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INTRODUCTION :

La toxoplasmose est I'une des affections parasitaires les plus fréquentes. Si elle
est généralement bénigne, sa survenue pendant la grossesse peut étre trés grave. La
toxoplasmose congénitale constitue actuellement en France I'une des principales
infections susceptibles de compromettre le déroulement d’'une grossesse. Elle résulte
de la transmission au feetus, par voie placentaire de Toxoplasma gondii, a la suite
d’une toxoplasmose acquise pendant la grossesse. Cette infection contractée in utero
peut entrainer une pathologie chez le foetus, ou secondairement chez le nouveau-né,
Tenfant, I'adolescent et parfois méme Padulte.

Cette parasitose, du fait de sa fréquence et de la gravité des lésions oculaires et
neurologiques, constitue un réel probléme de santé publique. En effet, la fréquence
annuelle de la toxoplasmose congénitale est d’environ un a deux cas pour mille
naissances.

En France, environ 54% des femmes en &ge de procréer ont une sérologie
toxoplasmique positive. Cette séropositivité est en baisse réguliére et indique qu'une
femme sur deux est & risque. Associé a ces chiffres, on peut opposer le risque de
séroconversion chez les femmes enceintes séronégatives, qui est compris entre 0,4 et
1,6%. Cela permet de montrer qu'en France, malgré les dépistages prénuptiaux et
prénatals obligatoires, malgré les mesures prophylactiques et thérapeutiques utilisées
chez les femmes enceintes, le risque est encore présent. Il semble donc primordial
d’insister sur les mesures de prévention primaire afin d’éviter tout risque de
séroconversion chez les femmes enceintes séronégatives.

Depuis la mise en place du programme frangais de prévention de la
toxoplasmose congénitale en 1978, des mesures sont prises pour promouvoir
Pinformation des femmes enceintes & risques. En effet, en 1983, une circulaire,
demandant aux médecins de distribuer 4 toute femme enceinte séronégative une
lettre d’information type, est diffusée. Celle-ci demandait également aux biclogistes
de fournir & leurs patientes une liste de recommandations. Plus tard, en 1996, des
recommandations, approuvées par le Conseil Supérieur d’Hygi¢ne publique de
France sont publiées, suite aux résultats de I'enquéte effectuée en France en 1995
(Anonyme, 1996). Cependant, ces recommandations n’ont pas fait objet d'une
diffusion exhaustive auprés du grand public ou des médecins. De plus, leur
application n’a pas été évaluée. Des conseils de prévention sont également
disponibles dans la presse et sur Internet, mais ils sont souvent imprécis, voir
irréalistes et ils n’ont fait, le plus souvent, 'objet d’aucune validation.

11 semble donc important d’établir une liste officielle de recommandations, de
s'assurer de leur diffusion auprés des médecins, d’étudier leur diffusion réelle et
d’évaluer leur impact auprés des femmes enceintes. Sur ce dernier point, des études
ont montré que la connaissance des mesures de prévention ne conduisait pas
toujours & leur application. C'est pourquoi, ce travail nous a amené & questionner les
sages-femmes des centres hospitaliers de Chéteauroux et de Limoges, sur leur fagon
de dispenser ces conseils de prévention primaire, ainsi que sur les connaissances et
les questions des femmes enceintes.



On présentera en chapitre I les généralités concernant la toxoplasmose, au
chapitre II les sources et les facteurs de risque de contamination. Finalement, le
chapitre III présentera I'enquéte réalisée aupres de deux groupes de sages-femmes en
milieu hospitalier.

CHAPITRE I :
LA TOXOPLASMOSE : Généraliités

La toxoplasmose est une zoonose cosmopolite, tres répandue chez 'homme
mais qui atteint également les autres mammiféres ou les oiseaux. Elle est due a un
protozoaire Apicomplexa, Toxoplasma gondii (Nicolle et Manceaux, 1909). Cette
protozoose est trés fréquente, puisque environ 55% des femmes ont une sérologie
positive. En effet, ce parasite est capable d'une multiplication sexuée et asexuée et ne
posséde pas de spécificité cellulaire. Habituellement bénigne, cette affection peut étre
trés grave voire redoutable chez la femme enceinte (son feetus) et le sujet
immunodéprimé.

1. Historique :

Clest en 1908, A I'Institut Pasteur de Tunis, que Nicolle et Manceaux décrivent
chez un rongeur sauvage (Ctenodactylus gondii ) utilisé comme modéle expérimental
de la Jeishmaniose, un protozoaire qu'ils nomment Leishmania gondii. La méme
année, Splendore I'isole du lapin au Brésil.

En 1909, sur des critéres morphologiques, il est renommé Toxoplasma gondii,
4 partir du mot grec «toxon» qui signifie croissant ou arc, en raison de sa
morphologie.

Entre 1908 et 1939 le parasite se révéle extrémement répandu dans le monde
animal. En effet, tous les animaux homéothermes peuvent étre infestés naturellement
ou expérimentalement.

En 1939, Wolf décrit le premier cas humain sur un nouveau-né décédé d'une
encéphalomyélite aigué. Cependant, des cas antérieurs se sont a posteriori révélés
atre des toxoplasmoses. En effet, lophtalmologiste tchécoslovaque Janku avait mis en
évidence, en 1923, des organismes kystiques, sur des coupes histologiques de retine
provenant d’un nouveau-né atteint d’hydrocéphalie et de rétinite. La description de
ceux-ci correspondait en fait 4 des kystes toxoplasmiques.

En 1940, le premier cas chez un adulte est décrit par Pinkerton et Weinman.
Cela concernait un adolescent mort dans un tableau de maladie généralisée avec une
adénopathie importante et des plages de nécrose dans plusieurs organes, a lautopsie.

En 1948, Sabin et Feldman mettent au point le « dye test » qui est encore la
méthode de référence de titrage des immunoglobulines G antitoxoplasmiques. 11
faudra par contre attendre 1968 pour la recherche des IgM en immunofluorescence
indirecte : ¢’est le test de Remington.



En 1951, Hogan avance 'hypothése de l'origine congénitale des toxoplasmoses
oculaires. Ce qui sera confirmé en 1952 par Feldman.

En 1954, Weinman et Chandler incriminent la consommation de viande
insuffisamment cuite. Ce sont les premiéres hypothéses concernant la contamination
humaine.

Enig65, Desmonts confirme Ihypothése de la contamination par
consommation de viande peu cuite. Pour se faire, il observe que des enfants
hospitalisés pour tuberculose faisaient une séroconversion toxoplasmique apres avoir
ingéré de la viande saignante. Cependant cette explication ne rend pas compte de
toutes les sources de contamination possibles. En effet, Jacobs et Rawal avaient
montré, en 1959, une prévalence identique de la maladie chez des végétariens et des
non végétariens.

En 1967, un début d’explication est fourni par Hutchison avec la découverte du
pouvoir infestant des féces du chat. De nombreux travaux sont réalisés par la suite et
conduisent & la découverte et a I'identification de 'oocyste comme agent infectieux
des selles du chat. Ceci a permis de classer Toxoplasma gondii parmi les coccidies.
Par contre, si on se base strictement sur les régles de taxonomie et de nomenclature,
le nom du parasite devrait &tre Isospora gondii (Paris, 1996).

Dans les années 1970-1972, Frenkel et Miller ont confirmé définitivement le
chat comme hote définitif. De nombreux travaux ont mis en évidence le role possible
d’autres félidés, par contre aucune autre famille animale n’a, a ce jour, été identifiée
comme héte définitif possible.



2.Cycle parasitaire :

Figure t: Le cycle parasitaire de la toxoplasmose selon Paris
(1996).
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2.1. Le parasite :

Toxoplasma gondii est une coccidie a multiplication intracellulaire obligatoire.
Elle appartient :

- ala classe des Sporozoasida

- aYordre des Eucoccidia

- ausous-ordre des Eimeriorina
- & la famille des Sarcocystidae

C’est la seule espéce du genre Toxoplasma (Paris, 1996).



Le développement de ce parasite se déroule en deux phases (Golvan, 1973). On
parle de cycles :

- le eycle asexué, qui peut s'effectuer chez tous les animaux
homéothermes.

- le eycle sexué, qui s’effectue uniquement dans les cellules de
I’épithélium intestinal des félidés.

Lors du cycle asexué, on petit observer deux formes parasitaires :
- la forme proliférative ou tachyzoite,
- le kyste tissulaire.

Le cycle sexué, lui aboutit a la formation des oocystes.

2.2. Le _cycle coccidien chez Uhédte définitif
(félidés) ou cycle sexué :

Au cours de cette phase, il intervient successivement des multiplications
schizogoniques et sporogoniques, le tout aboutissant 4 la formation de oocyste. Cette
ceuf sera éliminé dans les excréments et il devra subir une maturation pour devenir
infestant. On parle de sporulation.

L’héte définitif est habituellement le chat, mais d’autres félidés peuvent étre
aussi impliqués. Ils se contaminent, principalement en chassant, par ingestion des
kystes contenus dans les muscles et le systéme nerveux des mammifeéres sauvages ou
des oiseaux. Mais également par ingestion d’oocystes miirs souillant la terre ou les
herbes, ou méme de tachyzoites, sachant que le pouvoir infestant de ces derniers est
beaucoup plus faible.

Aprés ingestion des kystes, le chat va présenter :
- une phase asexuée entéro-épithéliale (schizogonie)

- une phase sexuée (gamogonie ou gamétogonie)

2.2.1. Schizogonie :

Au niveau de I'iléon du chat, un bradyzoite (s’il s’agit d’un kyste tissulaire) ou
un sporozoite (s'il s'agit d'un ococyste) va pénétrer dans une cellule épithéliale de
I'intestin gréle du chat. Le parasite va alors subir un cycle de multiplication asexuée,
appelée schizogonie. Ce sont en fait, des divisions nucléaires qui aboutissent a une
cellule plurinucléée appelée schizonte. Chaque noyau entouré de cytoplasme devient
un mérozoite. Ils sont ensuite, libérés dans la vacuole cellulaire et vont parasiter
d’autres cellules épithéliales. Ce processus de schizogonie dure environ 48 heures et
va se répéter plusieurs fois.



2.2.2. Gamogonie ou gamétogonie :

Aprés quelques schizogonies, la reproduction sexuée ou gamétogonie
commence par la formation de gamonte. On ne sait pas encore vraiment, si le passage
de la schizogonie 4 la gamétogonie peut se faire immédiatement ou s’il faut plusieurs
schizogonies successives avant que le mérozoite pénétrant dans une cellule puisse se
transformer en gamétocyte ou élément sexué.

L’élément maéle, appelé microgamétocyte, est sphérique. Il mesure environ 10
microns. Il est contenu dans une vacuole. Il subit des divisions nucléaires qui
aboutissent a la formation de 12 4 32 microgameétes. Ce sont les éléments sexuels
méles miirs. [Is mesurent environ 3 microns, sont falciformes et possédent 3 flagelles,
dont un rudimentaire. Ils sont donc mobiles et vont ainsi assurer la fécondation.

L’élément femelle, appelé macrogamétocyte, mesure entre 5 et 7 microns. Il ne
se divise pas et demeure juste sous la couche de microvillosités de la cellule héte. Il
deviendra le macrogamete.

Les cellules intestinales (entérocytes) comportant les gameétes maéles vont
éclater. Ces éléments flagellés vont pénétrer dans les cellules intestinales ou se
trouvent les gamétes femelles. Il y aura alors fécondation avec formation d'un ceuf,
appelé oocyste. Cet oocyste non sporulé sera émis dans les selles. C'est le seul stade
diploide du cycle de T. gondii.

La maturation de 'oocyste n’a jamais lieu dans U'intestin de P'hote définitif. Les
premiers oocystes sont retrouvés dans les selles, 3 & 5 jours apreés l'ingestion de la
forme infestante. Mais & ce stade, ils ne sont pas infectieux, car ils ne sont pas
sporulés. La période d’émission est d’environ 7 & 15 jours. Dans le milieu extérieur,
ces oocystes deviennent infectieux en 1 a 5 jours, aprés un processus appelé
sporogonie, qui permet la formation des sporozoites. Cet oocyste sporulé est trés
résistant en milieu humide, aussi bien aux agents physiques ou chimiques qu’aux
bactéries et champignons destructeurs. Ils peuvent, en effet, rester quiescents
pendant plus d’'une année dans le sol avant d’infecter un nouvel héte intermédiaire ou
un félidé. Finalement, c’est lui qui va assurer la contamination tellurique des
vertébrés. §'il s’agit d'un autre chat ou d’'un autre félidé, le cycle sexué reprend. Par
contre, si c’est un autre animal (oiseau ou mammifére), le cycle est différent. Il y a
d’abord diffusion du parasite sous sa forme proliférative, c'est-a-dire, sous forme de
tachyzoites ; puis persistance de celui-ci chez I'h6te intermédiaire sous forme de
kystes. C'est le cycle asexué.

