gambianus (To-

to)

- Ecureuils, HelZoscuti-
rus (Sambala Kérin)

- Euxerus (Dougouma Ké-
rin). La capture de
ces rongeurs se fait
surtout aprés les
feux de brousse.

~ Chauve souris (Tonso)

Etude des villages oU nous avons effectué notre enquéte

L'échantillon de population rurale adulte qui a servi 3 notre
enquéte provient de 4 villages choisis au hasard dans la Région

de BAMAKO.
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- Village de BALA

I1 se situe & 50 km au Sud-Ouest de BAMAKO, dans le cercle de
BAMAKO et l'arrondissement de SANANKOROBA sur la rive droite du
Niger. I1 faut environ 1h30 de voiture pour l'atteindre.

Ce village est peuplé principalement de Malinkés, mais on y
trouve également deux fimilles Peulhes et quelques familles
castées (pécheurs Somonos et forgerons Noumous). Il est consti-
tué de 39 concessions familiales. Chaque concession groupe quel-
ques cases rondes en banco au toit de chaume et est entiérement
ou partiellement limitée par une cléture de paille ou de banco.

- Village de SANAMBA

Le village est situé 3 40 km au Nord-Ouest de la capitale dans
le cercle de BAMAKO et l'arrondissement de NEGALA; 11 faut en-
viron 1h30 en voiture pour s'y rendre. Ce village ne compte qu'
une centaine d'habitants adultes; l'échantillon a été complété
par deux hameaux des environs immédiats,l'un AWALA situé &

2,5 km au Sud-Est, 1l'autre dépendant directement de SANAMBA si-
tué & 2 km au Sud-Ouest : SANAMBA BOUGOUDA ou hameau de SANAM-
BA.

Les habitants sont en majorité Bambaras, il existe quelques
familles Peulhes et une famille de NOUMOU. Les cases sont ron-
des ou carrées, en banco. Elles sont regroupées en concessions
plus ou moins cl8turées.

- Village de DIARRABOUGOU

I1 est situé a8 70 km de BAMAKO, sur la rive Sud du Niger dans
le cercle de KOULIKORO. Il faut 2h30 de voiture pour y parvenir.
Le village est peuplé en majeure partie de Bambaras avec quel-
ques Peulhs, Somonos et Noumous. Ce village a ét& créé par

des colons de 1'0ffice du Niger. Les rues sont rectilignes et

- perpendiculaires les unes aux autres délimitant des quartiers.

- Village de DIO

Nous avons choisi DIO & cause de son importante école qui
draine les ent'ants des villages cenvironnants; ceci nous a per-
mis de constituer un échantillonnage de jeunes ruraux.

Le gros village de DIO dépendant du cercle de BAMAKO et de 1°
arrondissement de KATI, est situé sur la voie ferrée DAKAR-NI-
GER 3 40 ¥m de la capitale. L'agglomération dispose d'un dis-
pensaire et d'une gare. Un marché s'y tient tous les Samedi

A part quelques fonctionnaires (instituteurcs, infirmiers,
agents des Chemins de Fer) la quasi totalité de la population
est constituée de Bambaras cultivateurs.
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La population urbaine

BAMAKO est une ville de plus de 200.000 habitants, elle s'étend
sur les deux rives du Niger. La population est cosmopolite et
représente toutes les ethnies du MALI, sans compter les &tran-
gers. On note cependant une prédominance de Bambaras et Malinkés.
I1 n'est pas question de décrire ici tous les aspects de la vie
urbaine. Pour les bescins de notre enquéte nous nous contente-
rons de souligner les différences qui existent entre le mode

de vie urbain et rural.

L'alimentation en ville reste 3 base de céréales (mil, riz,
fonio). Cependant, la viande y est beaucoup plus fréquemment
consommée.

A la maison la viande entre dans la composition des sauces qui
accompagnent le plat de céréales familial; elle est alors treés
cuite.

Par contre, dans les rues et sur les places publiques, existent
de nombreuses rdtisseries appelées "Dibi"™ oli 1'on peut consom-
mer des morceaux de viande de mouton ou de chévre rotis. Des
marchandes ambulantes vendent €galement des brochettes de
viande. grillée sur charbon de bois. Ces viandes, peu cuites,
sont réservées aux adultes qui peuvent les acheter, les en-
fants n'en n'ont pas les moyens.

La vie des enfants urbains est trés différente de celle des en-
fants des villages.

Gargons et filles vont trés jeunes 3 1'école. Les garg¢ons pen-
dant leur temps libre remplacent la "petite chasse'" par des
jeux; il ne participent pas 3 1l'abattage et au dépegage des
animaux, travail réservé aux bouchers.

Les filles, par contre, aident volontiers leur mére dans les

travaux ménagers, elles peuvent étre amenées 3 manipuler de
la viande crue lors de la préparation des repas.

2. Matériel et méthodes PN

A. Les sérums

Nous analysons 1319 sérums provenant de z0nes rurales (villages
de la région de BAMAKO) et d'une 2z0ne urbaine (agglomération
de BAMAKO).

Afin de pouvoir comparer ces deux populations, nous groupons
les sujets examinés selon leur sexe et leur age. Nous adoptons
la distribution en classes d'age suivante



: B de 0 3 24 mois
g 1/ e e e de 25 mois 3 5 ans
; 1/C e e de 6 ans & 8 ans
1/D i e e de 9 ans 4 11 ans
: 1/F i i de 12 ans i 14 ans
: 2 i de 15 ans 3 24 ans
I S de 25 ans & 34 ans
| B e de %5 ans 3 LU ans
f D e e de 45 ans et plus.

