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1. Résumé : 

Introduction : La primo-infection en cours de grossesse peut être responsable d’une toxo-

plasmose congénitale chez le foetus avec un taux de transmission materno-foetale et une 

symptomatologie variable selon le terme de la séroconversion. Les génotypes de toxoplasmes 

impliqués sont variables d’une zone géographique à une autre, ainsi que la sévérité de leur 

expression clinique. 

Objectifs : Faire un point épidémiologique des cas de séroconversion toxoplasmique en cours 

de grossesse ainsi que des cas de toxoplasmose congénitale survenus en Martinique entre 

2004 et 2018 et déterminer quels sont les génotypes de toxoplasmes en cause sur ce territoire 

et leur expression clinique. 

Matériel et méthodes : Il s’agit d’une étude épidémiologique, rétrospective, incluant toutes 

les patientes vivant en Martinique et ayant présenté une séroconversion toxoplasmique en 

cours de grossesse, ainsi que les enfants issus de ces grossesses, sur la période de janvier 2004 

à décembre 2018. Depuis 2010, les prélèvements de liquide amniotique sont expédiés au labo-

ratoire de Parasitologie du CHU de Limoges (Centre National de Référence de la toxoplas-

mose, pôle souche) pour isoler les souches et les génotyper. 

Résultats : 160 patientes ayant présenté une séroconversion toxoplasmique en cours de gros-

sesse ont été incluses. 26 cas de toxoplasmose congénitale en ont découlé. Il y a eu une inter-

ruption médicale de grossesse pour toxoplasmose congénitale avec signes de foetopathie à 

l’échographie. Au cours des 2 ans de suivi post-natal, un enfant a présenté une évolution cli-

nique pathologique. 

8 génotypes de toxoplasmes responsables ont pu être identifiés, dont 6 génotypes caribéens. 

Aucun de ces génotypes caribéens n’a été associé à une évolution clinique pathologique. 

Conclusion : Le taux de séroconversion toxoplasmique au cours de la grossesse était de 

2.3/1000 et le taux de toxoplasmose congénitale était de 3.8/10000, ce qui est comparable à 

l’Hexagone. Nous avons mis en évidence l’existence de souches caribéennes, spécifiques à 

cette zone géographique, qui paraissent associées à une morbidité moindre. 
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2. Introduction : 

La toxoplasmose est une maladie infectieuse dont l’agent responsable est un parasite : le 

Toxoplasma gondii. Il s’agit d’une anthropozoonose ubiquitaire due à un protozoaire à déve-

loppement intracellulaire obligatoire. L’hôte définitif est le chat, les hôtes intermédiaires sont 

les autres mammifères, dont l’Homme. La principale source de contamination en France se 

fait via la consommation de viandes insuffisamment cuites et de fruits et légumes mal lavés.  

La primo-infection toxoplasmique est la plupart du temps pauci-symptomatique voire asymp-

tomatique chez les personnes immunocompétentes. Cependant, il existe deux populations 

pour lesquelles l’infection par le toxoplasme est symptomatique et potentiellement sévère : 

chez les personnes immunodéficientes et chez les fœtus. 

En effet, la primo-infection toxoplasmique devient problématique lorsqu’elle survient en 

cours de grossesse car le trophozoïte (parasite sous sa forme invasive libre) peut passer la bar-

rière placentaire, infecter le fœtus et être responsable d’une toxoplasmose congénitale. 

La toxoplasmose congénitale (TC) est une affection dont les manifestations sont variables. 

Elle peut être asymptomatique mais elle peut aussi entrainer une mort foetale in utero, un re-

tard de croissance intra-utérin, une anomalie du périmètre céphalique (hydrocéphalie, macro-

céphalie, microcéphalie), des calcifications intracrâniennes ou hépatiques, une encéphalite, 

des convulsions, un retard mental ou psychomoteur, une splénomégalie, une hépatomégalie, 

une ascite, une péricardite, une choriorétinite ou une perte de l’audition. 