2.3. Le cycle asexué chez Uhéte intermédiaire :

Chez I'héte intermédiaire, oiseau ou mammifére, aprés ingestion des
oocystes, leur paroi va se rompre dans l'intestin et les sporozoites qu’ils contenaient
vont pénétrer dans les cellules épithéliales intestinales. Ils vont alors se transformer
en tachyzoites, qui se disséminent rapidement dans tous les organes par
Pintermédiaire de la circulation sanguine et lymphatique.



Aprés une phase de parasitémie, les parasites vont s’enkyster dans divers
tissus. Les kystes sont sphéroides. Ils mesurent de 15 & 100 microns de diametre. On
les retrouve, pratiquement dans tous les organes, mais majoritairement dans les
muscles striés et le cerveau. Cest la forme de persistance du parasite chez 'héte
intermédiaire. Ces kystes sont des sources de contamination, & la fois pour I'hote
définitif et pour les hotes intermédiaires. Aprés une phase de multiplication active du
parasite sous forme de tachyzoites, les hotes intermédiaires hébergeront a leur tour
des kystes toxoplasmiques quiescents.

Cette forme remplit trois réles essentiels :

- un role épidémiologique qui est la contamination par
ingestion de viande parasitée,

- un role pathologique, par la présence de ces kystes au
niveau des divers tissus {(notamment nerveux et oculaires),

- un role immunologique, car ils enfretiennent le processus
immunitaire.

En résumé, le toxoplasme présente deux formes de résistance :
- Toocyste dans le milieu extérieur,

- le kyste dans les tissus de multiples hotes intermédiaires.

2.4. Les différents modes de contamination :

La description du cycle fait apparaitre les multiples possibilités de
contamination :

- & partir des oocystes présents dans I'environnement :
dans ce cas la contamination se fait par consommation de
végétaux souillés par les oocystes ou encore par la
contamination de I'eau ou du sol.

- 4 partir des kystes tissulaires présents chez les hotes
intermédiaires : la contamination se fait par consommation
de viande infectée d’animaux de rente ou de gibier.

Les principaux modes de contamination de '’homme, sont donc l'ingestion et
la transmission in utero. 1l existe aussi d’autres modes d’infection qui sont plus
rarement mis en cause : la contamination par greffe d’organes, transfusion sanguine
ou encore les accidents de laboratoire.



2.4.1. L’ingestion :

Elle concerne trois stades parasitaires :

- Les kystes, présents principalement dans les muscles striés des
mammiféres et des oiseaux parasités,

- Les oocystes, responsables de la contamination des denrées
alimentaires d’origine végétale et de I'eau,

- Les tachyzoites, qui peuvent se retrouver dans le lait cru.

2.4.2. La transmission in utero :

La transmission de la mére a V'enfant se fait lors de la phase primaire de
Pinfestation, c'est-a-dire lors de la phase de parasitémie. C'est lors de cette phase
septicémique que les tachyzoites vont pouvoir coloniser le placenta. En effet, la
maladie foetale ne peut se développer qu'en fonction de conditions pathogéniques
bien précises :

- La parasitémie maternelle qui précéde le développement de
Timmunité lors d'une primo-infection.

- La colonisation du placenta qui est un préalable. Il y a
toujours un délai entre l'infection placentaire et le passage au
feetus. Celui-ci est plus fréquent en fin de grossesse quand le
placenta est plus développé et mieux irrigué.

- Linfection feetale qui est trés variable en fonction de la
virulence des parasites et surtout de la réponse immunitaire
de I'hdte, c'est-a-dire fonction de I'age feetal.

Il faut cependant noter, que la durée de la parasitémie est variable et influence
par conséquent le risque de contamination feetale. D’autres facteurs influencent la
contamination feetale, & savoir, 'importance de 'inoculation, la virulence du parasite,
ot encore le niveau de développement du placenta.

Ce dernier facteur explique, les variations au niveau de l'incidence de 'atteinte
feetale au cours de la grossesse. En effet, 'infection congénitale est d’autant plus
grave que la contamination se produit t6t au cours de la grossesse (Robert-Gnansia,
2003). Cependant, a l'inverse, le risque d’'infection feetale est d’autant plus élevé que
Yinfection survient tardivement au cours de la grossesse, car plus on approche du
terme et plus le flux sanguin placentaire est élevé.

I} faut aussi savoir que la réinfection, pendant une toxoplasmose chronique,
par une autre souche de Toxoplasma gondii semble possible d’aprés Remington
(Remington et Desmonts, 1990). En effet, des expériences montrant ce phénoméne
ont été réalisées chez la souris, mais leur importance pour I'espéce humaine reste
inconnue.



2.4.3. Les greffes d’organe et les transfusions :

Le toxoplasme peut persister chez 'hote intermédiaire, a I'état quiescent, sous
forme de kystes. Or chez '’homme, le parasite a tendance & s’enkyster dans le systeme
nerveux central et ses dépendances, principalement la rétine, et le tissu musculaire,
mais aussi dans certains organes. Ceci peut expliquer que des toxoplasmes enkystés
dans un greffon issu d’'un donneur immun peuvent étre a lorigine d’'une primo-
infection chez un receveur non immunisé. De nombreux travaux ont été réalisés a ce
sujet et il semble que le risque d’infection soit important avec des organes comme le
cceur, les poumons, le foie ou encore le rein. (Chiquet et al, 2000 ; Giordano et al,
2002).

Le risque lié¢ & la transfusion de produits sanguins contenant des tachyzoites
existe. En effet, des infections transmises ainsi ont été rapportées, mais restent
exceptionnelles du fait de la briéveté de la parasitémie chez le sujet récemment
infecté (sept & dix jours, en moyenne) (Beauvais et al, 1976 ; Nelson et al, 1989).

2.4.4. Les contaminations de laboratoire :

On a recensé une cinquantaine de cas d’infection accidentelle par ingestion
d’oocystes, par inoculation de tachyzoites, ou encore par transmission de ceux-ci a
travers la conjonctive. (Herwaldt, 2001).

3.Epidémiologie humaine :

La toxoplasmose est une parasitose cosmopolite. Cependant, on constate de
grandes variations de prévalence selon les zones géographiques.

Certains facteurs vont étre responsables de ce phénomeéne :

les habitudes alimentaires,

la présence de félidés dans I'environnement,

i

les conditions d’hygiéne,

3

les conditions climatiques.
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En régle générale, la prévalence est :

- plus élevée dans les régions humides que dans les régions
séches,

- plus élevée en ville qu’en zone rurale.

3.1. Prévalence mondiale :

La toxoplasmose est présente sous toutes les latitudes, avec malgré tout, des
variations de prévalence considérables selon les zones géographiques. En effet, selon
les habitudes alimentaires et les conditions climatiques, principalement, la
séroprévalence de la toxoplasmose varie beaucoup d’un pays & un autre, voire d'une
région A une autre. Ceci peut étre expliqué par les différences de climat, qui seront
plus ou moins favorables a la survie des oocystes dans le sol.

Ainsi, les zones d’Afrique ou d’Amérique du Sud, au climat plutot chaud et sec,
ont une faible séroprévalence de toxoplasmose, souvent inférieure a 10%. Alors que
les zones humides de ces mémes continents ont des prévalences élevées, de 'ordre de
60 & 80% (Dardé et Peyron, 2002). Dans les zones Arctiques, la prévalence est proche
de 0%, les conditions climatiques étant extrémes.

On peut aussi noter, que dans les pays 4 haut niveau de vie, comme I'Europe
ou ’Amérique du Nord, les prévalences varient beaucoup d'un pays a un autre et ce
en fonction des habitudes alimentaires. En effet, comme la majorité des
contaminations se fait par consommation de viande infectée, les prévalences seront,
par conséquent relativement faibles, dans les pays ol la viande est consommée bien
cuite, comme en Grande-Bretagne (21% a Londres) ou dans les pays Scandinaves,
plus élevées dans ceux otl la viande est généralement consommeée peu cuite comme
cest le cas en France ou en Allemagne (Dardé et Peyron, 2002). Cependant, on a
constaté, depuis ces trente derniéres années, une tendance a la baisse de ces chifires,
ceci pouvant étre expliqué par une augmentation de la consommation de viande
congelée. Ce phénomene sera expliqué dans le chapitre consacré a la résistance des

kystes.

Dans les pays d’Asie du Sud-Est, les chiffres sont généralement assez faibles,
puisqu’ils varient de 2 & 10%, avec une prévalence qui n'était que de 6% au Japon
dans les années 1990 (Remington et Desmonts, 1990)

3.2. Prévalence en France :

En France, on estimait que 30 a 49% des femmes en age de procréer n'étaient
pas immunisées contre la toxoplasmose, au début des années 1990 (Costa et al, 1993)

D’aprés 'enquéte nationale périnatale réalisée en 1995 (Réseau National de
Santé Publique, 1996), 54,3% des femmes incorporées dans I'étude présentaient une
sérologie toxoplasmique positive. Ce qui signifie en d’autres termes qu’une femme sur
deux n’était pas immunisée contre la toxoplasmose et avait donc des chances de faire
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une séroconversion au cours de sa grossesse. La séroprévalence variait en fonction
de:

Page des femmes enceintes,
- leur catégorie socioprofessionnelle,

- leur région d’habitation (on pourra consulter les cartes en
annexes 7 et 8),

- la nationalité.

Il n'existait pas de différence notable de séroprévalence selon la situation
familiale, le type de logement, ou le travail ou non des femmes pendant leur
grossesse.

La séroprévalence augmentait progressivement avec l'age des femmes
enceintes, allant de 42,8% chez les moins de 20 ans 4 66% chez les femmes agées de
40 ans et plus.

Quant a la distribution de la séroprévalence par région d’habitation, elle varie
de 38 4 66%. Cela montre une certaine hétérogénéité géographique, certainement due
a des différences climatiques entre les diverses régions, ainsi que des différences dans
Palimentation (en fonction du type de viande consommée). On peut ainsi distinguer
quatre grandes zones de séroprévalence en France (Annexes 7 et 8) :

- une zone de basse prévalence ; inférieure a 45%, dans l'est et
le centre-est du pays,

- une zone de prévalence faible ou moyenne ; avec 45 a 55%,
dans tout le centre-ouest

- deux zones de prévalence supérieure a la moyenne, I'une
couvrant le quart nord-ouest de la France (bassin parisien
inclus) et l'autre couvrant 'ensemble des régions du sud (de
I'Atlantique a la Haute Provence et la Corse).

On constate que les zones de faible prévalence concernent des régions
montagneuses et les régions ou le climat hivernal est le plus rude, comme dans l'est,
dans les Vosges, dans le Jura ou dans le Massif Central et les Alpes. Alors que les
zones de faible prévalence sont observées aussi bien dans les régions
méditerranéennes, le sud-ouest et les régions humides du nord.

Finalement, la séroprévalence est plus élevée chez les femmes ayant un niveau
d’étude supérieur, exercant une profession libérale ou de cadre supérieur. Mais, elle
est également plus élevée et de Vordre de 64,9%, chez les femmes sans profession
dont le conjoint appartient a cette catégorie socioprofessionnelle.

La tendance a la baisse, observé dans le monde entier, est également manifeste
en France. En effet, la séroprévalence A Paris, en 1965, avait été évaluée a 80% chez
les femmes en dge de procréer et elle n'était plus que de 54,3% selon l'enquéte

12



nationale périnatale citée plus haut. En trente ans, on a donc observé une baisse
significative d’environ 30%.

Cependant, la séroprévalence moyenne constatée en 1995, témoigne d'une
certaine stabilité depuis 1983 (Laboratoire National de la Santé, 1983), malgré une
augmentation permanente de 'dge moyen des femmes enceintes depuis la derniére
décennie, en France. Or comme la séroprévalence augmente cumulativement avec
I'Age, on peut penser que le vieillissement des femmes enceintes a pu masquer la
persistance de la tendance générale, vers une diminution continue de la
séroprévalence de la toxoplasmose.

3.3. Incidence chez la femme enceinte et nombre
de cas de toxoplasmose congénitale en
France :

L’incidence théorique des séroconversions au cours d'une grossesse est
estimée & 0,95%, en considérant que le risque de se contaminer est le méme chez
toutes les femmes qu’elles soient enceintes ou non. Ce méme risque avait été estimé &
1,06% en 1986.

Mais 'incidence observée chez la femme enceinte au cours de cette étude est
de 6,6 cas pour 1000 grossesses, soit 0,66%.