Les sujets examinés se répartissent de la fagon suivante

a) Adultes ruraux

-~ village -de DIARRABOUGOU ....iveuieennns 155
~ village de SANAMBA ... eiiiinnn. 211
~ village de BALA v vttt 212
- {cole de DIO (4 partir de la classe
d'8ge n®2) L. 13
Total 651

b) Enfants d'dpe scolaire ruraux

- Ecoule de DIO (de la classe didge 1/C
A la classe 1/E) it iiinieiininnnnennn. 136

¢) Adultes urbains

~ Quvriers travaillants depuis plus d'un
an dans une usine de BAMAKO .......... 59
~ Primipares venant accoucher & la Ma-
ternit® de 1'HOpital GABRIEL TOURE.... 43z
- Adultes urbains divers provenant de 17

HEpital du Peoint ¢ ... ’
1*H6pital CABRIEL TOURE ... .eveenn..-
Labo. de Biologie Centrale  ......... i 178
Bléves de classe d'dge n®2 de 1° :
Ecole de DARSALAM ..o,

d) Enfants d'dre scolaire urbains

- Iicole de DARSALANM I BAMAKO d¢ 1la
classe dtEge 1/C & la classe 1/E ..... 174

e) Jeunes enfants venant consulter

-~ d la P.M.I. Centrale ....vvuveeennenn. 66
- au Service de Pédistrie de 1'HOpital
G. TOUR Lttt ittt it ettt easeaansas 6

Total 230
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f) Enfants suspects de Toxoplasmose congénitale ... 3
Méres de ces enfants ettt e eaeaa. 3

6

Total gincéral ........ 1319

B. Modes de prélévement

Les se¢rums des sujets adultes ruraux ont £€té& récoltls par les
Equipes de 1'U.E.R de Médecine ct Santl Tropicales de MARSEILLE
dirigtes par A. ROUGEMONT et M.E. BOISSON. Des Ctudiants vo-
lontaires de 1'Ecole Naticnale de Médecine de BAMAKO . dont

nous faisons partie ont participé aux préldvements. Le reste
des collectes a ¢té& réalis par nos soins.

Pour les adultes ruraux et urbains et les enfants hospitaliscCs,
le sang est prélevd par nonction veineuse au pli du ccude 2
liaide d'un dispcsitif “Vacutainer B-~D® dans des tubes de 10 ml,
secs, silicon&s. Le sang est entrepgsé dans l'heure qui suit

au réfrigératcur 4 +4°C. Les sérums sont tirés au plus tard

24 h aprés. Ils sont ripartis alors dans des tubes de plastique
de 5 ml numérotis <t imm&édiatement congelés & -~30°%C.

Pour les enfants des écoles et de la P.M.I. Centrale. le sang
est cbtenu par piglire au bout du doigt & l'aide d’'une "micro-
lance®™ puis »Zcoltl dans un tube capillaire hépariné 4 micro-
hématocrite(++)Liextrémité du tube ayant servi a aspirer le
sang est ensuite sccllée au mastic “Seal ease’. puls los
tubes sont disposis dans des portoirs numérotés.

A 1ltarrivée au laboratoire, les tubes sont centrifugés pcendant

5 minutes & l'aide d'une centrifugeuse & himatocrite, de maniére
i bien séparer le culct de globules du plasma. Puls de nouveau
entreposs dans des portoirs en polystyréne et maintenus &
~30°C. au Congilateur.

(+) Confection des portcirs pour tubes 3 himatocrite

- Choisir du polystyréne expansé aussi compact que possitle
~ découper un narall&lénipéde d'une vingtaine de cm de long
sur unc dizaine de cm de large et de 7 cm d'épalssecur.

- A 1l'aide d'un tigze d'acier rougie i la flamme d'un bec hun-
sen, perforcr des trous de 3 4 4 mm de diamétre distants de
1 em les uns des autres. Afin que les trous soient verticaux.
on utilise un tubc métallique dfun dianétre 1Cgérement supé-
rieur 3 celui de la tige diacier que 1l'on place perpendicu-
lairement & la surface 3 perforer et qui servira de guide. On
fait coulisser 1la tige dans la lumisre du tube, le simple
contact de la tige rouglie suffit & perforer par fusion le po-
lystyréne.

==) Micro-~hematocrit tubes heparinized Clay-Adams.
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Le bloc étant perc? de part en part, on obstrue la partie in-
férieure du portoir laide de bandes de cellophane adhésives
(Scotch). Les trous la partie supérieure sont numérotis soi-
gneusement 3 l'encre de chine.

-
a
5
a

I1 est trés important de respecter une hauteur de 7 cm car les
tubes microhématocrites mesurent 7,5 cm,seul 0,5 cm doit dé-
passer du portoir, ceci afin que le tube soit bien protégé.

Pendant le transport et au congélateur, on peut superposer les
portoirs en intercallant entre eux une plaque de polystyréne

de texture ldche: les extrémitis libres des tubes s'incrustent
dans cette plagque sans se briser.

Les tubes de sérums ainsi que les microtubes 34 hématocrites
congelés ont €té transportés par avion en container isother-
mique jusqu'au Laboratoire de Parasitologie de la Faculté de
Médecine de MARSEILLE (Dir. Professeur Jacques RANQUE).

C. Techniques immunologigues employces

Au Laboratoire de Parasitologie le Prof. Ag. M. QUILICI et son
équipe ont traité les prélévements de la fag¢on suivante

-~ les sérums extraits des tubes aprés décongelation, ont servi
d réaliser des R.I.F. et des réactions d'agglutination di-
recte avec 2 M.E. (voir ces techniques pages 19 et 22).

- les tubes 3 hématocrite ont &été brisés en limite du plasma
et du culot de globules, la quantité de plasma ainsi obtenue
correspond a une goutte (0,05 ml)de sérum. Etant donné la
feible quantité de produit, seule la R.I.F. a pu étre ef-
fectuée.
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V. RESULTATS

1. Analyse de la fiabilité et de la sensibilité des réactions

immunologiques employées

g

Sur 1319 sérums examinés
- 702 1'ont &té conjointement en R.I.F et Aggl. + 2M.E.
- 617 H " seulement en R.I.F.

f£. En immunofluorescence indirecte

a) Classification des sérums

En partant d'un sérum étalon titré en Unités Internationales
U.I., nous avons défini les 3 groupes suivants

Groupe O : représente les sérums renfermant moins de ,
10 U.I./ml !
Groupe A+ : représente les sérums renfermant de

10 3 400 U.I./ml

Groupe B+ : représente les sérums renfermant
plus de 400 U.I./ml.

b) Interprétation de la signification sérologique
de ces groupes

- Groupe O : Ce groupe représente les sérums des sujets con-

: sidércs comme négatifs: c'est-a-dire, n'ayant
jamais eu de contact avec le Toxoplasme et donc
susceptibles de développer une Toxoplasmose ac-
quise.



by

Certes, le seuil de positivité de 10 U.I./ml adopté& dans cette
Etude, est peut-&tre un peu &levé et quelques sujets ayant pri-
senté& une Toxoplasmose ancienne neuvent nous &chapper ainsi.
Mais nous sommes au MALI en zdne d'endémie 3 Protozooses im-
portantes (Paludisme, plus rarement Trypanosomose). Nous pri-
férons dans une telle enquéte €pidémiologique, €lever notre
seuil de spécificité afin d'éviter des réactions croisées
(SEAH et coll. 1972).

De plus, ltagglutination directe avec 2 M.E. nous permet de
récupérer les quelques rares sérums qui auraient pu ainsi nous
&chapper.

