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RESUME 
La toxoplasmose congénitale est une fœtopathie potentiellement grave. La gravité de l’atteinte est inversement proportionnelle à l’âge de la 
grossesse. Une séroconversion maternelle précoce entraine des malformations fœtales importantes en absence de traitement précoce et adapté 
tandis qu’une infection maternelle au troisième trimestre peut être responsable d’une toxoplasmose  congénitale infraclinique. Nous rappor-
tons deux cas de toxoplasmose congénitale conséquence d'une séroconversion maternelle précoce non traitée. Les deux nouveau-nés avaient 
présenté des associations malformatives majeures  dominées par l’association de malformations neurologiques et oculaires.                          
Mots-clés : congénitale, malformation, Madagascar, séroconversion, Toxoplasma gondii.  

ABSTRACT 
Congenital toxoplasmosis is a potentially serious fetopathy. Severity of  fetal pathology depends on gestationnal age. Seroconversion during 
first trimester may provoque important malformation when there is no appropriate treatment. In the third trimester subclinical congenital toxo-
plasmosis can be observed. We report two cases of congenital toxoplasmosis as a result of untreated early maternal seroconversion. Both new-
borns had major malformative associations dominated by combination of neurological, bucal and ocular malformations.    
Key words: congenital - malformation - Madagascar - seroconversion -  Toxoplasma gondii.  

Introduction: La toxoplasmose est une maladie parasitaire due 
à Toxoplasma gondii , protozoaire ubiquitaire intracellulaire 
obligatoire affectant le tiers de la population mondiale [1]. La 
contamination de la femme enceinte se fait par la consomma-
tion de produits souillés par des oocystes, comme les fruits et 
les légumes, mais aussi de l’eau et de la viande contenant des 
kystes, et rarement par transfusion sanguine [2, 3]. Dans la ma-
jorité des cas, cette maladie passe inaperçue, mais elle est po-
tentiellement grave au cours de la grossesse se manifestant par 
une atteinte massive du fœtus [1, 4]. Le risque de toxoplasmose 
congénitale est inversement proportionnel à l’âge de la gros-
sesse. La transmission fœtale est de 10 % en cas de primo-
infection maternelle en début de grossesse pour augmenter à 
90 % au troisième trimestre [5]. Notre objectif est de rapporter 
deux cas de syndrome polymalformatif liés à une séroconver-
sion maternelle durant la grossesse.   
Observations:  
Cas 1: Il s’agit d’une patiente malgache, mariée,  primigeste de 
25 ans, de groupe sanguin O+, adressée par une sage-femme en 
consultation obstétricale à 32 SA pour une dilatation ventricu-
laire bilatérale découverte à l’échographie fœtale bidimension-
nelle du troisième trimestre. On n’a retrouvé ni notion de ma-
riage consanguin ni antécédent de malformation dans chaque 
famille. Aucune prise de toxique ni de médicament n’avait été 
rapportée durant la grossesse en dehors d’un comprimé de fer 
ferreux 50 mg par jour. Une notion de séroconversion toxoplas-
mique vers la seizième semaine d’aménorrhée a été retrouvée 
ainsi qu’une prescription d’un traitement par spiramycine, mais 
devant l’absence de signe clinique évident, la patiente ne l’avait 
pas pris. Le pronostic était expliqué aux parents ainsi que de la 
possibilité  éventuelle de malformation associée. Elle avait été 
mise sous sulfadoxine–pyrimethamine 500mg/25mg, à raison 
de deux comprimés par semaine jusqu’à l’accouchement asso-
cié à de l’acide folique 5mg par jour. La grossesse avait été 