Les différences observées entre le risque théorique (0,95%) et le pourcentage
d’infections certaines et probables observées (0,66%), pourraient étre dues a la prise
en compte par les femmmes enceintes séronégatives des mesures de prévention
dispensées au début de leur grossesse.

On peut aussi noter que le risque d’infection est plus élevé chez les femmes trés
jeunes (3,6%) (Dardé et Peyron, 2002) et chez toutes les femmes lorsqu’elles sont
primipares. Ce phénoméne peut étre expliqué par le plus faible degré d’'information
de ces femmes vis-a-vis des mesures prophylactiques recommandées. Ceci est
corroboré par I’étude réalisée en 1995 sur les facteurs de risque de séroconversion
chez la femme enceinte en France. Elle a en effet montré que le risque était 9 fois plus
élevé chez les femmes n'ayant pas bénéficié d’'une information correcte (Baril et dl,
1996). En fait, il est vraisemblable, que dés la survenue d’une seconde grossesse, les
mesures prophylactiques soient plus correctement suivies par les femmes & risque,
car elles ont déja été sensibilisées lors de leur premiére grossesse.

Le nombre de séroconversions chez la femme enceinte se situerait en France
en 1995 entre 1600 et 4628 par an. On peut donc estimer d’aprés les données de
I'enquéte du Réseau National de Santé Publique, que chaque année entre 530 et 1500
enfants naissent avec une toxoplasmose congénitale, si on évalue & 30% environ le
risque global de contamination feetale lors d'une séroconversion maternelle (Dardé et
Peyron, 2002). Cependant, malgré 'ampleur du programme de prévention de la
toxoplasmose congénitale, on ne dispose d’aucune donnée statistique précise.
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4.Aspect clinique de la toxoplasmose :
D’aprés Paris (1996), on doit distinguer trois grandes situations :

- latoxoplasmose acquise postnatale du sujet
immunocompétent ;

- la toxoplasmose congénitale, acquise in utero ;

- latoxoplasmose des immunodéprimés, soit acquise, soit
réactivation d’'une infection latente.

4.1. Toxoplasmose acquise du sujet
immunocompétent :

Le terme de toxoplasmose acquise, consacré par l'usage, signifie que la
contamination s’est faite aprés la naissance, ce qui la différencie de la toxoplasmose
congénitale, dans laquelle la contamination se fait in utero par voie transplacentaire.
En régle générale, elle est bénigne et passera donc facilement inapercue ; mais elle
peut aussi &tre sévére et évoluer sous le masque d’autres infections.

4.1.1 Formes inapparentes :

C'est le cas le plus fréquent, une sérologie positive témoignant d'une infection
ancienne est mise en évidence a Yoccasion d’examens biologiques systématiques,
prénuptiaux ou lors de la grossesse.

4.1.2 La toxoplasmose aigué bénigne :

Ce tableau clinique ne concerne que 15 a 20% des toxoplasmoses acquises. Il se
manifeste par la triade, adénopathies, fiévre et asthénie.

Les adénopathies constituent le symptome le plus constant et représentent
environ 90% des cas, Elles sont non inflammatoires, non douloureuses et de
localisation principalement cervicale, voire éventuellement axillaire ou inguinale.

Elles peuvent étre discrétes, passer inapercues et vont pouvoir persister de
plusieurs mois a un an.

La fiévre est modérée et inconstante et ne représente que 50% des cas. Elle
peut durer plusieurs semaines.

L’asthénie souvent profonde va persister plusieurs semaines apres la
disparition des adénopathies.
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11 existe aussi des cas de toxoplasmoses aigués, s'accompagnant, en dehors de
tout déficit de I'immunité, de manifestations plus importantes. En effet, quelques cas
ont été décrits, avec des éruptions maculo-papuleuses diffuses ou encore avec de
véritables pneumopathies associant toux et dyspnée aux signes évoqués plus haut.
Enfin, au Brésil, on a pu metire en évidence une proportion élevée de localisations
oculaires au décours de toxoplasmoses acquises postnatales.

Biologiquement, il existe dans un tiers des cas un syndrome mononucléosique
sans hyperleucocytose. On peut aussi voir une hyperéosinophilie modérée, mais elle
reste inconstante et aspécifique. Devant un tel tableau, on peut discuter la
mononucléose infectieuse, la primo-infection a cytomégalovirus ou a VIH, voire chez
un adolescent ou un jeune adulte la maladie de Hodgkin. En cas de doute, et si la
sérologie ne permet pas de conclusion formelle, il ne faut pas hésiter & biopsier un
ganglion.

4.2. Toxoplasmose congénitale :

Classiquement, elle ne peut survenir que si la mére fait une toxoplasmose
aigué pendant sa grossesse. Toutefois, on a décrit d’authentiques toxoplasmoses
congénitales chez des nouveau-nés dont les méres avaient une affection ancienne,
mais qui, au cours de la grossesse, ont eu une parasitémie du fait d'un déficit
immunitaire acquis viral (VIH 1), médicamenteux (corticoides) ou chirurgical
(splénectomie). Plusieurs cas ont également été décrits alors que la séroconversion de
la mére était antérieure de deux a trois mois a la conception.

Le risque de toxoplasmose congénitale est variable en fonction du terme de la
grossesse lors de la survenue de I'infection toxoplasmique. En effet, plus le terme de
la grossesse est avancé, plus le risque d’atteinte de 'enfant est grand. Cependant, les
]ésions seront moins graves. Inversement, plus la grossesse est jeune, plus le risque
est faible, mais plus graves seront les lésions.

Ce risque de transmission vertical est diminué par les traitements donnés
maintenant en cours de gestation. Classiquement, au cours du premier trimestre de
grossesse, l'infection feetale se produit dans moins de 6% des cas mais conduit dans la
majorité des cas & des formes sévéres ou a des pertes feetales; a linverse, au
troisiéme trimestre de grossesse, le passage trans-placentaire survient dans 80% des
cas et donne généralement une infection infra-clinique. (Dunn et al, 1999 ; Desmont
et Couvreur, 1986).

En début de grossesse, la toxoplasmose aigué maternelle peut provoquer des
avortements spontanés. Si la grossesse évolue jusqu'a terme, trois tableaux cliniques
ont été décrits :

- la toxoplasmose congénitale grave,

- latoxoplasmose congénitale bénigne,

- latoxoplasmose congénitale latente.
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4.2.1. La toxoplasmose congénitale grave :

Le tableau classique associe des hydrocéphalies, des calcifications
intracriniennes et des choriorétinites. Cette triade serait la conséquence d’une
contamination précoce, au premier ou au début du second trimestre de grossesse.

L’hydrocéphalie s’accompagne souvent de macrocéphalie. L'enfant présente
done de gros risques de convulsions. Outre ces convulsions, on peut observer des
troubles du tonus (hypotonie ou hyperionie), des anomalies des réflexes et des
troubles végétatifs, touchant la déglutition, la respiration et la régulation thermique.

L atteinte oculaire est présente dans plus de 80% des cas, sous forme d'une
choriorétinite pigmentaire.

Biologiquement, les anomalies les plus courantes sont la thrombopénie et
I'hyperalbuminorachie.

Une contamination plus tardive, se manifestera sous forme d’'un syndrome
infectieux néonatal sévére, avec une atteinte multiviscérale. En effet, on observe des
ictéres, des syndromes hémorragiques et des hépatosplénomégalies, qui sont plus ou
moins accompagnés des signes neurologiques et ophtalmologiques décrits dans la
contamination précoce. L’enfant sera alors hypotrophique.

Le pronostic, autrefois trés sombre, a été transformé par les traitements

modernes entrepris en cours de grossesse et poursuivis jusqu'a Iage de un ou deux
ans.

4.2.2. La toxoplasmose congénitale bénigne :

Elle se présente dés la naissance, avec des formes atténuées oculaires ou
neurologiques. Le tableau clinique se limite & une microphtalmie isolée, un
strabisme, une choriorétinite peu étendue, des troubles du tonus, des caicifications
intracérébrales ou des convulsions.

Une association de ces différents symptémes est possible ainsi qu'un ictere
passager, une hépatomégalie isolée ou un purpura thrombopénique.

4.2.3. La toxoplasmose congénitale latente :

A la naissance, sa seule expression est sérologique. Elle pourra se limiter au
non fléchissement de la courbe des IgG, d’otl la nécessité absolue de surveiller
cliniquement et sérologiquement ces enfants jusqu’a I'age d'un an, méme en 'absence
de tous signes cliniques.

Au cours de la petite enfance, on verra apparaitre selon les cas une
hydrocéphalie, une comitialité, un retard psychomoteur de plus en plus manifeste.
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L’atteinte la plus fréquente sera oculaire. Son incidence, en l'absence de
traitement est de 27% au cours de la premiére année et de 50% pour les enfants agés
de plus de dix ans. Elle peut se manifester trés tardivement, a Padolescence voire chez
le jeune adulte. Il s’agit de foyers de nécroses avec oedémes en périphérie, des kystes
toxoplasmiques rétiniens fissurés. Les lésions sont souvent bilatérales, mais
asymétriques, avec en périphérie une couronne pigmentaire. L'enfant se plaindra de
douleurs, de photophobie, d'une vision floue, d'une baisse d’acuité visuelle et d'un
scotome.

Chaque poussée de rétinite peut durer de une a plusieurs semaines. Elles
peuvent étre itératives.

Les complications oculaires sont possibles avec des risques de glaucome, de
problémes vasculaires, d’atrophie du nerf optique ou d’iridocyclite chronique. Ceci
sera accompagné d’'une perte d’acuité visuelle, pouvant aller jusqu'a la cécité, chez
prés de 50% des patients.

Les traitements entrepris dés la naissance ou méme in utero réduisent
considérablement le nombre et la gravité des événements cliniques ultérieurs.

4.3. Toxoplasmose chez les immunodéprimés :

Chez les patients dont le systéme immunitaire est déficient ou supprimé, la
toxoplasmose se présente sous une forme aigué et mortelle sans traitements,
exceptées les formes oculaires isolées conduisant a la cécité. Il peut s’agir d’une
primo-infection toxoplasmique ou de la réactivation d’'une toxoplasmose ancienne, ce
qui est le cas le plus fréquent. La situation sera quelque peu différente en fonction de
I'origine du déficit immunitaire :

e Cas d’un déficit immunitaire acquis

Il peut étre viral (VIH), médicamenteux (polychimiothérapie, corticothérapie),
ou lié¢ 4 une hémopathie maligne, en particulier la maladie de Hodgkin.

Dans ce cas précis de déficit immunitaire acquis, le risque de développer une
toxoplasmose grave est beaucoup plus important chez les sujets ayant des
antécédents de toxoplasmose. En effet, & la faveur de I'immunosuppression, les
bradyzoites contenus dans les kystes vont reprendre une multiplication active sur
place et essaimer par voie hématoggene.

Par contre, si le patient n’a pas d’antécédent de toxoplasmose, il peut faire
d’emblée une forme grave, en cas de contamination par le parasite.

¢ Cas d’un déficit immunitaire par traitement
immunosuppresseur

On considére dans ce cas les individus traités avec des immunosuppresseurs
ou des anti-rejets a la suite d’'une greffe.
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Dans les greffes de moelle, I'intensité et la durée de I'immunodépression
provoquée par le traitement favorisent la réactivation des toxoplasmoses anciennes.
Avoir une sérologie toxoplasmique positive en pré-greffe expose donc au risque de
toxoplasmose grave, en particulier en cas de donneurs négatifs. Cette situation est
assimilable au cas précédent.

En cas de greffe viscérale (coeur, poumon, rein, foie), il faut, pour apprécier les
risques, connaitre les sérologies du donneur et du receveur en pré-greffe. Si les deux
sont négatifs, les risques de transmission de toxoplasmose par le greffon sont nuls, et
la possibilité de survenue d'une toxoplasmose trés improbable. Par contre, si la
sérologie du receveur est positive en pré-greffe, quelle que soit celle du donneur, il n’y
a pas de risques. Le dernier cas, oti, en pré-greffe, la sérologie du receveur est
négative, alors que celle du donneur est positive, est le plus défavorable. Le greffon
peut, en effet, contenir des kystes de toxoplasme, qui vont reprendre une
multiplication active chez un receveur, dénué d’'immunité toxoplasmique.

C’est pour les greffes cardiaques que le risque est le plus important. II est
supérieur & 50% (10 cas sur 12 & Standford et 4 cas sur 7 & Cambridge), ce qui justifie
une prophylaxie par une association pyriméthamine-sulfamide.

Le risque est extrémement faible, mais non nul pour les greffes de rein. Les
séries de greffes de foie ou de poumons seuls sont encore courtes, mais le risque
semble également assez faible.

Cliniquement, la toxoplasmose de 'immunodéprimé peut se présenter sous
une forme disséminée ou localisée.