Groupe A+ : Les sujets classés dans ce groupe peuvent é&tre
conside¢rés comme ayant présenté une Toxoplasmose
ancienne. Ils sont porteurs d'un "“cicatrice séro-
logique™ objectivant leur €tat réfractaire 4 une
nouvelle infestation.

Certes; 13 aussi, des critiques sont possibles

-~ une infestation débutante (phase ascendante de la courbe d°
évolution des anticorps voir p.,14-15 ) peut,puisque nous ne
faisons qu'un sondage instantane, se marquer par un tel taux
trés bas. Mais alors on devralt avoir en ré&action dlaggluti-
nation + 2 M.E. un indice d‘fagglutination x 16

¥
(voir page 25 ).

- une Toxoplasmose &volutive indiscutable peut parfaitement se
développer en conservant tout au long de 1l‘*évolution un
titre nettement inférieur & U400 U.J. Mais 13 aussi, l'agglu-
tination + 2 M.E. permet souvent en phase de début, de dé-

celer le caractére récent 4 support IgM de la séroconversion.

Groupe B+ : Il s'agit d'une Toxoplasmose récente, trés vraig-
semblablement &volutive. Ici encore le rapport =
de l'agslutination + 2 M.E. nous permet de si- y
tuer l'époque de la séroconversion.

La aussi. il faut apporter une petite correction : il existe
des sujets chez lesquels les anticorps persistent durant des
mois, voire des années, i des taux &levés supérieurs & L00 U.T.
sans atteinte clinique évidente.
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B. En agglutination directe avec le 2-lMercapto Ethanol

I1 n'existe pas de sérum titré en U.I. pour les réactions a°
agglutination. Cependant, nous avons constaté que les gérums
da 10 U.I./ml en R.I.F. agglutinent tous au-deld du 1/8".

]

] :
. P . PR ST R T |
| Nous choisirons donc le 1/8% comme seuil de positivité !

Rappelons également que certains sérums contiennent des “anti-
corps naturels” non protecteurs capables dfagglutiner les To-
xoplasmes. Ces sérums analysés sans traitement par le 2 M.E.
donnent des réactions faussement positives. Cecl est un grave
handicap car il fausse les interprétations épidémiclogicues
mais surtout constitue une insécurité en matiére de prévention
de la Toxoplasmose congénitale. En effet, si une femme preé-
sente des anticorps prctecteurs avant sa grossesse, le risque
foetal est nul. Si ce sont des "anticorps naturels’, elle
n‘est pas protégée_ 1le risque foetal est identique 3 celui 4°
une femme dont la sérologie serait négative.

La réaction dfagglutination doit obligatoirement s‘effectuer
co>njointement sur sérum non-traité et sur s&rum traité par le
2 M.E. Cgci est indispensable pour définir I1'indice d‘aggluti-
nation = (voir page 25 ) qui nous permettra de connaitre le
stade deY la ToxoplasmosSe et dépister les sérums porteurs a&°
“anticorps naturels®.

C. Analyse conjointe de la R.I.F. et de l'agglutination
+ 2 M.E.

a) Sur 702 sé&rums examinés, deux seculement (SANAMBA n 406 et
n%215) se sont révélés négatifs en R.I.F. (I.F.0.) alors que
les taux dfagglutination étaient respectivement 1/16 et 1/8.

Ceci constitue 0,28 p.cent dferreur et peut &tre considéré
comme négligeable.

Le seuil de positivité de 10 U.I./ml en R.I.F. nous
semble bien choisi l
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b) Sur 702 examncns 1 seul s€rum (BALA n®188) ecst négatif cn
agglutination 2 M.E. alors que la R.I.F. = I.F.A.+.
Ceci présente 0,14 p.cent d‘erreur.

| La sensibilité et la riabilité de ltagglutination + 2 M.L. |
nous semblent bonnes.

c) Nous avons dépisté 59 sérums porteurs df¥anticorps naturels®
ce qui représente un taux de 8,4 p.cent. Ces sérums se ré-
partissent de la facgon suivante

R.I.F. Aggl.sur sérum non- Agzl. sur sérum traité?nombre
! traité par 2 M.E. lde sérum |
L 1.7.0. 1/8° 0 34
I.F.O. 1/16 f 0 2k
I.F.0. 1/32 | 0 : 1

Lfutilisation de sérums traités par le 2 M.E. et la R.I.F. nous
ont permis de dépister ces “anticorps naturels'.



2. ANALYSE DES RESULTATS DE LTENQUETE

A. Analyse des populations adultes urbaines et rurales

a) Population adulte urbaine

(Lézende: M.I.F. résultats des R.I.F. chez les hommes

o

F.I.2, résultats des R.I.F. chez les femmes.)
classe ? total M.I.F+ P.I.B.+ M,I.F.- |F.I.P-
diage

2 119 21 53 19 26
bl 69 30 14 13 9
4 ho 19 12 5 b
5 55 22 11 12 (10
+
total 250 , g2 90 4g L A9
| i
En pourcentage
M.I.F.+ | F.I.FP.+ | M.I.F i F.I.F.- |
FOEatE | 65,257 64,754 | 34.75% | 35,25%
i
182 I.F.+ soit 64.5% 98 I.F.~ soit 35 _.5%
Ces résultats se répartissent de la fagon suivante
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59 sérums d'ouvriers analysé¢s en R.I.F. et Apzl.2

1t
T
.
Et
.

Rappel: I.F.A.+ = sérum contenant de 10 3 400 U.I./ml en R.I.
I.F.B.+ = s€rum contenant plus de 400 U.I./ml en R.I.
I.F.0 = sé&rum contenant mcins de 10 U.I./ml c¢n R.I.

1 [
classe - B o . ; )

dﬁge lloIoA.a[\c+ ll-IanB-+ I‘lo.I-I-Oo

2 12 1 9
3 16 : 3 9
b et 5 6 2 2
total: 59 33 6 20
39 20

i

:

- Parmi les 39 sujets porteurs d‘anticorps on note
6 sujets R.I.F.B.+

)

;numéro sexe/classe I.F. X | y
T 13 11/2 B+ 64 j 5l
IT 14 /3 B+ 6 L6y
IT 23 M/3 B+ 2048 2048
IT 47 M3 D+ 512 512
IT 2 M/ 4 B+ 3200 8200
IT 6 s B+ 1024 1024

Rappel: x= agglut%nat?on sur s?rum non.tfaité
y= agglutination sur sérum traité par le 2 M.E.

