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Résumé 
L’'infection congénitale, due au toxoplasme est une embryo-fœtopathie d'autant plus grave que la 
contamination se produit tôt au cours de la grossesse. Elle peut être responsable de sévères 
complications cérébrales (calcifications intracrâniennes, hydrocéphalie), oculaires (chorio-rétinite, atrophie 
optique), viscérales (atteinte hépatique, ictère). La contamination fœtale est presque toujours  secondaire 
à une primo-infection maternelle en cours de grossesse dont la prévalence est de 7 à 10/1 000 
grossessesLe taux global de transmission est de 30%.  et. Le diagnostic prénatal de la toxoplasmose 
congénitale est aujourd'hui simplifié ; il repose sur l'étude du liquide amniotique par PCR (polymerase 
chain reaction) et éventuellement par inoculation à la souris. Il est indispensable de respecter un délai 
d'au moins quatre semaines entre l'infection maternelle et le diagnostic prénatal pour diminuer le risque 
de résultats faussement négatifs. Le traitement anténatal varie en fonction du résultat de la PCR ; dans 
tous les cas une surveillance échographique doit être associée. Chez les enfants infectés, le risque est 
essentiellement la survenue de poussées de choriorétinites jusqu’à l’âge de 15 à 20 ans (>80% en 
l’absence de traitement). 
 
Mots-clés 
Embryofoetopathie, toxoplasme, primo-infection maternelle, complications cérébrales, oculaires et 
viscérales. 
 
Nom de la maladie et ses synonymes  
Toxoplasmose congénitale  
Embryopathie au toxoplasme 
Infection au toxoplasme durant la grossesse 
Fœtopathie au toxoplasme  
 
Critères diagnostiques/définition 
La toxoplasmose, infection habituellement sans 
gravité pour l'adulte, peut être transmise au 
fœtus et induire  une toxoplasmose congénitale. 
L’affection se manifeste chez le nouveau-né par 
l'association variable de signes neurologiques 
incluant encéphalite avec ou sans 
hydrocéphalie, calcifications intra-crâniennes, 
choriorétinite et parfois une hépatite. Des 
enfants asymptomatiques à la naissance 
peuvent  , en l’absence de traitement, avoir 

tardivement des complications neurosensorielles 
majeures ( microcéphalie, retard mental, 
convulsions, choriorétinite avec cécité) (Koppe 
JG, 1986, Wilson CB, 1980)  
 

Incidence  
En cas de séroconversion pendant la grossesse 
(entre 5.000 et 10.000 cas par an en France 
(Wallon M, 1999)), la probabilité de passage 
transplacentaire du toxoplasme est variable : elle 
est d'environ 6% au 1er trimestre pour atteindre 
72% à 36 semaines d’aménorrhée (SA).  Le 
risque d'atteinte fœtale symptomatique est 
également variable, il est autour de 7% et 
devient maximal en cas de séroconversion entre 
24 et 30 SA (autour de 10% (Dunn D, 1999)). 
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Traitement  
La question du traitement en cas de 
séroconversion est débattue : il n'existe pas 
aujourd'hui de consensus sur son efficacité 
préventive. La conduite à tenir la plus 
communément admise est décrite ci-dessous. 
 
Avant 30 SA 
- Si la recherche de toxoplasme dans le liquide 
amniotique est négative, et en l'absence de 
signes d'appel échographiques : il est conseillé 
de prescrire 9 millions d'UI de spiramycine 
(Rovamycine®) par jour jusqu'à l'accouchement. 
- Si la recherche de toxoplasme dans le liquide 
amniotique est positive, et en l'absence de 
signes d'appel échographiques : une association 
pyrimethamine (Malocid®) / sulfadiazine 
(Adiazine®) ou pyrimethamine/ sulfadoxine 
(Fansidar ®) est prescrite  avec une 
supplémentation en acide foliniqueEn cas de 
traitement par Malocid / Adiazine, le risque de 
microcalcifications rénales impose de provoquer 
une diurèse abondante. 
- En cas d'anomalies échographiques telles que 
calcifications intra-cérébrales ou surtout 
dilatation des ventricules cérébraux, une 
interruption de la grossesse est proposée aux 
parents  
 
Après 30 SA 
Le risque de passage transplacentaire est élevé, 
et une association pyrimethamine (Malocid®) / 
sulfadiazine (Adiazine®) ou pyrimethamine/ 
sulfadoxine (Fansidar ®) doit être envisagée 
d’emblée. 
 
 
A la naissance  
Même si la recherche de passage du 
toxoplasme est négative, on ne peut exclure une 
atteinte congénitale. Il convient donc de faire un 
bilan clinique néonatal avec échographie 
transfontanellaire et fond d'œil. Ce n’est 
qu’après une sérologie devenue négative, que 
les parents peuvent être rassurés. Si la preuve 
de l’infection est montrée chez le nouveau-né, il 
devra être traité pendant la première année par 
pyrimethamine (Malocid®) / sulfadiazine 
(Adiazine®) ou pyrimethamine/ sulfadoxine 
(Fansidar ®).  Le traitement postnatal doit 
également être associé à l’acide folinique 
 

Prévention 
Il existe en France une particularité en matière 
de prévention de la toxoplasmose congénitale : 
toutes les femmes enceintes ont une sérologie 
au premier trimestre, lors de la déclaration de 
grossesse, et les patientes séronégatives ont 
ensuite une sérologie par mois jusqu'à 
l'accouchement afin qu'une éventuelle 

séroconversion soit détectée le plus rapidement 
possible. Des moyens de prévention de la 
séroconversion sont également mis en œuvre : il 
est conseillé aux patientes de ne pas s'occuper 
de chats, de ne pas manger de viande 
insuffisamment cuite et de bien se laver les 
mains après avoir manipulé de la viande crue, 
des légumes et de la terre. 
 
Diagnostic prénatal 
- maternel : il est biologique et dans tous les cas, 
il est souhaitable de disposer d'une sérologie 
pré-conceptionnelle. Le diagnostic est aisé en 
cas de séroconversion (apparition d’IgG et d’IgM 
spécifiques). Il est plus difficile lorsque la 
première sérologie montre la présence 
concomitante d’IgG et d’IgM, l’existence d’IgM 
ne signant pas obligatoirement une infection très 
récente (persistance possible pendant plus d’un 
an). Le diagnostic repose alors sur des 
techniques d'avidité et la cinétique des anticorps 
avec un prélèvement ultérieur. 
- fœtal : Le diagnostic de passage 
transplacentaire du toxoplasme est aujourd'hui 
simplifié et repose sur l'étude du liquide 
amniotique par PCR (polymerase chain reaction) 
et éventuellement par inoculation à la souris (4). 
Si la spécificité de ces deux techniques est de 
100%, leur sensibilité est moindre (65% pour la 
PCR) (Roman). Il est préférable de respecter un 
délai d'au moins quatre semaines entre 
l'infection maternelle et le diagnostic prénatal 
pour diminuer le risque de résultats faussement 
négatifs. 
- postnatal : la présence d’IgM spécifiques chez 
l’enfant ou l’évolution sérologique (augmentation 
des titres d’IgG) permettent de porter le 
diagnostic en palliant au défaut de sensibilité de 
la PCR sur le liquide amniotique. 
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