4.3.1. La toxoplasmose disséminée :

C’est une maladie infectieuse sévére, avec une fiévre constante, modérée et
isolée au début. Secondairement, on verra apparaitre, des atteintes multiviscérales
pulmonaires, cardiaques, hépatiques, méduilaires, osseuses, cérébrales...

Cette forme disséminée est surtout décrite chez les greffés, en particulier
cardiaques. Elle est cependant possible chez les patients infectés par le VIH ou au
cours des hémopathies malignes. Sans traitement, elle provoque la mort du patient.

4.3.2. Latoxoplasmose cérébrale :

Cest la forme la plus fréquente des toxoplasmoses localisées de
Pimmunodéprimé. Elle se présente, soit sous forme d’un déficit focalisé d’aggravation
progressive, soit sous forme d’une crise comitiale inaugurale, dans un contexte de
fiévre et de céphalées.

L’explication généralement admise est la reprise évolutive de kystes, présents a
J’état quiescent dans le systéme nerveux central, depuis la primoinfection.
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Ce tableau d’abeés, le plus souvent multiples, peut &tre remplacé par une
véritable encéphalite toxoplasmique fébrile associée a des ralentissements
psychomoteurs, des troubles du comportement ou des fonctions supérieures.

4.3.3. La toxoplasmose oculaire :

Elle provoque une baisse de I'acuité visuelle et est associée a un ceil rouge. Le
diagnostic se fait par un fond d’ceil. On observe une plage blanc-jaunéatre, profonde,
oedémateuse, & bords flous, peu hémorragique, accompagnée dun flou vitréen
prédominant en regard du foyer. Des vascularites peuvent siéger dans la rétine saine
avoisinante ou & distance du foyer.

Chez les patients sidéens, la localisation oculaire est unilatérale et unique, dans
85% des cas. Dans 40% des cas, elle est associée & une localisation cérébrale.

4.3.4. Autres localisations isolées :

Qutre les atteintes cardiaques, hépatiques, pulmonaires, osseuses et
médullaires citées dans la toxoplasmose disséminée, des atteintes pancréatiques,
vésicales, cutanées, ganglionnaires, rénales, surrénales, musculaires, de la moelle
épiniére, du cavum et du tube digestif sont parfois observées. Celles-ci peuvent étre
associées de fagons diverses.

Par ordre de fréquences, on rencontre les formes cérébrales, puis les formes
oculaires, pulmonaires et disséminées. Les autres localisations sont plus
anecdotiques.
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CHAPITRE II .

LES SOURCES DE CONTAMINATION
ET LES FACTEURS DE RISQUE
D’ACQUISITION :

1. Les sources de contamination :

1.1. Amimale :

1.1.1. Les amimaux d’élevage :

Les facteurs alimentaires ou comportementaux pouvant entrainer une
contamination par Toxoplasma gondii sont nombreux et peuvent varier en fonction
de nombreux paramétres, tels que le climat ou le mode de vie. (Bobic et al, 1998 ;
Buffalo et al, 1996 ; Cook et al, 2000). De plus, il est fort possible que certains modes
de contamination soient encore inconnus. (Cook et al, 2000). En effet, la survenue
d’épidémie de toxoplasmoses liées & la consommation d’eau indique un réservoir
parasitaire tres large.

On peut cependant simplifier, en disant qu'il existe actuellement deux sources
de contamination, étant donné que 'homme se contamine, soit par ingestion de
viande parasitée, soit par ingestion d’oocystes dispersées dans I'environnement. Il
existe donc bien une source de contamination animale, avec la viande, et une source
de contamination environnementale.

Les animaux d’élevage représentent les hotes intermédiaires du parasite. La
contamination de ceux-ci a de lourdes conséquences aussi bien sur le plan sanitaire,
qu'économique et épidémiologique. En effet, la consommation de viande parasitée
reste le principal mode de contamination de I'homme. Il est alors primordial de
connaitre les prévalences de la toxoplasmose et les fréquences d’isolement du
parasite chez les animaux de boucherie, afin d’adapter le message de prévention.

La prévalence du parasite est trés variable selon les espéces. Elle reste
cependant plus élevée chez le mouton, la chévre et le porc que chez d’autres animaux
comme les bovins, les volailles, les chiens et les chevaux. En effet, les séroprévalences
sont de :

- 30% pour le mouton,
- 23,5% pour le porc,
- 12,5% pour les bovins,

- 6,5% pour les équidés (Blewett, 1983)

11 faut tenir compte des facteurs climatiques qui assurent une survie plus ou
moins longue des oocystes infectants a I'extérieur, ainsi que du mode d’élevage des
animaux, facilitant plus ou moins l'accés a une alimentation souillée par les oocystes,
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car ils ont une influence majeure sur l'incidence et la prévalence de linfection
animale. En effet, chez le mouton et la chévre, les séroprévalences sont plus faibles
dans les pays secs que dans les pays humides (Deconinck et al, 1996).

A ce sujet, les données de parasitologie expérimentale vont permettre, pour la
plupart des espéces, d'identifier les organes et tissus les plus fréquemment
contaminés. Par contre, les informations relatives a la contamination des tissus chez
les animaux naturellement infectés et sur la viande de boucherie restent limitées,
voire presque inexistantes en France.

Chez les animaux infectés expérimentalement, on retrouve le parasite
préférentiellement dans le cerveau et dans certains muscles striés, comme le coeur, le
diaphragme ou la langue. Par contre, chez les animaux infectés naturellement et sur
les piéces de boucherie, destinées & la consommation humaine, les fréquences
d’isolement du parasite sont trés variables d'une espece a une autre et suivant les
méthodologies d’étude ; avec environ 10% chez le mouton et le porc et moins de 1%
chez les bovins et les chevaux.

Il faut noter que les volailles domestiques sont trés exposées a une
contamination par les oocystes présents sur le sol. De plus, elles peuvent étre
considérées comme des sources de contamination pour leurs prédateurs, dont le chat.
(Dubey, 2002).

Les données disponibles sont résumées dans le tableau 1.
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Tableau 1 : Séroprévalence de la toxoplasmose chez les animaux comestibles et
détection de toxoplasmes dans la viande ou autres produits de consommations

Prévalence Viande Autres Conclusion
en France
Exp : cerveau+, ceeur,
diaphragme, muscles Possibilité de
15 292% squelettiques+. contamination
Moutons | selon les humaine par
régions Nat : pas de donnée en ingestion de viande.
France, sur les animaux de
boucherie.
Exp : la plupart des tissus.
Chévres > 4 60% en Exp ; dans le lait de Le lait cru pourrait
France Nat : pas de donnée en chévre, infectée étre source de
(Tenter et France, sur les animaux de expérimentalement. danger !
al, 2000) boucherie.
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1.1.2. Les animaux sauvages (gibiers) :

Les animaux sauvages sont & prendre en compte dans 1'épidémiologie de la
toxoplasmose, au méme titre que les félidés sauvages, qui sont a part car ce sont des
hotes définitifs du parasite. Ils représentent les hotes intermédiaires sauvages du
parasite. On peut alors les considérer comme des facteurs de dispersion du parasite,
mais également comme des agents de contamination humaine, par consommation de
leur viande.

On peut, schématiquement diviser les mammiferes sauvages, en 3 catégories :

- les mammiféres terrestres carnivores, qui se contaminent par
ingestion de kystes,

- les mammiféres terrestres herbivores, qui se contaminent par
ingestion d’oocystes,

- les mammiféres marins, qui se contaminent par ingestion
d’oocystes.

Les séroprévalences de la toxoplasmose sont trés variables d'une espéce a
Pautre, voire d’'une étude & l'autre. Cependant, elles semblent plus élevées chez les
carnivores et les cervidés.

En France, trés peu de données ont été publiées a ce sujet, mais une étude
récente a été réalisée par le CHU de Reims. Cette étude a été menée dans la région
Champagne-Ardenne en 2003 et 2004 et rapporte des prévalences de 37% chez les
chevreuils et 41% chez les sangliers. Les oiseaux sauvages sont également des hotes
privilégiés pour le parasite, avec des prévalences variables en fonction de I'espece et
des diverses études. Iis participent par conséquent, a la contamination humaine.
D’aprés Dubey, on peut retenir des prévalences variant de 6 a 12% chez les
ansériformes (canards) et de 2 &4 70% chez les galliformes (dindes, faisans, perdrix...)
(Dubey, 2002).

De nombreuses études précisent que les mammiféres marins semblent étre
fréquemment contaminés par le parasite. Cette infection pourrait &tre due a la
présence d’oocystes de T. gondii, apportés dans les eaux de mer par le lessivage des
sols par les pluies.

1.2. Environmementale :

1.2.1. Lerole duchat:

Le chat est I'hdte définitif du toxoplasme et c’est lui qui assure la dissémination
d'une des deux formes infectantes, I'oocyste. Les félidés tiennent donc une place
primordiale dans le cycle épidémiologique, en tant que source de contamination de
I’environnement.

En France, on estime la séroprévalence chez le chat & 43% (Cabannes et al,
1997), méme si les résultats des différentes études sérologiques ou parasitologiques
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sont difficilement comparables. De plus, certains facteurs, comme I'dge du chat, son
mode de vie et son alimentation, vont intervenir sur la prévalence, mais aussi sur
Pexcrétion des oocystes.

La contamination du chat peut se faire :

- soit par ingestion de bradyzoites, ou kystes, contenus dans une proie
infectée ;

- soit par ingestion de tachyzoites, contenus dans une proie atteinte
d’une forme aigué de toxoplasmose ou des abats contaminés ;

- soit par ingestion d’oocystes sporulés, présents dans le sol ou sur les
végétaux ;

Le chat peut se contaminer tout au long de sa vie et la séroprévalence tend 2
augmenter avec I'Age (Fernandez et al, 1995 ; Wallace, 1971). Cependant, compte tenu
de limmunité acquise a la suite d'une premiére infection, ce sont avant tout les
jeunes chatons qui sont excréteurs d'oocystes. Des ré-excrétions sont toujours
possibles, et A tout 4dge. En effet, on admet qu'une premicre infection par T. gondii
conduit & une immunité solide empéchant les ré-excrétions apreés réinfestation
(Dubey et al, 1995). Cependant, des reprises d’élimination sont observées lors de
réinfections par d'autres coccidies ou & la suite de traitements avec des
immunosuppresseurs comme les corticoides (Tenter et al, 2000).

Plusieurs études expérimentales ont montré que la chronologie de
l’élimination des oocystes dans les fécés variait avec la nature des éléments infectant
le chat et que cette élimination n’est que transitoire, entre 7 et 20 jours. De plus, il est
a noter que chez des chats ayant excrété des millions d’oocystes dans ces féces, ceux-
ci ne sont pas retrouvés 7 jours plus tard sur leur pelage (Dubey et al, 1995). De
méme, une étude a montré que les oocystes ne sporulaient pas lorsqu’ils étaient
déposés sur le pelage d’'un autre animal (Lindsay et al, 1997).

La séroprévalence de la toxoplasmose est plus élevée chez les chats sauvages
ou errants que chez les chats domestiques (Tenter et al, 2000). Ceci est confirmé par
une étude polonaise, qui a montré que les chats domestiques nourris avec de la
viande crue ont une séroprévalence de 69%, donc plus élevée que ceux qui sont
nourris avec des aliments industriels, dont la séroprévalence n'est que de 19%
(Smielewska-Los et Pacon, 2002).

Finalement, on peut supposer que le rdle épidémiologique du chat et des
félidés sauvages justifie des mesures de prévention pour la contamination humaine,
majs aussi pour la protection des élevages, des ressources naturelies et des cultures
maraichéres. En effet, les oocystes émis par le chat dans ces selles vont étre
disséminés dans l'environnement par le vent, Teau, les vers de terre et les
arthropodes. Ils peuvent alors contaminer les eaux de surface, le sol et les fruits et
légumes au contact de la terre. Sur tous ces supports, la présence des oocystes est
suspectée sur des arguments indirects, comme par exemple des cas groupés ou des
épidémies de toxoplasmose & partir de F'eau ou du sol. Cependant, la recherche
directe des oocystes est trés rarement effectuée et n’a été couronnée de succes a
Theure actuelle qu’a partir du sol.
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1.2.2. La contamination de Ueau :

La présence des oocystes dans les eaux de surface, de loisirs ou d’eau de mer
est suspectée du fait méme de leur dispersion, principalement par les eaux de pluie.
Cependant, aucune étude ne les a mis en évidence. Par contre une publication
(Villena et al, 2004) fait état de la mise en évidence par PCR ’ADN toxoplasmique
dans des eaux de surface et de consommation en dehors de tout contexte épidémique.
En effet, la présence d’ADN de toxoplasme a été récemment démontrée en France sur
des échantillons d’eaux brutes, d’eaux souterraines et d’eau de distribution.