Remarque: Les sérums IT 14, IT 2 et IT 6 doivent correspondre
d des Toxoplasmoses Evolutives anciennes.
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Remarque:

Les 2% sujets R.I.F.A+ restants ont un
teurs de ‘‘cicatrices sérologiques®.

- 5 sujets R.I.F.A.+ avec §- > 16
numéro sexe/classe I.F. X y
IT 45 M/2 A+ 120 e
IT 57 M/2 A+ 32 0
IT b1 M/3 A+ 128 0
IT b9 M/% A+ 16 0
IT 50 M/3 L A+ 16 0

en début d'installation.

X
y

1:

étant donné les faibles taux dfanticorps mis en évi-
dence par la R.I.F., il doit s'agir de séroconversions

ce sont des por-

- Parmi les 20 sujets dépourvus d*anticorps en R.I.F. on note:

15 R.I.F.0O
5 R.I.F.0O

X=zy=0

avec x compris entre 8 et 16 et y=0:
ce sont dasPanticorps naturels® non protecteurs

Parmi

43 sérums de Primipares analysés en R.I.F. + aggl. 2 I1.E.
classe F.I.F.A+ F.I.F.B+ F.I.F.0 ’
d'épe
F/2 28 2 11
F/3 2 0 0
total: 43 30 2 11
32 11

les 32 femmes présentant des anticorps en R.I.F. on note:
2 R.I.F.B+
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NUMETro sexe/classe IF X v
&9 r/2 B+ 128 128
70 Bf2 B+ 32 32 ‘ﬂ

Remarque: hien que le taux d'anticorps soit relativement €le
ve en R.I.F., il semble que lion aittaffaire & des
o) 1T

cicatrices sérologiques car la réaction aggl. 2 HM.E.
est peu positive.

- Parmi les 30 R.I.F. A+ on note

numéro sexe/classe I.F ! X y %
g7 F/2 L4 128 32 Yy
147 /2 A+ 255 64 4
87 P/2 A+ 64 8 8
143 4 F/2 LA bl 0 64

Les numéros 97, 147 et surtout 87 ayant des indices d'aggluti-~
nation x = 4 et 8 et 1¢ numiro 143 awvec % =64 sont dus s&ro-.
A\
0

conversions en fin et en cours..d¥installation.

- Les 26 R.I.¥F. A+ sont un indice x _ ;4 - ce sont des “cica:
trices sérologiques®. y

- Parmi les 11 femmes ne présentant pas dfanticorps en R.I.F.
on note

y=0 $ sérums négatifs )
8 y=0 " 2 sérums porteurs dfr anti
corps naturels’.

,
HH
n
0o

Remarcue . Ces 11 femmes n'hébergent pas dianticorps protec-
teurs et peuvent étre victime d‘*une toxoplasmose
acquise pendant leur prossesses ultérieures.
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~ 178 sérums dadultes pris au hasard & BAMAKO
classe MLI.F.A+1 I A+ M.I.0.B+ F.I.F.B+‘H.I.F.O;F.I.F O;
r_—..v.‘..q_ — -— .._ s i, ke - qt
2 9 21 0 2 10 15
- i et
3 11 [ 12 0 0 Y i 9
4 11 10 0 2 TR I
- i +
5 119 10 3 L1 11 1 10
——— T T : ’
total. | ; i i '
178 50 ; 53 3 : 5 29 50
! z 1
111 R.I.F.+ | 67 R.I.¥
i 1
Sur 111 sujets ayant une R.I.¥.+, on note 3 R.I.V.B+
§ B
]n° | sexe/ I.1. f X N Remarques
! iclasse }
L 1
I 10§ /2 v B+ 1122 0 , hospitalis® pour &tat fébrile
- { I indéterminé
| 123 | w/2 B+ | 256 | 256 ! 21 ans primigeste de 5 mois
} 23 ¥/ 4 ? B+ 512 | 512 rural récemment installé en
: ; i ! . ville —_
' 1 T : r )
64 L w/h oD+ | o128 120 id.
T 1; : ]
141 | /5 ! B+ ! 512 | 512 | cultivatcur hospitalisé
i ' f ;
. ] { i . .
158  M/5 i D+ ! 512 ; 512 urbain (tisserand)
; 1 ~+= t
188 /5 1 B+ I 255 256 1 originaire de BOUGOUWI
| | :
T ' j 1 : ) _
191 ¢ F/5 | B+ | 512 . 512 ¢ infirmitre 3 BAINAKO
. ) H i
Remarque : Parmi ées & R.I.F. B+, on note

- Parmi les 103% R.I.F.

n® 10 une Toxoplasmose €volutive & son début chez
un garg¢on de 15 ans

~ n® 123 une Hrimigeste 2
etre une Toxoplasmose

S R.I.T.

-2 R.I.

P

A+

-~

on note

A+ avec X = 4
Yy

A+ avec

= 8

<

5 mois qui présente peut-
&volutive ancienne.
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Itant donn€ que les taux dfanticorps décelés par la R.I.F. et
l'agglutination 2 ".E. sont peu &levés. il s'agit de séroconver-
sions en fin dfinstallation.

-6 R.I.F. A+ avec x compris entre 16 et 64 et y = 0
il sfagit de séroconversionsen début dfinstallation.

- Parmi les 87 R.I.F. A+ restantes, X 21 ou 2, i1
s‘aglt de “cicatrices sérologiquesYi,

-

- Parmi les 67 F.I.F. O, on note
56 R.I.F. 0, x=y=0
11 R.I.F. O, x compris entre £ et 16, y=0

1 =

Remarque : 56 s&rums sont d€pourvus d’anticorps v
11 sérums possédent des “anticorps naturels” non
protecteurs.

b) Population adulte rurale

651 sujets adultes ruraux ont &té examinés en R.I.F. et 429
d'entre eux en R.I.F. et agglutination 2 IM.E.

classe |total M.I.T.+ F.I.F.+| M.I.¥.-{ F.I.F
diare
2 196 61 54 43 33
3 153 33 52 27 b1
4 110 18 by 22 20
5 177 50 54 30 b3
total;tT4836 162 204 127 143
divers 15 5 10
651 371 IT.F.+ 280 I.F.~-

e

Résultats exprimés en pourcentage selon le sexe

total M.I.F.+ P.I.F.+ | M.I.P.- | FI.F.~
636 56 4 58,8 ¢ T 41,2 %
57 % I.F.+ 4z 7 1.7,

Ces résultats se répartissent de la fagon sulvante
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- Parmi les 371 sujets porteurs d‘anticorps en R.I.F, on note

- 3 sujets R.I.F. B+
n® 799 DIARRA, n® 600 DIARRA et n® 577 DIARRA,
en absence de réaction dfagglutination, il est gdifficile
de préciser s'il s‘agit de Toxoplasmoses €volutives.