La triade classique mais non spécifique est la choriorétinite associée à l’hydrocéphalie et à des 

calcifications intracrâniennes. L’altération de la vision est la séquelle à long terme la plus 

commune (1,2). 

La perméabilité du placenta au toxoplasme augmente avec l’avancée de la grossesse. Ainsi, le 

risque de toxoplasmose congénitale augmente au fur et à mesure de la grossesse : très faible 

en période périconceptionnelle, < 10 % avant 15 SA, 20% à 19 SA, 52% à 28SA, 63% à 

35SA et presque 70% à 39SA (3). 
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Cependant, plus l'infection foetale survient à un terme précoce, plus elle est grave notamment 

lorsqu’elle survient au cours de l’embryogenèse où elle peut engendrer de graves complica-

tions neurologiques ou des fausses couches ; alors que lorsqu’elle survient au 3ème trimestre, 

elle engendre généralement des atteintes peu sévères, principalement oculaires. 

Les autorités françaises de santé publique ont mis en place depuis 1978 un programme de 

prévention de la TC (décret n° 78-396 du 17 mars 1978) (4). Ainsi, depuis 1992, cette préven-

tion passe par une sérologie toxoplasmique mensuelle (recherche d’IgG et IgM spécifiques) 

de toutes les patientes enceintes séronégatives et ce jusqu’au mois suivant l’accouchement. Le 

but de cette surveillance est d’instaurer un traitement antibiotique par rovamycine le plus tôt 

possible en cas de séroconversion afin de limiter les risques de transmission materno-foetale. 

De plus, à partir de 18SA et au moins 4 semaines après la séroconversion, une amniocentèse 

est proposée, afin d’adapter le traitement antibiotique et de donner aux patientes dont la PCR 

Toxoplasma gondii serait revenue positive, une association de pyriméthamine et sulfadiazine 

en relai de la rovamycine. Ce 2ème traitement a des propriétés parasiticides puissantes dont le 

but est de limiter la sévérité de l'expression clinique d’une potentielle TC. Cependant, cette 

thérapeutique présente un faible risque d’accident dermatologique grave (syndrome de Lyell) 

et d’atteinte des lignées hématopoïétiques (thrombopénie, granulopénie et anémie mégalo-

blastique) impliquant une surveillance de la numération formule sanguine tout au long du trai-

tement. Ces éléments expliquent que la balance bénéfice risque de ce traitement parasiticide 

n’est en faveur de son utilisation que lorsque qu’une infection materno-foetale est diagnosti-

quée par l’amniocentèse ou lors d’une séroconversion tardive en cours de grossesse (le risque 

de transmission au foetus étant alors maximum).  

Une échographie foetale morphologique au moins mensuelle est réalisée à la recherche de 

signes échographiques de toxoplasmose congénitale : calcifications intracrâniennes, hydrocé-

phalie, microcéphalie, hépatomégalie, ascite, intestin hyperéchogène, retard de croissance in-

tra-utérin. 

Conformément aux recommandations françaises (1), notre attitude en Martinique en cas de 

foetopathie avérée avec signes échographiques de TC et PCR Toxoplasma gondii positive à 

l’amniocentèse est de discuter du pronostic du foetus au sein d’un Centre Pluridisciplinaire de 
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Diagnostic Pré-Natal (CPDP). Dans ce contexte, une interruption médicale de grossesse peut 

être réalisée si les parents en font la demande. 

A la naissance, des sérologies maternelles et du nouveau-né sur sang de cordon sont réalisées 

ainsi qu’une analyse du placenta afin de réaliser une PCR Toxoplasma gondii et en cas de po-

sitivité de la PCR sur le placenta, celui-ci est inoculé à la souris pour isolement de la souche 

puis génotypage de celle-ci. Un fond d’oeil à la recherche de choriorétinite et une échographie 

transfontanellaire à la recherche de calcifications cérébrales ou de dilatation des ventricules 

sont également réalisés à la naissance de façon systématique à tous les enfants dont la mère a 

fait une séroconversion en cours de grossesse. 