Le role potentiel de 'eau comme source de contamination est démontre
indirectement par des épidémies liées & la consommation d’eau douce. Cependant, les
données épidémiologiques manquent pour quantifier ce risque dans notre pays. Le
risque potentiel existe pour des eaux peu ou pas traitées, et susceptibles d’étre
contaminées par des oocystes issus de chats ou de félidés sauvages.

1.2.3. La contamination du sol :

La présence d’oocystes dans le sol peut étre suspectée par des arguments
indirects. Les enquétes épidémiologiques portant sur les facteurs de risque
d’acquisition de la toxoplasmose révélent que la contamination du sol et des végétaux
est trés souvent mise en cause. En effet, ceci est renforcé par I'existence d’épidémies
de toxoplasmoses humaines associées & I'ingestion d’oocystes a partir du sol.

A coté de ces méthodes d’argumentation indirecte, des oocystes ont pu étre
mis en évidence directement dans des sols naturellement contaminés par les selles de
chat. En effet, T. gondii a été isolé par bio essai, sur des préléevements de sol
provenant de fermes d’élevage de porcs (Dubey et al, 1995). Ces oocystes seraient
plus volontiers retrouvés dans des zones humides et ombragées. De plus, il semblerait
qu'ils resteraient préférentiellement en surface ou jusqu’'a 10 cm de profondeur, alors
que le chat et les autres félidés ont tendance a enterrer leurs crottes. On peut
supposer que ce sont les vers de terre, qui sont responsables du transport des
oocystes dans le sol. De plus, le fait que le chat enterre ses crottes contribue a assurer
une bonne viabilité aux oocystes, en limitant l'effet délétére de la sécheresse et de la
chaleur.

1.2.4. La contamination des végétaux :

Comme dans le sol, on peut supposer la présence d’oocystes sur des arguments
indirects. En effet, la consommation de crudités, le plus souvent en dehors du
domicile, est habituellement retenue comme facteur de risque d’acquisition de la
toxoplasmose chez les femmes enceintes (Baril ef al, 1996). On peut aussi évoquer la
contamination par T. gondii de personnes végétariennes, méme si dans ce cas, le role
de I'eau ou des sols souillés peut aussi étre évoqué.
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Il semble que la contamination des fruits et légumes, par des oocystes, soit
possible expérimentalement, méme si la présence de ceux-ci n'a jamais été
recherchée sur des végétaux destinés a la consommation humaine.

2.La résistance des formes infectantes :

2.1. La résistance des kuystes dans la viande:

2.1.1. Influence de la température :

Le froid :

D’aprés les travaux de Dubey (1088), les kystes de T. gondii seraient rendus
non infectieux par une congélation pendant au moins trois jours, a - 12°C. Mais il faut
tenir compte de I’épaisseur de la piéce de viande contenant les kystes. En effet, plus
celle-ci est volumineuse et plus les kystes peuvent étre profondément ancrés et le
temps de congélation nécessaire afin d’obtenir la température d’inactivation de ceux-
ci sera par conséquent plus élevé.

Toujours selon ces mémes travaux, il semble que les kystes peuvent rester
infectants dans des carcasses réfrigérées, conservées pendant plus de 3 semaines a
4°C. Donc certainement aussi longtemps que la viande est consommable par
Phomme.

La chaleur :

Dubey en 1990 a établi une courbe de destruction thermique des kystes, grace
a des travaux concernant les effets de la température sur des kystes issus de viande de
pore. Ainsi, il semble que les kystes ne sont plus viables aprés un traitement a 58°C
pendant 9,5 minutes, mais qu'ils peuvent survivre apres 3 minutes a 64°C. Toujours
d’aprés cette courbe, Dubey a estimé qu’il faut atteindre une température de 67°C a
cceur, au sein de la viande, pour obtenir une inactivation totale des kystes.

On peut aussi parler du cas particulier de la cuisson par micro-ondes. Dans ce
procédé, ce sont des ondes electro-magnétiques qui, diffusées sur les aliments, vont
provoquer une excitation des molécules d’eau composant les aliments et une
production de chaleur. La cuisson par micro-ondes semble avoir une activité partielle
sur l'infectiosité des kystes de toxoplasme. En effet, des échantillons de viande de
mouton contaminée de 200 a 360 grammes ont été cuits & 2 puissances, selon leur
poids; de 600W pendant 10-15 minutes et 300W avec une durée permettant
d’atteindre une température a cceur de 65°C. L'infectiosité de la viande, et donc des
kystes, n’est apparemment pas totalement supprimée, puisqu'une partie des kystes
restent tout de méme infectants (Lunden, 1992). En fait, cette technique de chauffage
rapide ne permet pas d’atteindre en tout point de la viande I'équilibre temps-
température nécessaire pour détruire les kystes. Cette méthode de cuisson apparait
donc comme moins efficace pour la destruction des kystes que la cuisson classique,
pour une méme température a cceur atteinte.
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2.1.2. Influence des procédés de préparation et de
conservation des denrées alimentaires :

Salaison et fuinmigation :

Des études portant sur la viabilité des kystes dans la viande de mouton infecté
expérimentalement et soumis a différents procédés de préparation, tels que la
salaison ou le fumage, ont été réalisées par Lunden en 1992. Pour la fumaison, une
solution de NaCl est injectée dans la viande, puis celle-ci est fumée & une température
qui n’excéde pas les 50°C pendant 24 a 48 heures. Quant 2 la salaison, la piéce de
viande, d’environ 200 4 360 grammes, est mise dans un sac en plastique avec 30 a 50
grammes de NaCl et 25 4 40 grammes de sucrose pendant 64 heures a 4°C. Les
résultats obtenus (Lunden, 1992) montrent que dans les deux cas, le pouvoir
infectant des kystes a totalement disparu.

Un certain nombre d’expériences ont été réalisées, afin de montrer l'influence
de la concentration en NaCl sur la survie de kystes isolés a différentes températures.
Selon Dubey (1997), les kystes sont tués dans une solution a 6% de NaCl, quelle que
soit la température de stockage. Par contre, a 4°C, les kystes peuvent survivre 56
jours dans une solution contenant 0,85% de NaCl, 49 jours a 2% et 21 jours a 3,3%.
Pour des températures plus élevées, de I'ordre de 15 ou 20°C, Ja survie dans 3,3% de
NaCl est moindre. Il est donc certain que la viabilité des kystes est dépendante de la
concentration en NaCl, mais aussi de la température de stockage des viandes. Des
saucisses fraiches ont été préparées avec de la viande de porc contaminée
artificiellement, puis salées a différentes concentrations et conservées sous
température réfrigérée pendant différentes durées. Les résultats montrent qu'une
exposition au sel durant moins de 24 heures ne tue pas les kystes. En revanche, apres
48 heures de stockage pour des concentrations en sel de 2 et 2,5%, les kystes sont
inactivés (Navarro et al, 1992). Or en France, selon les données de I'Agence francaise
de sécurité sanitaire des aliments, la teneur en sel des saucisses de Strasbourg ou de
Toulouse est de Tordre de 2%. Dans une expérience plus récente (Hill et al, 2004),
des cerveaux de souris et des filets de porces infectés expérimentalement, injectés avec
une solution de NaCl & 2% et conservés a 4°C, ne semblent plus infectants pour le
chat 6 jours aprés. Par contre, dans la méme expérience les solutions a 1% ont une
efficacité inconstante sur I'inactivation des kystes.

Les discordances observées par ces diverses études ne permettent pas de
conclure 4 une efficacité absolue d'une concentration saline de 2 & 3% appliquée
pendant quelques heures (au moins 48 heures).

L’effet des condiments :

Navarro, en 1992, a testé I'effet de différents condiments sur I'inactivation de
kystes présents dans des saucisses fraiches préparées avec de la viande de porc
artificiellement contaminée. Hormis le sel ni le poivre, ni P'ail n’ont d'effet sur la
viabilité des kystes de toxoplasme.

Les exhausteurs de goilt :

Les polyphosphates associés a des sels sont autorisés et utilisés en France de
facon courante pour certaines préparations de viande. Le diacétate de sodium (0,1 et
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0,2%) et le tripolyphosphate de sodium (0,25 et 0,5%) seuls ou en combinaison sont
sans action sur la survie des kystes, alors que le lactate de potassium (1,4 et 1,96%) ou
le lactate de sodium (1,4, 1,5 et 2%) seuls ou en combinaison, 4 4°C pendant 7, 28 et
45 jours rendent les kystes non infectieux lors d'un bio-essai chez le chat (Hill et al,
2004).

L’ionisation :

Le ftraitement ionisant consiste & soumettre les aliments, soit a4 un
rayonnement gamma issu du cobalt 60, soit a des rayons X d’énergie supérieure a
5MeV, soit & un faisceau d’électrons accélérés de moins de 10MeV. Les effets positifs,
4 savoir principalement 'amélioration de la conservation des aliments, comme
négatifs (mauvaises odeurs...) dépendent de la dose appliquée, mesurée en Gray (Gy),
sachant que 1 Gy correspond a I'absorption d’une énergie d'un Joule par kg d’aliment.
Ainsi, des doses de 1 2 6 kGy permettent la destruction de la plupart des bactéries
pathogénes non sporulées, ce qui représente un traitement équivalent a la
pasteurisation.

Une expérience menée par Dubey (1986a) montre quune ionisation de la
viande de pores contaminés oralement par T. gondii provoque une perte d’'infectiosité
des kystes, évaluée par bio-essai sur la souris, pour une dose appliquée de 0,5 kGy
(ionisation au cesium-137 et au cobalt-60). Une dose de 1 kGy permet d’obtenir une
viande indemne de kystes. L'effet des rayonnements jonisants sur la viabilité des
kystes ne semble pas dépendre de la température d’application.

Sachant que, d’aprés les normes Européennes, les doses de traitement sont
comprises entre 0,15 et 10 kGy, selon les denrées. A I'heure actuelle, le traitement par
ionisation de denrées alimentaires reste marginal en France.

Autres :

Aucune donnée n’est disponible pour évaluer le comportement de 7. gondii,
quelle que soit sa forme parasitaire, dans le cadre de la conservation des aliments en
atmospheére sous vide.

Les expériences de laboratoire monirent que la dessiccation compléte fait
perdre rapidement la viabilité et l'infectiosité des kystes de T. gondii, mais aucune
publication n’est réellement disponible & ce sujet. Quant aux effets de la
lyophilisation, ils n’ont pas été évalués.

2.2. La résistance des oocystes :

2.2.1. Influence de la température :

Pour étudier V'influence de la température sur les oocyste, deux parameétres
sont & prendre en compte. Tout d’abord, les conditions de sporulation, puis la survie
des oocystes sporulés.
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«  Influence de la température sur la sporulation des oocystes :

Les oocystes non sporulés perdent leur capacité de sporulation apres un
traitement d’'un jour & -21°C ou de sept jours & -6°C et aprés une exposition de 10
minutes a 50°C (Dubey et al, 1970b ; Frenkel et Dubey, 1973).

Aprés stockage 4 4°C pendant 6 a 11 semaines, il semble que les oocystes ne se
soient pas développés. Par contre, leur sporulation est possible si on les replace a
température ambiante (Lindsay, 2002). Il semble aussi que les oocystes non sporulés
peuvent sporuler expérimentalement dans I'eau de mer (eau a 1,5 et 3,2% de salinité)
a 24°C (Lindsay et al, 2003).

Un chauffage & 60-70°C pendant 10 secondes inhibe la sporulation des
oocystes.

»  Influence de la température sur la survie des oocystes :

Les conditions de survie des oocystes sporulés ont été évaluées
expérimentalement avec comme matrice de 'eau ou de la terre ensemencée par des
oocystes.

Le froid :

D’aprés Frenkel, les oocystes restent viables pendant 28 jours a -21°C, apres
une congélation constante. De plus, ils ne perdent pas leur infectiosité pendant 106
jours a -5°C et -10°C (Dubey, 1998). On peut donc supposer que la congélation n’est
pas suffisante pour tuer la totalité des oocystes sporulés.

Les expérience de Dubey montre qu’a 4°C, les oocystes restent viables pendant
au moins 54 mois et pendant 18 mois, sans perdre leur pouvoir infectant (Dubey,
1998). Sur des matrices alimentaires, la seule donnée disponible montre que les
oocystes gardent leur pouvoir infectant pendant 8 semaines & 4°C, sur des framboises
et des miires ensemencées expérimentalement (Kniel et al, 2002).

Dans des sols ensemencés expérimentalement, des oocystes sporulés peuvent
rester infectants pendant 18 mois & des températures diverses de -20°C a +35°C
(Frenkel et Dubey, 1975).

