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la proposent s’il existe un doute échographique et 
de façon systématique aux alentours de 32 
semaines d’aménorrhée. 
L’amniocentèse proposée à partir de la 18ème 
semaine d’aménorrhée avec un délai minimum de 
quatre semaines entre la date de contamination et 
la ponction, procure des outils biologiques ( liquide 
amniotique) pour : 
-  Inoculation à la souris : réponse en 6 semaines, 
bonne sensibilité, isolement de la souche. 
-  Recherche d’ADN toxoplasmique par 
Polymérase Chain Reaction (PCR) : réponse en 
48 heures, sensibilité : 65-80%, spécificité : 100%. 
Les performances de la PCR sur liquide 
amniotique sont très bonnes entre 17 et 26 
semaines d'aménorrhée et moins bonnes pour les 
infections survenant en début et en fin de 
grossesse. 
L’inoculation à la souris permet d’améliorer ainsi la 
sensibilité du diagnostic de l’infection fœtale [7]. 
Actuellement, il n’y a plus de place à la 
cordocentèse quelque soit le terme de la 
grossesse. 
Le pronostic anténatal repose essentiellement sur 
l’imagerie (lésions échographiques majeures, 
lésions cérébrales à l’IRM). Certaines équipes ont 
trouvé par ailleurs une corrélation entre la charge 
parasitaire (quantification d’ADN par PCR sur 
liquide amniotique) et la gravité des lésions fœtales 
[11]. 
 
VI- CONDUITE A TENIR 
  
Au terme de ce bilan prénatal, le diagnostic 
anténatal est soit [5] : 
 

- Négatif, il faudra alors poursuivre le traitement 
par la spiramycine à la dose de 9 millions d’unités 
par jour jusqu’à la fin de la grossesse et réaliser 
une surveillance échographique mensuelle. 
L’objectif de ce traitement est de renforcer la 
barrière placentaire et limiter le passage 
transplacentaire de Toxoplasma gondii. Ceci 
permet une diminution du risque de transmission 
parasitaire au fœtus de 50 à 60% des cas (le 
risque passe de 60% sans traitement à 23% sous 
traitement). Son intérêt majeur réside dans son 
innocuité chez les femmes enceintes et le nouveau 
né. C’est une molécule parasitostatique qui 
présente un tropisme cellulaire et tissulaire élevé 
au niveau du placenta, du foie, de la rate et du 
cerveau. En cas d’intolérance à la spiramycine, la 
roxithromycine est prescrite. 
 

- Positif, on modifiera alors le traitement avec 
introduction d’une thérapeutique parasiticide par 
l’association pyriméthamine + sulfadoxine en 
présence d’une imagerie fœtale normale avec une  
surveillance échographique tous les 15 jours [3,5]. 
Plusieurs protocoles ont été proposés : 
 

 
* Pyriméthamine (50 mg/j) + Adiazine (3 g/j) : cures 
de 3 semaines alternées avec 3 semaines de 
Spiramycine. 
* Pyriméthamine, 25 mg et Sulfadoxine, 500 mg : 2 
cp toutes les semaines. 
Cures de 3 semaines alternées avec la 
Spiramycine ou toutes les semaines jusque en fin 
de grossesse. L’adjonction d’acide folique doit être 
systématique, 50 mg par semaine. 
Les effets secondaires peuvent être graves avec 
des réactions cutanées allergiques graves 
(Syndrome de Lyell…) et anomalies 
hématologiques. D’où la nécessité d’une 
surveillance maternelle hématologique tous les 
quinze jours.  
Une interruption médicale de grossesse sera 
discutée avec la patiente dans le cadre d’un centre 
pluridisciplinaire de diagnostic anténatal en 
présence d’anomalies échographiques fœtales 
majeures, essentiellement cérébrales entre 8 et 32 
semaines d'aménorrhée. L’interruption médicale de 
grossesse en cas de contamination précoce (avant 
8 semaines d'aménorrhée) est sujet de 
controverse. 
 

En post-natal, même si le traitement in utero a été 
bien suivi, il faut suivre ces enfants sur le plan 
sérologique et cliniquement sur le plan cérébral et 
oculaire pendant plusieurs années. Un bilan 
clinique et radiologique doit être pratiqué 
systématiquement à la naissance (un diagnostic 
prénatal négatif n’exclut pas une toxoplasmose 
fœtale).  Une échographie trans-fontanellaire, une 
radiographie du crâne, un fond d’œil par 
ophtalmologue expérimenté et une IRM cérébrale 
si anomalies à l’échographie seront pratiquées à la 
naissance. 
Le bilan biologique est très important car souvent 
les toxoplasmoses congénitales sont 
asymptomatiques.  Il repose sur :    
          - la recherche du parasite sur le placenta et 
sang du cordon, 
          - la recherche d’anticorps spécifiques sur 
sang du cordon et sang périphérique, 
          - les profils immunologiques comparés mère-
enfant par Western-Blot qui permet de différencier 
les anticorps maternels transmis des anticorps 
synthétisés par le nouveau-né. La présence de 
spécificités supplémentaires chez l'enfant permet 
d'affirmer le diagnostic de toxoplasmose 
congénitale. 
Un bilan négatif à la naissance n’élimine pas 
formellement une contamination de l’enfant. Il est 
indispensable de poursuivre une surveillance 
sérologique mensuelle. La durée du traitement en 
cas de bilan néonatal positif est d’au moins un an. 
 

VII- CONCLUSION 
 

La primo-infection toxoplasmique au cours de la  
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grossesse expose au risque de passage trans-
placentaire de toxoplasme et à une foetopathie 
parfois sévère. En  absence d’immunoprophylaxie, 
la prévention de la toxoplasmose congénitale 
demeure aujourd’hui basée sur trois approches 
principales : une prévention primaire basée sur des 
règles hygiéno-diététiques pour prévenir l’infection 
maternelle ; une prévention secondaire qui 
consiste à traiter l’infection maternelle pour limiter 
le passage placentaire et une prévention tertiaire 
qui consiste à dépister précocement une atteinte 
congénitale et prescrire un traitement diffusant 
chez le fœtus et atteignant les lésions viscérales 
infracliniques  chez l’enfant. 
Récemment les progrès du diagnostic biologique, 
et en particulier l’avènement de la technique PCR 
remettent en cause les stratégies diagnostiques 
existantes au profit de l’amniocentèse. 
Ainsi, le traitement in utero a permis d’éviter un 
grand nombre d’interruptions de grossesse 
abusives, cette dernière solution ne devant 
aujourd’hui être proposée qu’en cas de lésions 
organiques détectées lors de la surveillance 
échographique. 
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