- 1 seul sujet R.I.F. A+ avec un indice §= 16 a été recensé.

n° sexe/classe]| I.F. X y % 1
BALA
57 M/3 A+ 256 16 16
i

Remarque : il doit s'agir d‘une s@roconversion en cours c¢fin-

stallation.
-~ 1 seul sujet R.I.F. A+ présente un indice % = 4
n® sexe/classe | I.F. X y %
SANAM~
BA
312 F/2 i A+ 256 64 it
)

Remarque : il s'agit d'une séroconversion en fin d'installation
- 233 sujets ont une R.I.F. A+ avec %: 1 ou 2
il s'agit de ‘“cicatrices sérologiques®
- 1 seul sujet présente une R.I.F. A+ avec x=y=0

9)
N° sexe/classef I.F. X y
i
BALA |
188 F/3 L A+ 0 0
{ i

Ce résultat est inexplicablev(c'est le seul cas gque nous
ayons rencontré sur 702 sérums examinés).

~ Parmi les 280 sujets chez lesquels on n'a pas décelé d'anti-
corps en R.I.F., on note

- 157 sujets R.I.F.0. avec x=y=0
il s'agit de sujets n'ayant jamais &té en contact avec
le toxoplasme.

~ 33 sujets ont &té trouvés R.I.F.0 avec x compris entre
8 et 32 et y = 03 11 s'agit de porteurs d'“anticorps
naturels'.
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- 2 sujets ont présenté

I}
n° sexe/classe 1.7, ' X y
SANAMBA /3 0 16 16
i 406 |
t SANAMBA
215 1M/3 0 8 8
i 1

Pour ces sujets, il semble que le seuil de positivité fix& en
R.I.F. solt trop €levé; il s'agit vraisemblablement de faux

négatifs, c'est~3~dire de sujets présentant un faible taux &
anticorps protecteurs.

B. Analyse des populations d‘dge scolaire urbaines

Les 310 sérums d'enfants didge scolaire n‘ont &té analysés
gue par R.I.F.

a) Population scolaire urbaine, Ecole de DARSALAM

classe total M.I.F.+ ? F.I.F.+ M.I.F.- F.I.F.-
J'age
1/C 59 0 b} 21 15
1/D 66 9 16 14 27
1/E 69 17 20 17 15
total 174 26 39 52 57
65 109

Résultats exprimés en pourcentage selon le sexe

| total | M.I.F.+ { ¥.I.F.+ | M.I.F.- | F.I.F.~
174 33,33% 40,6% 66.47% 59.4%
37 .4 % 62.6 %

Parmi les 65 R.I.F.+, on note une scule R.I.F. B+

N°© sexe/classe R.I.F.

DARSALAM
177 F1/E B+
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b) Population scolaire rurale : Ecole de DIG

classe | total | ILI.F.+ | F.I.F.4| M.I.F.~| F.I.F.- |
d'age
1/¢C 12 2 2 3 5
1/D 52 10 10 | 20 12
1/E 72 34 13 18 7
total 136 46 25 41 24
71 65

Résultats exprimés en pourcentage selon le sexe

! total M.I.F.+ | F.I.F.+ { M.I.F.- | F.I.F.-
136 52,9% 51 % 47.1 % b %
52,2 % 47.8 %

~ Parmi les 71 R.I.F.+, on note

n® sexe/classe R.I.F.
DIO 344 M 1/E B+
DIO 353 M 1/E B+
DIO 365 M 1/E B+
DIO 367 M 1/D B+
DIO 387 F 1/E B+

1 gargon de la classe 1/D
- 3 gargons de la classe 1/E

1 fille de la classe 1/E, ont un taux d‘'anticorps supdrieur
4 400 U.I./ml en R.I.F. en l'absence d'agglutination 2 M.L.;
nous ne pouvons préciser s*il s‘tagit de simples séroconver-
sions ou de Toxoplasmoses €volutives.
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- Analyse des séruns

nom R.I.F.+ X \Y

X.C.0. Ty 8 8
mére de

X.C.0. 40 8 8

On ne peut pas attribuer cette malformation & une Toxoplasmose
congénitale: le taux d'anticorps de la mére &voque une cica-
trice sérologique. Les anticorps de l'enfant sont vraisembla-
blement des anticorps diorigine maternelle.

b

La mére de

) K.D. :-

~ Analyses

fillette de 4 ans présentant des crises
convulsives a type dfépilepsie

une microcéphalie

retard staturo pondéral

rectard sychomoteur

fond dfoeil normal

dgee de 26 ans, ménageére, vivant en z0ne

urbaine depuis 12 ans, sans anomalie no-

table 3 1lfexamen clinique

avoue avoir consommé de la viande grillée
signale également que son premier enfant

est né microcéphale et n'a pas vécu long-
temps.

des sérums
] |
nom R.I.F.~ X y
K.D. 0 4 0
mére de X.D. 0 i 0
i 1

Il n'y

a pas dianticorps toxoplasmique dans les sé&rums.

mois présente des crises
sans malformation congénitale

garcon de 6
convulsives
apparente
sans retard

-~ on reléve &
néonatale

- fond d'oeil normal

~ respiration dyspneique avec tirage et
cornage, rédles bronchiques.

staturo pondéral
l'interrogatoire une anoxie
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La mire de T.C.: - primipare Egéc de 19 ans

- vivant en zbne urbaine

- ne présente aucun &tat pathologicue notable

= avoue avolr beaucoupn €onsommé de la viande
rFrillce

~ gignale degs épisodes fébriles pendant la
grossesse accompagniy de liapparition d-rune
gruption si¢geant sur tout le corps: 1lc ca-~
ractiére des Sruptions n'a pas pu &tre pré-
ciséa
il n'y a pas eu d‘adénopathie, mais une asthe-
nie et des courbaturcs ont Jtl . gimulolle
now. 1o jeun, femme.

Analyse des sérunms.

nom R.I.F.+ X ty

T.C. 1/6400 [ 1/4096]1/4096

mére de T.C.{1/6400 1/4096{1/4096

I1 s‘agit d'une Toxoplasmose congénitale évolutive; la mere
posséde un taux dfanticorps en faveur d‘une Toxoplasmose
acquise Cvolutive.
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V. DISCUSSION

1. Comparaison de deux populations dfenfants d'épe scolaire

A. Population rurale

Sur 136 enfants ruraux acés de 6 & 14 ans. nous avons trouve
52.2 p.cent de R.I.F. positives.