poursuivie jusqu’à terme où une césarienne avait été réalisée 
pour une hydrocéphalie massive. À l’examen systématique du 
nouveau-né, de sexe féminin, de 2900 g, le périmètre cépha-
lique était de 37 cm associé à une fente labio-palatine 
(Figure 1a), une anophtalmie gauche, une oreille droite bas 
inséré et malformée ainsi qu’à une imperforation anale
(Figure 1b). La sérologie toxoplasmique du nouveau-né 
(précisé si IgM) était positive confirmant le diagnostic de toxo-
plasmose congénitale. Le traitement médical avait été poursuivi 
chez le nouveau-né avec les mêmes molécules. En outre, il 
avait subi plusieurs interventions chirurgicales, dont une répa-
ration ano-rectale et deux dérivations ventriculo-péritonéales 
pour la prise en charge de l’hydrocéphalie ; mais le nourrisson 
était décédé à 11 mois de vie extra-utérine.  
Cas 2: Il s’agit d’une patiente Malgache de 29 ans, deuxième 
geste, nullipare,  ménagère, de groupe sanguin B+ qui était 
venue en consultation pour une échographie obstétricale de 
deuxième trimestre à 22 SA. Le couple n’était pas consanguin. 
Elle n’avait aucun antécédent pathologique particulier ni per-
sonnel ni familial ni aucune prise de toxique ou de médicament 
périconceptionnelle ou pendant la grossesse. L’examen écho-
graphique avait révélé une anencéphalie. L’exploration de 
l’étiologie de la malformation avait mis en évidence un taux 
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Figure 1a : Fœtus présentant une anophtalmie gauche et une fente 

labio-palatine.  
Figure 1a: Fetus with left anophthalmia and cleft lip and palate 

Figure 1b: Vue de profil montrant une innsertion basse de l’oreille 

droite.  

Figure 1b: side view showing a low insertion of the right ear   
Source : Hôpital Militaire Antsiranana.  
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d’IgG toxoplasmique très élevé avec IgM. Le reste du bilan 
biologique était sans anomalie en dehors d’une anémie modé-
rée normochrome normocytaire à 10g/dl. La sévérité du pro-
nostic de la malformation avait été expliquée à la patiente. 
Avec son conjoint, elle avait décidé de poursuivre la grossesse. 
Elle était hospitalisée à 31SA pour une menace d’accouche-
ment prématuré qui avait abouti à la naissance d’un enfant de 
sexe masculin polymalformé, mort-né, de 2400 g expulsés avec 
l’ensemble de son placenta. Il présentait une anophtalmie bila-
térale et une fente labio-palatine associée à une acranie 
(Figure 2). D’éventuelles associations malformatives internes 
n’avaient pas pu être explorées, les parents avaient refusé la 
réalisation d’une échographie et d’une radiologie post mortem 
chez le fœtus ainsi qu’une autopsie.   
Discussion:  La toxoplasmose congénitale est définie par 
l’infection du fœtus, du nouveau-né ou du nourrisson inférieur 
à un an par Toxoplasma gondii [3]. L’atteinte fœtale se fait 
uniquement par passage transplacentaire du parasite chez une 
mère non immunisée vis-à-vis de Toxoplasma gondii. Plus 
cette atteinte se produit tôt dans la grossesse, plus la fœtopathie 
est grave à type de syndrome polymalformatif pouvant at-
teindre tous les organes ou une encéphalomyélite mortelle [2]. 
La colonisation du placenta est concomitante de la parasitémie 
maternelle. La prévention de l’infestation fœtale passe par un 
sérodiagnostic maternel précoce, car cette affection peut passer 
inaperçue sans expression clinique ou se manifestant par un 
simple syndrome grippal chez l’adulte immunocompétent [1, 
4]. En effet, c’est uniquement à partir d’ une séroconversion 
qu’une antibiothérapie peut être instaurée afin d’endiguer la 
colonisation placentaire par le Toxoplasma gondii ou d’éviter 
la survenue de complication en cas de passage du parasite chez 
le fœtus. Un traitement débuté 3 à 8 semaines après la sérocon-
version maternelle permet de prévenir l’infestation du placenta 
ou, dans le cas échéant, d’améliorer le pronostic néonatal [6]. 
Ainsi, chez une patiente séronégative en début de grossesse, la 
sérologie doit être contrôlée tous les mois afin de permettre un 
diagnostic précoce garant d’une prise en charge précoce. À 
l’heure actuelle, la sérologie systématique au premier trimètre 
n’est effective que dans quelques pays dont la France, l’Au-
triche, la Belgique, la Norvège et l’Italie [1,4]. Dans la majorité 
des pays, la recherche de la toxoplasmose congénitale ne se fait 
que devant des signes d’appel fœtal comme dans le deuxième 
cas que nous rapportons [4]. Il en est de même à Madagascar, 
la sérologie toxoplasmique n’est pas encore de pratique systé-
matique en début de grossesse (coût, disponibilité...). Toute-
fois, la gravité de la toxoplasmose congénitale est indépendante 
des manifestations cliniques maternelles.  