La chaleur :

D’aprés les expériences de Dubey, des oocystes sporulés peuvent survivre 32
jours & 35°C, ou 9 jours a 40°C. Par contre, plus on augmente la température et plus
leur infectiosité est de courte durée. En effet, a 45°C, ils ne restent infectieux que
pendant 1 jour, 4 50°C, pendant 1 heure et seulement 1 minute 4 60°C (Dubey, 1998).
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2.2.2. Influence de la dessiccation :

Les oocystes sporulés perdent leur pouvoir infectant avec la diminution de
Ihumidité relative. En effet, des oocystes sporulés restent infestant aprés 30 jours a
100% dhumidité. De plus, une suspension de toxoplasmes laissée & sécher
complétement pendant 24 heures perd son infectiosité (Dubey et al, 1970a).

2.2.3. Influence des désinfectants (eau de Javel):

En principe, les désinfectants utilisés concernent essentiellement le stade
oocystes qui peuvent souiller les végétaux, les eaux de boisson ou de lavage des
aliments.

Les oocystes de coccidie sont connus depuis longtemps pour leur grande
résistance aux désinfectants ou aux autres produits chimiques. En effet, Dubey avait
rapporté en 1970 que ces oocystes étaient résistants aux solutions acides, alcalines et
4 la plupart des désinfectants utilisés en laboratoire.

On va se résumer, en ne parlant dans ce chapitre que de V'eau de Javel, qui
n’est autre qu'une solution d’hypochlorite de sodium.

La désinfection des locaux ou des litiéres de chat éventuellement souillés par
des oocystes ne peut reposer sur leau de Javel. En effet, aux concentrations
habituelles, les oocystes sont résistants (Dubey et al, 1970a).

3.Facteurs de risque d’acquisition de la
toxoplasmose en France :

Une étude cas-témoins a été menée au cours du premier semestre de I'année
1995, afin d’adapter les messages de prévention primaire aux risques réellement
encourus par les femmes enceintes non immunisées. En effet, avant 1995, aucune
étude analytique n’avait permis d’étudier les facteurs de risque de séroconversion
toxoplasmique chez les femmes enceintes. Finalement, trois facteurs de risque sont
retenus :

- Consommation de viande de mouton ou de beeuf mal cuite,

- Hygiéne incorrecte pour le lavage des mains et des instruments de
cuisine,

- Consommation fréquente des crudités lorsque les femmes ne les
avaient pas préparées elles-mémes.

On peut cependant rajouter la possession d’'un chat ainsi que le nettoyage de sa
litiére. Méme si il n’a pas été trouvé de lien significatif entre le contact avec un chat
domestique et la survenue d’une séroconversion. En effet, il est possible que le role
direct du chat domestique soit moins important ou mieux contr6lé que le role des
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chats vivants a Pextérieur du foyer. De plus, il est certain que le role du chat reste
limité, dans la mesure ol la période pendant laquelle il excréte des oocystes est tres
transitoire (1 & 3 semaines) et ne concerne, en principe, que les trés jeunes animaux.

Les résultats de cette étude (Baril et al, 1996), ne sont pas généralisables & la
population frangaise. En effet, les participantes a cette étude résidaient dans la région
parisienne et dans le nord. De plus, elle était réalisée entre le mois de janvier et de
mai et il est donc possible quelle n’ait pas identifié 'ensemble des facteurs de risque
auxquelles les femmes enceintes peuvent étre exposées tout au long de 'année.

On estime que 'ingestion de viande contaminée, insuffisamment cuite est le
facteur de risque prédominant. Le niveau de contamination des animaux d’'élevage
destinés a la consommation humaine reste un élément clé de la contamination
humaine, dans la mesure ot les kystes sont présents dans leur viande.

Les différents modes de contamination de la toxoplasmose sont nombreux et le
degré d’exposition a la maladie varie en fonction des zones géographiques, des
groupes ethniques et d’autre facteurs intervenant dans le mode de vie, comme
I'activité professionnelle, par exemple. Il semble que le comportement des femmes
vis-a-vis de la maladie joue également un role important. En effet, méme si elles
connaissent les mesures préventives, cela ne signifie pas qu’elles les appliquent.

CHAPITRE III :
LEGISLATION EN FRANCE :

La toxoplasmose, quelle que soit sa forme clinique, n’est pas une maladie &
déclaration obligatoire (Décret n°® 2001-437 du 16 mai 2001 / Décret n° 99-363 du 6
mai 1999 / Décret n® 99-362 du 6 mai 1999).

Depuis 1978, la toxoplasmose congénitale bénéficie en France, dun
programme de prévention primaire et secondaire.

La France est un des seuls pays au monde a appliquer un tel programme de

surveillance sérologique chez la femme enceinte a risque. L’Autriche est le seul autre
pays au monde qui prévoit une surveillance sérologique trimestrielle.

1. Le décret n° 78-296 du 17 mars 1978 :

Il prévoit que le certificat prénuptial ne peut étre délivré par le médecin, aux
femmes Agées de moins de 50 ans qu'au vu des résultats d’examens sérologiques
respectifs de la rubéole et de la toxoplasmose ; « ceux-ci doivent obligatoirement étre
effectués & nouveau si les résultats de 'examen qui aurait été effectué au moins trois
mois avant la consultation prénuptiale n’apportaient pas la preuve d'un état
d’immunité ».
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2. La circulaire N° 605 du 27 septembre 1983 :

Elle énumére les mesures prophylactiques dont il faut informer la femme enceinte
séronégative pour la toxoplasmose. Les recommandations impératives, sont :

- consommation de viande bien cuite ;
- lavage soigneux des crudités ;

- nourrir le chat de lIa maison avec des aliments en boite et ne pas
changer soi-méme sa litiére, ou le faire avec des gants et se laver soigneusement les
mains apres.

Cette circulaire peut étre consultée en annexes 1, 2 et 3.

3. L’arrété du 19 avril 1985 :

11 rend obligatoire le dépistage de la toxoplasmose au cours de la grossesse. Cet
arrété peut étre consulté en annexe 4.

4. L’arrété du 3 avril 1986 :

11 fixe la nomenclature des actes de biologie médicale. Le diagnostic sérologique
de la toxoplasmose avec titrage, en unités internationales pour les IgG, par au moins
deux techniques différentes, est coté B40. Si I'examen est preserit au cours de la
grossesse, une de ces techniques doit obligatoirement permettre de déceler les IgM.

5. Le décret N° 92-143 du 14 février 1992 :

Il instaure Pobligation de la surveillance sérologique mensuelle pendant toute la
grossesse des femmes séronégatives. La conservation des sérums est obligatoire
pendant une durée de douze mois.

6. Le décret du 24 mai 1994 :

Il est relatif a4 la transmission de certaines maladies infectieuses et rend
obligatoire la sérologie de la toxoplasmose a Foccasion de tout prélévement
d’organes, de tissus ou de cellules d'origine humaine. Les arrétés d’application
précisent qu’en cas de transplantation, le médecin doit s’assurer que la sérologie a été
pratiquée avant I'intervention.
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CHAPITRE IV :

ENQUETE AUPRES DE DEUX
GROUPES DE SAGES-FEMMES EN
MILIEU HOSPITALIERS :

La toxoplasmose congénitale représente un probléme de santé publique en
raison de la forte proportion de femmes non immunisées (54%), de la fréquence des
séroconversions toxoplasmiques (4 4 16 pour 1000 femmes enceintes non
immunisées (Baril et al, 1996)), de la gravité potentielle des atteintes feetales et de la
fréquence des choriorétinites a révélation tardives.

Le diagnostic et le traitement systématiques des infections maternelles sont
impossibles sans un programme national de prévention. En effet, elles sont le plus
souvent asymptomatiques. Un tel programme existe en France. Il repose, d’'une part,
sur la détection et 'éducation des femmes a risque et, d’autre part, sur le dépistage
obligatoire et le traitement systématique des infections toxoplasmiques acquises en
cours de grossesse.

Les enquétes réalisées depuis la mise en place de ce programme n'ont pas
montré de réduction significatives du taux de séroconversions toxplasmiques
(Bougnoux et Hubert, 1990) (Réseau National de Santé Publique, 1996). II semble
donc licite de s'interroger sur la qualité de l'application de ces mesures de prévention
et sur leur efficacité.

Une enquéte a permis I'évaluation de la politique de prévention (Wallon et al,
1994). 1l semble que le dépistage des femmes a risque en début de grossesse soit
réalisé de facon satisfaisante par les médecins; en effet, toutes les femmes qui
n’étajent pas connues comme étant immunisées avant leur derniére grossesse ont
bien bénéficié d’'une prescription de sérologie toxoplasmique. En ce qui concerne
Pinformation des femmes & risque, il semble qu'elle ne bénéficie pas de la méme
attention que le dépistage sérologique. En effet, méme si, dans I'ensemble, les
femmes ont conscience du risque que représente 'infection toxoplasmique lorsqu’elle
est acquise pendant la grossesse, elles ignorent dans une large mesure les modes de
transmission de Tinfection et les moyens de s'en protéger. Or, d’aprés une étude
portant sur I'estimation des stratégies de prévention de la toxoplasmose congénitale,
Péducation des femmes semble la stratégie la moins cofiteuse et donc par conséquent
la plus rentable (Wolff et al, 2004).

Ceci nous a amené a se poser des questions, d’'une part, sur les conseils
prodigués dans les maternités des centres hospitaliers et les moyens & disposition
pour faire passer ce message de prévention aux femmes a risque et, d’autre part, sur
les questions et les interrogations de celles-ci, ainsi que leur sensibilisation aux
risques de contamination feetale.
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1. Méthodes :

Pour ce faire, on a réalisé un questionnaire, qui a été remis et rempli par les
sages-femmes des centres hospitaliers de Chateauroux et de Limoges. En fait, notre
population ciblée était représentée par les sages-femmes, car en milieu hospitalier, ce
sont elles principalement qui s'occupent des consultations usuelles des femmes
enceintes. Ceci n’est pas transposable dans le privé. En effet, en clinique, ce sont les
médecins qui font les consultations.

Jai tout d’abord rencontré les sages-femmes dites cadres des deux centres
hospitaliers. Au cours de notre entretien, j’ai remis & chaque responsable dix
exemplaires de questionnaire. Ce sont elles qui se sont occupées de la distribution de
ceux-ci a Pensemble leur équipe. Les sages-femmes avaient a leur disposition ce
questionnaire et elles étaient donc libres d’y répondre tout en restant dans
I'anonymat. Chaque centre hospitalier a mis environ trois semaines & me restituer les
questionnaires remplis. Ils m’ont été retournés par courriers par les sages-femmes
responsables de chacun de deux hépitaux. Elles ont par conséquent pu prendre le
temps nécessaire pour répondre aux questions.

Le questionnaire comportait neufs questions, qui sont les suivantes :

Avez-vous des plaqueties explicatives a donner aux femmes
enceintes séronégatives pour la toxoplasmose sur les mesures de
prévention primaire ?

Qu’est ce que vous leur dites exactement en termes simples sur les
risques de contamination feetale ?

Quels sont vos conseils praliques en matiére de prévention
primaire ? (Viande, chats, végétaux, hygiéne et autres)

Quelle est la durée moyenne de cet entretien ?

Quelles sont les questions posées par ces femmes en matiére de
prévention primaire ? Et leurs interrogations ?

Que croyez-vous qu’elles comprennent exactement ?

Sont-elles sensibilisées aux risques de contamination feetale avant
Uentretien ?

Faites-vous « des piqitres de rappel » ? Et vérifiez-vous la bonne
compréhension des risques encourus et les mesures qu'elles prennent en
pratique ?

Que constatez-vous a ce sujet lors des entretiens ultérieurs au
niveau de leurs interrogations et de leur prévention? (Bonne
compréhension ?)
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2.Analyse des réponses obtenues :

Les centres hospitaliers de Chéiteauroux et de Limoges ont tous deux recu dix
exemplaires de questionnaires qui ont été distribués par les sages-femmes cadres
supérieurs, & I'ensemble de leur équipe. Sept questionnaires m’ont été retournés de
Limoges, contre seulement deux de Chateauroux. Sachant que pour ce dernier, ils
nont été remplis que par les deux sages-femmes responsables des consultations. A
Limoges, sept sages-femmes ont souhaité y répondre et font partie de I'ensemble du
service. Elles ne représentent pas seulement celles responsables des consultations.

Question 1 :

Avez-vous des plaguettes explicatives a donner aux femmes
enceintes séronégatives pour la toxoplasmose sur les mesures
de prévention primaire ?