En l'absence de diagnostic de TC à la naissance, une sérologie mensuelle est réalisée chez 

l’enfant jusqu'à l'âge de 1 an pour contrôler la négativation des IgG transmis de la mère et ain-

si exclure une TC. L’apparition de néo-anticorps synthétisés par l'enfant signe la TC.  

Les enfants atteints doivent être traités par pyriméthamine et sulfadiazine et surveillés de ma-

nière mensuelle. Un examen opthalmologique est réalisé régulièrement afin de surveiller l'ap-

parition d’une choriorétinite. En effet, une TC clinique peut survenir plusieurs mois ou plu-

sieurs années après la naissance et le diagnostic de TC biologique. 

Dans le monde, la plupart des pays ne réalise pas ce diagnostic prénatal de la TC. Le maintien 

de notre politique de dépistage repose sur des études françaises comme celle menée par Wal-

lon et al. (3). Cette étude fait une revue des séroconversions toxoplasmiques chez la femme 

enceinte et des TC de 1987 à 2008 à Lyon. Elle montre notamment que l’incidence de la TC a 

baissé à partir de 1992 avec l’introduction du dépistage mensuel et que la sévérité des TC a 

diminué à partir de 1995 avec la réalisation en routine d’une PCR Toxoplasma gondii par am-

niocentèse. 

 Les pays qui n’ont pas mis en place de dépistage prénatal ont fait ce choix en raison de la 

faible incidence de la séroconversion toxoplasmique en cours de grossesse, de l'absence de 

preuve d'efficacité des traitements utilisés en prénatal (5) et du coût important qui découle de 

tels dépistages (6-9). 
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En France, la séroprévalence de la toxoplasmose chez les femmes enceintes (c’est-à-dire la 

proportion des femmes immunisées avant la grossesse) diminue régulièrement, de 84 % en 

1960, à 44 % en 2003 et à 37 % en 2010. L’incidence de la primo-infection pendant la gros-

sesse est également en diminution : chez les femmes de 30 ans elle est passée de 7.5/1 000 en 

1980 à 2.4/1 000 en 2010 (1,10,11). 

Il a été créé en 2007 le Centre National de Référence (CNR) pour la toxoplasmose qui com-

prend des pôles de référence et un réseau de laboratoires dont font notamment partie les labo-

ratoires de parasitologie des CHU de Guadeloupe et de Martinique et du centre hospitalier de 

Cayenne (4). Chaque année ce CNR émet un rapport d’activité qui permet de suivre la préva-

lence de la TC sur le territoire à partir des cas déclarés par les laboratoires du réseau. Le der-

nier rapport de 2019 fait état des chiffres qui sont ceux issus de la surveillance du réseau 

TOXOSURV des cas de 2017 : l’incidence de la TC observée est de 2 pour 10000 naissances 

avec une stabilité des chiffres depuis 10 ans (2 à 3,2 cas pour 10000 naissances). La létalité 

liée à la TC est de 2,6% (stabilité depuis 2007) et la morbidité globale représente 8,6% (entre 

8 et 10% depuis 2007). Le taux de toxoplasmoses graves à la naissance est de 1,2% des cas de 

TC et celui des choriorétinites de 6,3% des cas de TC. Ces taux sont en légère augmentation 

par rapport à ceux de 2016 (12). 

L’incidence de la TC est très différente d’une zone géographique à une autre, avec par 

exemple 0,73 cas pour 10000 naissances en Suède (13) et 9 cas pour 10000 naissances au 

Brésil (14).  

Les génotypes des toxoplasmes varient également selon l’origine géographique des patientes. 

Les principaux génotypes répertoriés sont connus en tant que type I, II et III. En Europe, le 

type II est prépondérant, il est notamment retrouvé dans plus de 90% des cas en France 

(15,16). En Amérique du Sud, il s’agit des types I et III. Sur le continent nord américain, il 

s’agit de l’haplogroupe 12 appartenant au même clade que le type II. D’autres génotypes aty-

piques et plus complexes ont été également décrits, surtout en zones tropicales du continent 

américain (2,17-23). Une étude menée dans 10 îles anglophones de la Caraïbe a mis en évi-

dence une prédominance du type III et de génotypes atypiques (24). 
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L’expression clinique des différents génotypes varie elle aussi. En effet, certains génotypes 

semblent responsables de formes cliniques plus sévères comme les génotypes atypiques re-

trouvés en Guyane ou au Brésil (25-28).  