L'dge de la séroconversion dékbute trés tot car déjid 4 enfants
sur 12 htbergent des anticorps entre 6 et 3 ans. La majorite
des séroconversions s'effectuent, cependant, entre 9 et 14 ans.

Nous avons sans doute saisi 5 séroconversions récentes car 4
gargons et 1 fille preseritaient des taux d'anticorps supérieurs
a 400 U.I./ml en R.I.F..

Le pourcentace des porteurs dfanticorps est plus &levi chez les
)

s
garcons (52,9 %) que chez les filles (51 3%).

B, Population urbaine

Sur 174 enfants urbains de 6 & 14 ans. nous avons trouvé seule
ment 37,4 p.cent de R.I.Y¥. positives.

L78pge de la séroconversion est plus tardif, sur 39 enfants de
6 3 8 ans dont 21 garcons et 16 filles, nous avons trouvé 3
filles portcuses d anticorps et aucun margon.

Dans le dernier groupe d-idge (12 4 14 ans), nous remarquons gue
la moitié des garcons (17 sur 34) ont e¢ffectué lecur séroconver-
sion; la proportion est plus €levée chez les filles (20 sur 35).

En outre, parmi les 65 R.I.F. positives_ aucune ne 1l'était 4 un
taux supcrieur 4 400 U.I./ml.

Les pourcentage des porteurs d'anticorps est nettement plus fai-
ble chez les garcons (33_.33 %) que chez les filles (40.0 %).

(£ig.2)

C. Commentaires

Nous nensons que les différences observées proviennent de plu-
sieurs facteurs

a) Les gargons, en brousse, se contaminent trés tdt massivement
en aidant les adultes 3 dépecer les animaux tués lors des fétes
et en consommant les bas morceaux 3 peine cuits (voir p. 33-40).
Ici, nous rejoignons les conclusions de KOLNING-ROMBOURG 1573,

4 la différence prads que les méchouis” ne sont pas pratique
courante en z0ne rurale aux environs de BAMAKO comme nous l*avons
expliquéd (p. 35).



Une autre source de contamination nous parait trés importante;
c’est celle des animaux tués lors de la ‘“petite chasse’ et con-
sommeés sur place aprés avoir €té sommairement grillés (voir

p. 38-40).

Nous n'avons malheureusement pas pu vérifier le pourcentage de
Rongeurs infestés dans les environs de BAMAKO, mais, en nous
rapportant aux travaux de GARIN, BAYLET et coll. (1972) ainsi

que Gde DE ROEVER-BONNLT (1972), nous nous rendons compte gue les
petits Rongeurs, parasités dans 10 p.cent des cas environ, doivent
Jouer un rdle important dans 1l'infestation toxoplasmique des
Jeunes garcgons.

b) Les filles, en brousse. se contaminent moins massivement que
les garcgons car elles ne pratiquent pas la “petite chasse’.

Par contre, elles s‘infestent plus précocement que les filles
des z0nes urbaines car elles aident quotidiennement leur meére

& préparer les repas et sont appeles i manipuler de la viande
crue.

c) Le rb6le des chats est difficile 3 préciser dans la transmis-
sion de la Toxoplasmose & 1 Homme. Sur 220 familles rurales in -
terroy. cs 54 p.cent ont des chats. En ville. le taux est beau~
coup plus faible, 23 p.cent seulement des 471 familles interrogées
possédent des chats. Il faut noter qu'au MALI, les chats sont
extrémement farouches et ne se laissent pas manipuler comme c’est
le cas en EUROPE. Cependant, ils rddent dans les cours ou lion
fait la cuisine et peuvent trés bien souiller de leurs déjections
le sol sableux de ces encldts. On peut donc imaginer une contami-
nation des jeunes enfants jouant en contact avec la terre. La
population fé€line é&tant plus &levée en 2zdne rurale qu'en zone ur-
baine,; les risques de contamination - seraient plus élevés.

Notons é€&galement que les chats, surtout en zbne rurale, sont par-
fois tués et consommés.

d) Nous avons vu que le mode de vie des enfants urbains était treés
différent de celui des enfants de brousse.

Chez les garg¢ons urbains, la pratique de la “petite chasse’ est
inexistante, la manipulation de viande crue également. Quant a
1'achat de viandes grillées dans les "Dibi", cela représente une
trop grosse dépense. I1 n'est donc pas étonnant de trouver un
nombre trés faible de porteurs dianticorps.

Les filles,en ville, peuvent aider leur mére & la maison, dans
une moindre mesure, il est vrai, quien brousse. Ceci explique-
rait le nombre plus €&levé de porteuses dianticorps chez les
filles que chez les garcons du méme ige.



bl

2. Comparaison de decux populations adultes

A. Population rurale

Sur 651 sérums d‘fadultes ruraux examinés, nous avons trouvé
57 p.cent de K.I.F. positives.

Le pourcentage de sérologie positive est plus €levé chez les
femmes (58,8 %) que chez les hommes (56 %). Parmi 371 R.I.P.
positives, seules 3 li&taient & un taux supérieur 3 U400 U.I./ml.
Sur 429 sérums analysés conjointement en R.I.F. et agglutination
2 M.E., nous trouvons

= 1 seul sujet en début de séroconversion

- 1 seul sujet avec une séroconversion en

fin d’installation.

Nous sommes frappés par le trés faible taux de sé&roconversion
s'effectuant & 174ge aduite chez les ruraux.

Alors que 52,2 p.cent des sujets ont une sérologie positive
entre 6 et 14 ans, seulement 57 p.cent des sujets de 14 4 15
ans et plus présentent des anticorps. Ce faible accroissement
est encore moins sensible chez les hommes que chez les femmes.

B. Population urbaine

Sur 280 sérums d‘'adultes urbains examins, nous avons trouvé
64.5 p.cent de R.I.F. positives.

Le pourcentage de sérologies positives est treés légérement plus
€levé chez les hommes (65,2 %) que chez les femmes (64.75 ).

Parmi les 182 R.I.P. positives, 16 titrent au-deld de 400 U.I./
ml. Ce nombre €levé de sérologies fortement positives, se re-
trouvant aussi bien chez les jeunes adultes que chez les adultes
dgés. nous a amené i entreprendre une analyse plus fine:

-~ Les s@&rums IT 14, IT 2 et IT 6. doivent correspondre &
des Toxoplasmoses &volutives anciennes (voir p. 51).