Résumé des réponses :

Il 0’y a pas de plaquettes, mais une feuille de conseil de prévention fournie par
le laboratoire, lorsque les femmes sont diagnostiquées séronégatives en début de
grossesse. Les feuilles de conseil peuvent étre consultées en annexe 5 pour Limoges et
6 pour Chateauroux.

Tl semble cependant assez courant que ces feuilles restent dans les dossiers. En
effet, deux sages-femmes sur les sept de Limoges précisent ce phénomeéne. A
Chéteauroux, elles n’évoguent pas le phénomene.

Question 2 :

Qu’est ce que vous leur dites exactement en termes simples
sur les risques de contamination feetale ?

Résumé des réponses :

La toxoplasmose est une maladie parasitaire bénigne sauf si elle est contractée
chez la femme enceinte. (3 réponses/9).

Le risque de contamination existe tout au long de la grossesse. (9/9).

Le risque en début de grossesse est majeur pour le feetus, alors que le risque de
passage transplacentaire est moindre. A l'inverse, l'atteinte foetale est moins sévére en
milieu et fin de grossesse, mais les risques de passage du parasite, par le placenta,
sont plus importants. (8/9).

L’atteinte foetale est avant tout cérébrale et oculaire. (4/9).

Une séroconversion en cours de grossesse peut entrainer des malformations
chez Penfant & naitre ou provoquer des avortements spontanés en début de grossesse.

1/9).
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11 existe des traitements spécifiques en cas d’atteinte feetale. Ils sont associés a
une surveillance échographique. (2/9).

Les modes de contamination sont divers : viande mal cuite, 1égumes mal lavés,
contact avee un chat et notamment avec ses déjections ou sa caisse, contact avec la
terre souillée par des déjections de chat. (5/9).

1l y a peu de risque de contamination si I'hygiéne alimentaire est respectée.
C’est 4 ce moment 13 qu'elles mettent en avant la feuille de conseils distribuée par le
laboratoire. (2/9).

Question 3 :

Quels sont vos conseils pratiques en matiére de prévention
primaire ? (Viande, chats, végétaux, hygiéne et autres)
Résumé des réponses :

Les conseils dispensés sont souvent ceux repris dans la feuille de conseil remis
par le laboratoire.

Se laver les mains soigneusement avant les repas, apres avoir touché de la
terre, des 1égumes ou de la viande crue. Une va plus loin en préconisant de se brosser
les ongles et sous les ongles aprés avoir manipulé des végétaux ou de la terre.

Bien laver tous les aliments provenant ou en contact avec la terre. Certaines
précisent les fruits et/ou les légumes. D’autres parlent de végétaux. De plus, une
précise que le lavage des légumes doit se faire 4 grande eau et avec des gants.

Consommer la viande bien cuite et certaines précisent pas saignante. Quatre
parle de viande rouge et une précise le boeuf.

Ne pas s’occuper de la litiére du chat et éviter le contact avec ses excréments.
Deux précisent que cela peut étre fait & condition de porter des gants et de se laver les
mains aprés. Les autres conseillent de le faire faire par une autre personne. Une
précise que le lavage doit se faire 4 'eau de Javel. Une autre précise que de I'eau tres
chaude suffit.

Trois sages-femmes préconisent le port de gants pour le jardinage.

La griffure du chat est évoquée comme facteur de risque d’acquisition de la
toxoplasmose par trois d’entre elles.

Question 4 :

Quelle est la durée moyenne de cet entretien ?

Moyenne des réponses :

Environ 5 minutes, en moyenne. En effet, trois parlent d'un entretien de 10
minutes, deux de 5 minutes et les quatre autres y passent moins de 5 minutes.
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Question 5 :

Quelles sont les questions posées par ces femmes en matiére
de prévention primaire ? Et leurs interrogations ?

Résumé des réponses :

Leurs interrogations portent apparemment beaucoup sur les différents modes
de contamination et notamment sur le risque lié aux animaux domestiques. En effet,
elles semblent non seulement s’interroger sur le risque de contamination lié au chat,
mais aussi aux autres animaux de compagnie et notamment le chien. (5/9).

Les questions répertoriées par toutes sont: Peuvent-elles garder leur chat?
Peuvent-elles le caresser ?

Elles semblent également se poser beaucoup de questions concernant les
fruits, les légumes et la viande. Faut-il consommer les légumes uniquement cuits ou
peuvent-elles les consommer cru ? Faut-il consommer les fruits cuits ? Peuvent-elles
consommer toutes les viandes ? Est-ce que la congélation de la viande élimine de
facon certaine le parasite ? Ou encore, peut-on manger de la viande décongelée ?

I est aussi intéressant de noter qu'une des sages-femmes souléve qu'elle a été
confrontée 4 la question du risque de contamination interhumaine.

11 semble qu'a c6té de ces questions portant sur le mode de contamination, les
femmes enceintes séronégatives s’interrogent aussi sur le diagnostic, les signes
cliniques et les possibilités de traitement de cette parasitose.

Question 6 :

Que croyez-vous qu’elles comprennent exactement ?

Résumé des réponses :

11 est difficile de se rendre compte de ce qu’elles comprennent exactement. I1
semble qu’en général, les conseils sont bien compris et bien intégré par les femmes.
Cependant, cela dépend évidemment du degré de compréhension de chacune. Il faut
aussi préciser que la barriére de la langue peut également poser des problémes et ne
permet pas de faire passer facilement et clairement le message.

Une d’elle va plus loin en précisant : « Je ne sais pas. Nous n'avons aucun
support pour s’assurer de leur compréhension. »

Finalement, il me semble important de mettre en avant le fait que la majorité
d’entre-elles espére avoir été claire et que le message de prévention soit bien passé.

37



Question 7 :

Sont-elles sensibilisées aux risques de contamination foetale
avant Uentretien ?

Résumé des réponses :

Les femmes séronégatives sont plus ou moins sensibilisées aux risques
encourus. La plupart du temps, il semble qu’elles en aient entendu parler, notamment
par la presse grand public et/ou les magazines féminins.

Cependant, il semblerait qu’elles « connaissent surtout le risque li¢ au chat et
seraient assez peu sensibilisées quant aux autres modes de contamination. »

Une sage-femme souléve encore le probléme des patientes étrangéres qui ne
comprennent et/ou ne parlent pas le francais, « & qui il est difficile de faire passer les
conseils, mais aussi d’expliquer le pourquoi. »

Une autre précise également que des femmes « confondent parfois la
toxoplasmose avec la listériose. »

Question 8 :

Faites-vous «des piqiires de rappel » ? Et vérifiez-vous la
bonne compréhension des risques encourus et les mesures
qu’elles prennent en pratique ?

Résumé des réponses :

Sur les neufs sages-femmes, cing répondent : « Non ». Une précise qu'elle ne
voit les femmes enceintes séronégatives que lors de la premiére échographie de
grossesse, « mais que ses collégues se chargent (chaque mois) des piqiires de
rappel ». Une autre précise quelle «s'assure seulement que la plaquette et
Pinformation ait été donnée lors d’une consultation antérieure. » Les deux dernieres
réponses concernent celle des sages-femmes de Chéteauroux. Elle sont
contradictoires par rapport a celles de Limoges et peuvent révéler des pratiques inter
hospitaliéres différentes, bien que cela ne soit pas trés représentatif. Au centre
hospitalier de Chéateaurous, les piglires de rappel semblent étre faites « pendant les
consultations et les cours de préparation a I'accouchement. » De plus des questions
leur sont posées, comme : « Respectez-vous bien les régles dont on vous a parlé pour
ne pas étre contaminée par la toxoplasmose ? »
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Que constatez-vous a ce suyjet lors des entretiens ultérieurs au
niveau de leurs interrogations et de leur prévention ? (Bonne
compréhension ?)

Résumé des réponses :

Deux n'ont pas répondu a cette question. La « compréhension semble étre
dans I'ensemble bonne, cependant cela peut étre variable selon l'origine sociale et la
bonne compréhension de la langue francaise, qui peut étre dans certain cas une
véritable barriére ».

Une des sages-femmes précise qu’a priori les conseils sont bien compris dans
V’ensemble, mais que les patientes se permettent quelques fois des petits écarts.

3.Discussion :

Cette enquéte nous a permis de savoir comment, en milieu hospitalier, les
conseils hygiéno-diététiques et comportementaux de prévention primaire sont
transmis aux femmes enceintes séronégatives par les sages-femmes.

On a ainsi pu mettre en évidence certaines erreurs des sages-femmes en ce qui
concerne, principalement, les moyens de prévention. Les deux principales erreurs
sont de dire aux femmes enceintes 4 risque que d'une part la griffure du chat est un
facteur de risque d’acquisition de la toxoplasmose et d’autre part de parler de viande
rouge. Sachant qu’il n’y a pas que la viande rouge de contaminante. On peut aussi
rajouter l'utilisation d’eau de Javel pour le nettoyage des litieres. Cependant cette
erreur est véhiculée par les recommandations approuvées par le Conseil Supérieur
d’'Hygiéne publique de France.

De plus, on connait a présent les questions que se posent les femmes
séronégatives sur les différents modes de contamination possible, méme si on ne peut
pas considérer cette étude comme trés exhaustive. Il semblerait trés intéressant
d'utiliser ces interrogations et de répondre le plus simplement et le plus clairement
possible dans une liste de recommandations.

_ Tout ceci permet de comprendre qu’il serait important, dans un premier
temps, d’établir une liste officielle de recommandations et, dans un second, d’étudier
sa diffusion réelle et d’évaluer son impact aupres des femmes enceintes.

En pratique, le gouvernement francais a publié, tout d’abord en 1983, puis en

1996, des recommandations pour la prévention de la toxoplasmose. En effet, depuis
la mise en place du programme francais de prévention de la foxoplasmose
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congénitale en 1978, deux mesures ont été prises pour promouvoir I'information des
femmes enceintes a risque.

La premiére a consisté en la diffusion, en 1983 d’une circulaire (N° 605 du 27
septembre 1983 relative 4 la prévention de la toxoplasmose congénitale, disponible en
annexe 1, 2 et 3) demandant au médecin francais de distribuer & toute femme
enceinte séronégative une lettre d’information type. Celle-ci comportait les
recommandations suivantes :

e Se laver soigneusement les mains apreés avoir manipuler de
la viande saignante ou de la terre et avant chaque repas.

e Manger de la viande trés cuite. Ne pas manger de la viande
saignante : beefsteak, tartares, fondue bourguignonne,
brochettes, méchouis, cételeties ou un quelconque morceau
de viande crue.

e Laver a grande eau tous les aliments souillés de terre,
surtout s’ils doivent étre consommés crus, en particulier
salade verte et fraise.

e FEviter les contacts avec les chats. Ne pas leur donner de
viande crue. Faire nettoyer tous les jours par une auire
personne, avec de leau bouillante ou un désinfectant, les
récipients qui recueille ces excréments.

Cette circulaire demandait également aux biologistes de fournir a leurs patientes une
liste de recommandations. Mais il s’avére que leur application n’a pas été évaluée.

Puis en 1996, des recommandations pour la prévention des cas de
séroconversion toxoplasmique chez les femmes enceintes non immunisées ont été
publiées dans le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire (Anonyme, 1996). Ces
recommandations, approuvées par le Conseil Supérieur d’Hygiéne publique de
France en février 1996, s’appuyaient sur les résultats d'une étude cas témoins
effectuée en France en 1995 (Baril et al, 1999). Elles étaient les suivantes :

e Bien cuire la viande (beeuf, mouton, pore, cheval), c'est-a-
dire une cuisson d’au moins 65°C dans toute Iépaisseur de la
viande. Eviter la consommation de viande marinée, fumée
ou grillée (comme cela peut étre le cas pour le gibier).

e Lors de la préparation des repas : laver soigneusement les
légumes et les plantes aromatiques surtout s’ils sont terreux
et consommés crus. Laver soigneusement les ustensiles de
cuisine ainsi que les plans de travail. Se laver les mains
aprés contact avec des légumes, des fruits ou de la viande
crue et quant de passer a table. Une bonne hygiéne des
mains et des ustensiles de cuisine est importante pendant la
grossesse pour éviter la transmission de la toxoplasmose.

o Eviter les contacts directs avec les objets qui pourraient étre
contaminés par les excréments de chat (comme les bacs des
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litiéres, la terre) et porter chaque fois des gants en cas de
manipulation de ces objets. Désinfecter les bacs des litiéres
de chat avec de l'eau de Javel.

e Luiter le contact direct avec la terre et porter des gants pour
jardiner. Se laver les mains apreés les activités de jardinage
méme si elles sont protégées par des gants.

11 semble que les fiches de conseils mises & la disposition des sages-femmes des
centres hospitaliers de Chateauroux et de Limoges aient été élaborées a partir de ces
deux listes de recommandations officielles.