Habituellement, pour affirmer une séroconversion, il faut une 
détection des IgM puis des IgG. Une élévation isolée du titre 
des IgG peut aussi être la conséquence d’une réactivation séro-
logique d’une infection ancienne, qui est généralement sans 
incidence pour le fœtus, en dehors de tout contexte d’immuno-
dépression [2]. Mais un taux élevé peut signifier également une 
infection récente. Une séroconversion en début de grossesse 
associée à des IgM fugaces entraine la non-détection de ces 
dernières dans les sérologies ultérieures [2]. La datation de 
l’infection est importante dans la prise en charge de la sérocon-
version toxoplasmique maternelle, mais le dosage de l’avidité 
des anticorps n’est pas disponible à Madagascar. Ainsi la chro-
nologie exacte de la séroconversion n’avait pas pu être située 
pour les deux patientes. Devant la gravité des malformations, 
l’on pouvait supposer qu’elle se situait entre 10SA et 24 SA. 
C’est la période la plus à risque de malformation pour le fœtus 
[3]. Une infestation à cette période entraine une atteinte multi-
viscérale, en particulier une atteinte neurologique et oculaire 
grave comme dans les cas que nous rapportons [1-3]. Après ce 
délai, une atteinte dans la maturation et le fonctionnement des 
organes prédomine. Une infestation fœtale au troisième tri-
mestre de la grossesse peut passer inaperçue chez le nouveau-
né, mais si le traitement n’est pas correct des séquelles neurolo-
giques et visuelles peuvent se développer longtemps après la 
naissance [1,3,7].  La toxoplasmose congénitale peut être dia-
gnostiquée en prénatale ou en postnatale [4].  
Devant une séroconversion récente, la transmission vers le fœ-
tus peut être prévenue par la prise de spiramycine 1g trois fois 
par jour, ce qui ne fut pas le cas de notre première patiente. 
Une fois l’infestation fœtale avérée, la spiramycine n’est plus 
efficace pour la prise en charge du fœtus. Il faut mettre la pa-
tiente ou le nouveau-né sous l’association pyriméthamine-
sulfadoxine ou pyriméthamine–azithromycine en cas d’intolé-
rance, associée à de l’acide folique [1]. Le pronostic des lésions 
fœtales sévères constituées est péjoratif, quel que soit le traite-
ment [8].   
En prénatale, l’imagerie médicale peut objectiver une hydrocé-
phalie, ou des signes infectieux non spécifique de la pathologie 
à type de calcification intracrânienne ou intrahépatique, ou des 
épanchements péricardiques ou pleuraux [9]. La confirmation 
diagnostic se fait par la mise en évidence du parasite ou de son 
génome par PCR sur un prélèvement de liquide amniotique ou 
de sang fœtal [3,10]. En post natal, le diagnostic clinique asso-
cie classiquement une rétinochoroïdite, une hydrocéphalie et 
des calcifications intracrâniennes [2, 9]. Un examen PCR sur le 
placenta et sur un prélèvement de sang au cordon ombilical 
permet de confirmer le diagnostic d’atteinte congénitale à la 
naissance [3].     

Conclusion: Le risque d’atteinte fœtale est important en cas de 
séroconversion toxoplasmique au cours de la grossesse en ab-
sence de prise en charge antibiotique adéquate et précoce. Le 
risque polymarformatif est majeur en début de grossesse. La 
prévention est basée par le dépistage systématique au premier 
trimestre, une  règle hygiéno-diététique strict et un suivi sérolo-
gique mensuel afin de pouvoir mettre en place un traitement 
adapté en cas d’atteinte maternelle.  
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Figure 2 : Fœtus présentant une acranie associée                                          

à une fente labio-palatine.  

Figure 2: Fetus with acrania associated with a cleft lip and palate. 
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