- Le sérum n®10 provenant dun gargon de 15 ans, hospitali-
s€& pour &tat Tébrile ind&terminé et ayant une agglutina-
tion 2 M.E. x= 128 et y= O doit correspondre 3 une Toxo-

o~

plasmose &volutive & son début.

- Notons également une éventuelle Toxoplasmose é&volutive
ancienne chez une femme de 20 ans enceinte de 5 mois
(I.F.B+, agglutination 2 M.E. x=256 y=256).

- Le reste des I.F. B+ positives doit correspondre 3 des
séroconversions récentes.
Toujours parmi les 182 R.I.F. positives, nous avons pu depister:

- 3 géroconversions en cours d‘installation
- 14 séroconversions en fin d'installation.
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C. Commentaires

En comparant les populations adultes urbaines et rurales. nous
constatons que le taux de porteurs dianticorps est plus é&levé
en ville quien z0ne rurale.

- le pourcentage des séroconversions aprés lidge de 14 ans est
trés faible chez les adultes ruraux,

52,9 % de sérologies nositives chez les garcons de 6 & 14 ans,
- 51 % de sérologies positives chez les filles de 6 & 14 ans,

- 50 % de sérologies positives chez les hommes de 15 a 45 ans
et plus,

- 53,8 % de sérologies positives chez les femmes de 15 3 45
ans et plus.

Le taux de séroconversion 4 1l'&ge adulte chez
les ruraux est de :

e

%» chez les hommes

.31
.~ 7.8 % chez les femmes (fig. 9)

-
9

Par contre, un nombre important d?adultes urbains effectuent
leur séroconversion aprés 1l'dge de 14 ans.

~ 33.3% 9 de sérologies positives chez les gargons de 6 & 14 ans
-~ 65,25 % de sérologies positives chez les hommes de 15 345 ans
et plus

40.60 % de sérologies positives chez les filles de 6 & 14 ans

~

~ 64,75 % de sérologies positives chez les femmes de 15 3 U5 ans
et plus.

Le taux de séroconversion d 1'dge adulte chez les
urtains est de :

- 31,92 % chez les hommes
~ 24,15 % chez les femmes. (fig. 9)

Ces différences., trés significatives., de sféroconversions effec-
tuées 4 l'4ge adulte, ne peuvent s‘expliquer que par les habi-
tudes alimentaires.

Les hommes, en ville., achétent et consomment souvent des quar-
tiers de viande (mouton, chévre) grillés dans les "Dibi". Cette
viande, peu cuite, doit représenter une source de contamination
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toxoplasmique importante.

Rien de tel en z8ne rurale, ol la viande. consommée en de rares
occasions, est longuement cuite en sauce: ceci explique le
taux plus élevé de sérologies positives dans la population
adulte urbaine. Pour les femmes, la source de contamination
principale parait &tre la préparation des viandes. En ville,

11 est exceptionnel de voir une femme consommer de la viande
grillée dans un “Dibi", par contre la ménagére prépare presqgue
quotidiennement des . . 8 base de viande.

En zdne rurale, ce sont également les femmes qui préparent les
viandes, ceci expliqguerait le pourcentage plus &levé de séro-
conversions chez les femmes que chez les hommes i 1'dge adulte.

La différence entre les femmes urbaines 2t rurales s'‘explique
par le fait qgue les femmes urbaines manipulent plus souvent de
la viande que les femmes rurales.

La rareté des séroconversions, d 1'&ge adulte, chez les ruraux
est confirmée par le nombre trés faible de sérologies positives
supérieures 3 400 U.I./pl en R.I.F. et par les trés rares in-
dices dagglutination 2 supérieurs 3 4. signant une sérocon-
version en cours ou en fin d‘installation.

A l'opposé, en zdne urbaine, nous sommes frappés par le nombre
trés &levé de sérologies fortement positives ainsi que par 1°
importance des séroconversions en début ou en fin diinstallation
et ceci, dans tous les groupes dfdge. Certes. dans le nombre.

il doit y avoir cuelques toxoplasmoses evolutives assymptoma-:
tiques; il est bien difficile de l‘'apprcécier. Nous pensons,
cependant, que dans la plupart des cas il sfagit de simples
s€roconversions.

Nous avons vu que les séroconversions chez les adultes urbains
€taient fréquentes : méme chez les sujets dgés. Une enquéte
plus précise nous a perals de dépister, parmli ces séroconver-
sions tardives, des ruraux installés depuis guelgues années
seulement en zdne urbailne.

Aussi, n'’est~il pas
parmi les personnes

Nous faisons ici la méme constatation que GENTILINI et coll.
(1970) : des sujets t ansplantés, changeant de mode alimen-
taire, vont effectuer leur séroconversion toxoplasmique peu
aprés leur installation dans leur nouveau milieu et ceci quel
que soit leur dge. Le travailleur Sarakolles récemment arrive
dans le région Parisienne effectuera sa séroconversion toxo-
plasmique de la méme maniére qu'un paysan de la brousse récem-
ment installé 3 BAMAKO.
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3. Risque de Toxoplasmoses congénitales

Nous avons calculé& qu'en zdne rurale 42 p.cent des femmes &gées
de 15 3 34 ans étaient dépourvues 4G'anticorps anti--toxoplas-
mique protecteurs. Dans une population urbaine du méme scxe et
du méme groupe d'dge, le taux de femmes non protégées est de
34,3 p.cent.

Parmi les jeunes femmes urbaines examinées, une primigeste & 5
mois présentait peut-&tre une Toxoplasmose évolutive ancienne.

Nous avons noté, chez des enfants urbains de bas dge, la pré-
sence dfanticorps retrouvé 1€ fois sur 72. Le pourcentage de
sérologies positives décroit avec 1%8ge de 1l7enfant: il s’agit
trés certainement d'anticorps d*origine maternelle.

Rappelons que nous avons dépiste . dans le Service du Professeur
M. TOURE,le premier cas de Toxoplasmose congénitale au MALT
(page 60).

I1 est bien difficile. & partir de ces données trop fragmen-
taires de vouloir évaluer les risques de contamination materno-
foetale aboutissant & une Toxoplasmose congénitale. Signalons
simplement que ce risque existe et parait méme important.
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CONCLUSIONS

Lienquéte épidémioclogicque sur la Toxoplasmose dans une zdne ru-
rale et une zdne urbaine de la région de BAMAKO est la premiére
qui ait €té réalisée au MALI. Ce travail a &été effectué au la-
boratoire de Parasitologie de 1l'Ecole Hationale de Médecine du
MALTI en collaboration avec les équipes de 1'U.E.R. de !Médecine
et Santé Tropicales et du laboratoire de Parasitologie de 1la
Faculté de Médecine de MARSEILLE qui s'est chargé des examens
séro~immunologicues.