Il est évident que ces recommandations devraient &tre remises a jour
réguliérement. En effet, depuis 1996, les données scientifiques sur T. gondii et
notamment sur sa résistance ont évoluées. La désinfection des litiéres avec de I'eau de
Javel, recommandée par le Conseil Supérieur d’Hygiéne de France, est reconnue
comme inefficace. De plus, aucune politique active de prévention primaire n’est
entreprise (Binquet, 2003). Or, l'absence de diffusion de recommandations
standardisées sur les mesures hygiéno-diététiques et comportementales entraine la
multiplication d’initiatives individuelles sources d’erreur et de confusion. Cest, en
effet, ce que Von peut constater suite 4 'enquéte réalisée auprés des sages-femmes
des centres hospitaliers de Chateauroux et de Limoges.

De plus, il apparait que de nombreux site Internet présentent des conseils
concernant la prévention primaire de la toxoplasmose. Ces conseils ne sont pas tous
validés et ne semblent pas tous trés réalistes. On peut par exemple citer :

» Déterminer le statut sérologique de son chat.

¢ Ne pas gober d’ceuf cru.

e Ne pas boire de 'eau contaminée par T. gondii...

4. Proposition de mesures préventives :

Actuellement, les seules recommandations officielles, les plus récentes, sont
celles publiées dans le Bulletin Epidémiologique Hebdomadaire. C'est pourquoi, il
serait intéressant de réactualiser et de compléter cette liste officielle.

Cette liste de recommandations hygiéno-diététique et comportementales doit
&tre réalisée en tenant compte a la fois des différents modes de contamination mais
aussi des diverses possibilités de résistance des agents contaminants. Pour ce qui
concerne les femmes enceintes a risque, la contamination se fait par ingestion, soit de
kystes contenus dans la viande parasitée, soit par l'ingestion d’oocystes présents dans
Penvironnement.
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On peut donc préconiser :
e Pourlaviande:
Il faut insister sur :

Importance de la cuisson 3 une température d’au moins 67°c sur
toute I'épaisseur. D’aprés le Centre Technique Francais de la
viande, pour les viandes rouges, une température a cceur de 68 a
72°C (cuisson bien cuite)correspond a un aspect extérieur doré,
voire marron, avec un centre rose trés clair, presque beige. La
température a cceur n'est que de 60 a 64°C, lors de la cuisson « &
point », et de 52 & 58°C lors de la cuisson saignante. Pour les
viandes blanches, dans le cas de cuisson & sec, I'utilisation de
températures comprises entre 65 et 80°C est communément
admise.

Toutes les viandes sont concernées (aussi bien domestiques que
sauvages). Pas seulement les viandes rouges. Mais mouton, porc,
beeuf, volailles...

L’efficacité de la cuisson au four & micro-ondes pour détruire les
kystes n’est pas démontrée a ce jour (Dubey, 2000).

La congélation de la viande serait d’'une efficacité probable, mais
incertaine (température d’au moins -12°C a coeur, sachant que
certains kystes peuvent parfois survivre a ces températures). La
viande surgelée pourrait étre considérée comme siire.

La consommation de viande marinée ou fumée serait a priori
éviter. La salaison et la fumaison industrielles sont probablement
efficaces (Dubey, 2000), mais les procédures artisanales sont
aléatoires. Or lefficacité de ce procédé dépend de la
concentration en sel et de la température.

¢ Pour les crudités :

La consommation de crudités, souillées par la terre et donc par des oocystes,
est reconnue comme facteur de risque d’acquisition de la toxoplasmose (Baril et al,
1996). On peut donc souligner I'importance du lavage a grande eau des végétaux
souvent souillées par la terre et consommé crus. On peut citer par exemple, les radis,
les champignons, la salade, les fraises...

Une recommandation sécuritaire peut étre ajoutée et consisterait d’éviter de
consommer des crudités en restauration hors du foyer. En effet, la prise de repas en
dehors du domicile a été identifiée comme facteur de risque (Baril et al, 1996). Ceci
peut &tre expliqué par le fait qu’il n’est pas possible de controler la fagon dont les
crudités sont lavées et si elles le sont vraiment.
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¢ Pour ’hveiéne des mains :

L'hygiéne des mains et des instruments de cuisine est aussi retenue comme
facteurs de risque d’acquisition de la toxoplasmose.

Il semble trés important d’avoir une bonne hygiéne des mains, car la
contamination par des oocystes peut se faire par un contact préalable avec n'importe
quel support souillé d’oocystes contaminants et ensuite porté a la bouche.

11 est done trés important de se laver les mains soigneusement :

Aprés avoir touché de la terre,

Aprés avoir touché des végétaux (fruits, légumes, plantes
aromatiques principalement),

Apres avoir touché de la viande crue,
Aprés avoir caressé un animal de compagnie, et pas
seulement un chat. En effet, le chien peut aussi, s'il s’est roulé par terre avoir le pelage

recouvert d’oocystes.

Avant et aprés chaque repas.

e Précautions particuliéres vis-a-vis du chat :

Il semble que le contact avee un chat soit un mode de contamination assez peu
probable du fait de la courte durée d’émission des formes infectantes.

La femme enceinte doit surtout :

Eviter de manipuler la litiére du chat, souillée par les
excréments du chat et avec donc le risque de contenir des
oocystes.

Si cela s’avére impossible, le port de gant est recommandé.

Le nettoyage de la litiére ou de tout objet ayant été en
contact avec des excréments de chat doit étre fait a l'eau bouillante
(sachant que 'eau de Javel est inefficace contre le toxoplasme)

De plus, une précaution supplémentaire consisterait a n’alimenter le chat
guavec des aliments industriels et d’éviter de lui donner de la viande crue.

On peut aussi soulever le probléme du réle potentiel de I'eaut comme source de
contamination. Cependant, les données épidémiologiques manquent pour quantifier
ce risque dans notre pays. Le risque potentiel existe pour des eaux peu ou pas
traitées, et susceptibles d’étre contaminées par des oocystes issus de chats ou de
félidés sauvages. Des études appropriées devraient étre entreprises pour mieux
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définir ce risque et par conséquent pour proposer des régles de prévention
concernant les eaux destinées a la consommation humaine.

De plus, on peut rajouter que ne sont pas a risque :
La consommation de poisson,
Les griffures du chat,

La consommation de lait de vache et de fromage.

CONCLUSION :

Notre étude montre que les sages-femmes semblent étre sensibilisées et bien
connaitre les risques de contamination feetale.

Par contre, leur connaissance des mesures hygiéno-diététiques et
comportementales semble &tre relative voire incompléte. De plus, certaines
véhiculent des idées fausses. En effet, la griffure du chat n’est pas considérée comme
un facteur de risque d’acquisition de la toxoplasmose. Quand a la viande rouge, ce
n’est pas elle qui est la plus parasitée.

D’autre part, nous avons pu constater que la durée, des entretiens, est
relativement courte, puisqu’il ne dure en moyenne que 5 minutes. Les sages-femmes
précisent aussi que la compréhension des femmes semble &tre plutét bonne. Alors
que d’autres enquétes et principalement une réalisée & Limoges en 1995, par une
sage-femme, révélait la méconnaissance des femmes sur les risques encourus lors
d’une séroconversion et sur les moyens d'éviter cette séroconversion. Cette
méconnaissance semblait étre liée plus a une ignorance qu'a de fausses idées. De
plus, elle soulevait déja le probléme de la qualité et du manque d’adaptation des
informations diffusées par le corps médical. D’autre part, elle soulignait aussi, le
manque de sensibilisation des femmes qui ne désiraient pas plus d’informations
{Thibault, 1995).

On peut aussi souligner le fait quapparemment, aucune piglre de rappel n'est
faite.

Pourtant, il est primordial d’insister sur I'importance de I'’éducation sanitaire
qui, beaucoup plus que la prévention secondaire, peut réduire de facon significative le
risque de contamination pendant la grossesse et par conséquent le nombre des
atteintes feetales. En effet, d’aprés Wallon (1991), une meilleure information sur les
risques de la maladie pourrait vraisemblablement entrainer une meilleure observance
des mesures préventives, unique gage de réussite de la politique de prévention.

On peut donc penser qu’il est trés important que le personnel médical
concerné diffuse des informations a la fois sur les risques et sur les moyens de lutte
contre les séroconversions en cours de grossesse. Ces informations doivent étre
diffusées le plus précocement possible et doivent étre répétées a chaque consultation,
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afin que les femmes enceintes séronégatives les intégrent et les comprennent le
mieux possible.

On pourrait méme proposer une plaguette ou un prospectus, disponible dans
les salles d’attentes des médecins généralistes, des gynécologues, des biologistes, a
PHébpital, ou méme dans les P.M.I. (Protection Maternelle et Infantiles) et les
planning familiaux, pour aller un peu plus loin dans la prévention. Car comme l'avait
soulignée Thibault (1995), un document écrit est absolument nécessaire. Il devrait
&tre le plus clair et le plus précis possible afin d’éviter toutes erreurs ou idees fausses.
De plus, il est essentiel qu’il prenne en considération les interrogations des femmes
sur les risques et les modes de contamination.
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Annexe 5:
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CONSEILS DE PREVENTION DE LA TOXOPLASMOSE

Madame,

L'analyse ds volre sang a montré que vous n'étiez pas protégée contre la toxoplasmose, I
faut éviter de contracter cette infection en cours de grossesse, ce qui pourrait étre
dangereux pour Fenfant,

Le parasite du toxoplasme ss ransontre

scit dans la viande,
soit dans ta terre souillée par les déjections de chat,

Afin de protéger vatre futur enfant et pour éviter d'étre contaminée par le toxoplasme,
prenez chaque jour les précautions suivantes .

» Lavez-vous les mains soigneusement ;
- apras avoir touehe de |a viande saignante
- aprés avoir touché da la terre
- el avant chaque repas,

+ Mangez toutes les viandes trés cuites

+ Lavez & grande eau tous les aliments souillés de terre, surtout g'ils dojvent
&tre consommés crus, en particulier salads verte, carottes, radis, fraises...

= Evitez de caresser les chats, Ne leur donnez pas de viande crue. Faites netloyer
tous les jaurs, par une autre personne, leur litiere avec de l'eau trés chaude (V'sau
de javel est inefficace contre le toxaplasme).

En conclusion : lavez-vous les mains avant les repas, lavez
les crudités et cuisez bien la viande.

En ligison avec vatre médecin st volre laboratoire, continuez a surveiller les rdactions
sérolagiques de la toxaplasmose tous les mols

3i Minfection se produisait, ces examens la détecteraiant et le traitement qui protege l'enfant
pourrait 8tre entrepris sans retard,

Signature,
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[ CONSHILA AUX MERES TOXOPLASMOSE NEGATIVE
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COCHEREAU Ludivine :
TOXOPLASMOSE CHEZ LA FEMME ENCEINTE :

MESURES PREVENTIVES
ENQUETE DANS LES CENTRES HOSPITALIERS
DE CHATEAUROUX ET DE LIMOGES

Thése pharmacie : LIMOGES, 2005.

RESUME :

La toxoplasmose est une protozoose trés fréquente, généralement bénigne,
mais dont la survenue pendant la grossesse peut étre trés grave. En effet, la
toxoplasmose congénitale constitue, actuellement en France, 'une des principales
infections susceptibles de compromettre le déroulement d’'une grossesse. En France,
environ 54% des femmes en Age de procréer ont une sérologie toxoplasmique
positive. Cette séropositivité est en baisse réguliere et indique qu’une femme sur deux
est & risque. Le risque de séroconversion, chez les femmes enceintes séronégatives,
est compris entre 0,4 et 1,6%. Malgré les dépistages prénuptiaux et prénatals
obligatoires, malgré les mesures prophylactiques et thérapeutiques utilisées chez les
femmes enceintes, le risque est encore présent. Il semble donc primordial d’insister
sur les conseils hygiéno-diététiques et comportementaux afin d’éviter tout risque de
séroconversion. Des études montrent que la connaissance des mesures de prévention
ne conduit pas toujours 4 leurs applications. C’est pourquoi ce travail nous a amené a
questionner les sages-femmes des centres hospitaliers de Chateauroux et de Limoges
sur leur facon de dispenser ces conseils de prévention primaire, ainsi que sur les
connaissances et les interrogations des femmes. Cette étude montre qu’il semble
important d’établir une liste officielle de recommandations, de s’assurer de leur
diffusion, d’étudier leur diffusion réelle et d’évaluer leur impact aupres des femmes
enceintes. En effet, il serait nécessaire de renforcer I'information des femmes a risque
en proposant I'élaboration d’'une plaquette ou d’un prospectus qui prendrait en
considération les interrogations des femmes sur les risques et les modes de
contamination.
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