Nous avons é€tudié 1319 sujets dont les sérums ont été analysés
conjointement par réactions d'immunofluorescence indirecte et
réactions dfagglutination directe des Toxoplasmes en présence
de 2-Mercapto-Ethanol.

Ceci nous a permis de constater gue
en zbne rurale la grande majorité des hommes effectuent

leur séroconversion toxoplasmique avant 17dge de 1la
circoncision.

Chez les femmes. la contamination s‘'étend sur une période
plus étalée.

-~ en z0ne urbaine 1'Age de la séroconversion est beaucoup
plus tardive, surtout chez les garcgons.

Afin dYexpliquer ces grandes variations observées entre la
brousse et la ville, nous avons entrepris une étude approfondie
de 1l'écologie et 1'&thologie des deux populations étudices.

Nous avons noté que les modes de vie et les habitudes alimen-
taires sont trés différents selon que 1lfon sfadresse 4 une po-
pulation rurale ou urbaine.

Liexplication de la contamination précoce des jeunes garcgons
ruraux nous semble donnée par la consommation de viandes mal-
cuites. Ces viandes proviennent :

- des bas morceaux, laissés aux garg¢ons non circoncis,
lors de liabattage de bé&tail & l'occasion des fetes.

- de la ‘petite chasse olU de nombreux et divers ani-
maux dont des petits rongeurs, sont tués par les gar-
gons.

- qu'il s'agisse des bas morceaux ou des animaux prove-
nant de la ‘petite chasse’, le processus de cuisson
est le méme. La viandc est embrochée sur une branche,
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exposée 3 un feu d'herbes séches et consommé&e sur place.
Il est évident que si la superficie de la viande est
carbonisée, le centre est pratiquement cru.

Les filles, en brousse. secondent efficacement leur mére dans
les travaux ménagers. Nous pensons qu‘'elles peuvent se contami-
ner en préparant des viandes.

Une autre source de contamination, difficile & évaluer, est la
transmission de la Toxoplasmose par les oocystes sporulés dissé-
minés sur le sol avec les excréments de chat. Nous avons noté
que 54 p.cent des familles rurales possédent des chats (contre
seulement 23 p.cent de familles urbaineg).Certes, les chats sont
trés farouches et ne se laissent pas manipuler. Cependant, ils
vivent dans les concessions et peuvent souiller de leurs excré--
ments infestants le sol sableux ou de terre battue des cuisines
en plein air. On peut donc imaginer la contamination des enfants
jouant avec la terre.

Le mode alimentaire des adultes ruraux est basé sur une nourri-
ture presque exclusivement végétale, 4 l'exception de viandes
consommées trés cuites en sauce lors des fétes. Ceci explique
l'extréme rareté des séroconversions observées aprés liédge de
la circoncision.

En ville, les habitudes sont bien différentes. Les jeunes gargons
ne pratiquent pas la “petite chasse’ et n‘aident pas les adultes
au dépecgage du bétail. La viande qu'ils consomment provient du
repas familial ol elle est toujours tré€s cuite en sauce; il n'est
donc pas surprenant de constater le taux tré&s bas des séroconver-
sions s'effectuant avant 1'4ge adulte. Les filles se contaminent
plus fréquemment que les garcgons car elles peuvent étre amecnées
occasionnellement 3 aider i la préparation des viandes.

A 1'3ge adulte, les hommes des villes ont 1l'habitude de consom-
mer de la viande de chévre ou de mouton dans des rdtisseries
publiques les "Dibi¥. Ces viandes, grillées au feu de bois, sont
peu cuites et représentent certainement une source de contamina-
tion toxoplasmique importante. Ceci explique le pourcentage &le-
vé de séroconversions sfeffectuant 3 1'Age adulte.

Les femmes urbaines n'ont pas l'habitude de consommer des viandes
grillées dans les "Dibi". Par contre, elles manipulent presque
quotidiennement de la viande crue en préparant lcs.repas. De ce
fait, elles présentent sensiblement le méme taux de sérologie
positive que les hommes.

Nous avons, dlautre part, constaté qufun nombre important de
séroconversions se produit en ville chez des personnes agées.

Une enquéte plus précise nous a permis de déceler, parmis ces
sérconversions tardives, des ruraux récemment installés en ville.
Nous faisons, ici, la méme constatation que GENTILINI et coll.
Des sujets transplantés changeant de mode alimentaire. vont
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effectuer leur scroconversion toxoplasmique peu de temps aprés
leur installation dans leur nouveau milieu et ceci quel que
soit leur age.

Nous avons essayé d'apprécier le risque de contamination mater-
no-foetale entrainant 1'apparition de Toxoplasmoses congéni-

-~

tales. Nous trouvons gue 42 p.cent des femmes rurales de 15 &
34 ans sont dipourvues d'anticorps protecteurs. Ce taux est
ramené 3 34,3 p.cent chez les femmes urbaines de la méme classe
d'dge. Nous en déduisons que le risque existe et est loin 4

€tre négligeatle.

Pour compléter notre encuéte épidémiclogique par une étude cli--
nigue, nous avons recherché,dans les services de Pzdiatrie, des
enfants porteurs de malformations congénitales d‘origine toxo-

plasmique. C'est ainsil que nous avons décrit chez un Jjeune en-

fant dans le Service du Prof. Ii. TOURE. le premier cas de Toxo-
plasmose congénitale au MALI.

Quel a €té notre but en effectuant cette premiére approche épi-
démiologique de la Toxoplasmose au MALI ? Certes, c'est avec

une certaine satisfaction qgue nous avons décrit ce premier cas
de Toxoplasmose congénitale, mais, bien vite, nous nous scmmes
apergus du peu de portée de cette découverte. Que représente.,

en effet, 1la description zussi trillante soit-elle, d’un “beau
malade” (nous reprenons volontairement ici le terme employé par
le pur clinicien), & c8té& de ce que nous pouvons faire en utili-
sant nos connaissances et nos ressources. non pas dans une mede~
cine hospitalidére et curative héritée du systéme Europeen, mais
dans unc médecine préventive touchant la masse de la population?

Ciest vers cette mé&decine pour tous., certes, moins brillante
mals combien plus utile & notre pays gue va notre préférence.

Nous souhaitons que cette modeste approche diune endémie dont
le principal moyen de lutte est une bonne prévention basée sur
un dépistage sérologique et une Jjudicieuse éducation sanitaire,
soit le départ d‘une carriére que nous aimerions consacrer &
1'épidémiologie parasitaire.
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