Il n’existe pas à l’heure actuelle de publication concernant les données épidémiologiques de la 

toxoplasmose chez la femme enceinte en Martinique. Les souches de toxoplasmes en circula-

tion sur le territoire commencent à être répertoriées depuis 2010, mais ces données n’ont pas 

encore été publiées. 

L’objectif de cette étude était de faire un point épidémiologique des cas de séroconversion 

toxoplasmique en cours de grossesse ainsi que des cas de TC survenus en Martinique ces der-

nières années et de déterminer quels sont les génotypes de toxoplasmes responsables sur ce 

territoire et quelle est leur expression clinique. 

Notre hypothèse était qu’il existe en Martinique des génotypes de toxoplasmes différents de 

ceux rencontrés dans l'Hexagone et qu’ils seraient responsables de formes cliniques peu sé-

vères. 

3. Matériel et méthodes : 

Population 

Il s’agit d’une étude épidémiologique, rétrospective, concernant la population de la Marti-

nique, sur la période de janvier 2004 à décembre 2018. 

Les critères d’inclusion étaient d’une part : toute patiente enceinte ayant présenté une séro-

conversion toxoplasmique en Martinique, quelle que soit l’issue de la grossesse. 

D’autre part, nous avons inclus tous les enfants issus des grossesses des patientes sélection-

nées précédemment. 

Les critères d’exclusion étaient : les patientes installées en Martinique après la date supposée 

de séroconversion (qui ont donc été exposées à une souche en dehors de la Martinique), ainsi 

que les patientes ayant accouché sous X. 
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Recueil de données 

L’ensemble des données a été recueilli rétrospectivement à partir de dossiers du CHU de Mar-

tinique. 

Les données concernant l’âge des mères, leur gestité, leur parité, leur lieu de naissance ; les 

données concernant leur séroconversion, le suivi de grossesse et la prise en charge pré-natale 

qui en ont découlé (terme en semaines d’aménorrhée du diagnostic de la séroconversion, la 

réalisation ou non d’une amniocentèse, le résultat de la PCR lorsqu’il y a eu une amniocen-

tèse, la prise de traitement après le diagnostic de séroconversion (rovamycine ou pyrimétha-

mine et sulfadiazine), l’existence ou non d’anomalies foetales échographiques) ainsi que les 

données concernant les enfants issus de leur grossesse (devenir des enfants (enfant vivant, 

mort foetale in utero, fausse couche tardive, interruption médicale de grossesse), mode de 

naissance (accouchement voie basse eutocique, accouchement voie basse instrumental, césa-

rienne), le terme à l’accouchement et le poids de naissance) ; ont été recueillies à partir des 

dossiers médicaux du Centre Pluridisciplinaire de Diagnostic Pré-Natal (CPDP) de Marti-

nique. Ce CPDP a été créé en 1999, il a cependant fallu plusieurs années avant que l’ensemble 

des médecins de la Martinique adressent leurs patientes de manière systématique à ce centre.  

Les patientes n’ayant pas été prises en charge par le CPDP ont été incluses à partir des dos-

siers du laboratoire de parasitologie du CHU de Martinique (laboratoire référent pour la toxo-

plasmose en Martinique). Les données les concernant ont alors été collectées à partir des dos-

siers de suivi de grossesse et d’accouchement ainsi que des dossiers pédiatriques des enfants 

issus de ces grossesses lorsqu’il s’agissait d’un suivi réalisé au CHU de Martinique. Cepen-

dant, certains de ces dossiers n’ont pas pu être consultés car inaccessibles (ils ont été stockés 

dans une salle dont l’accès a ultérieurement été interdit en raison d’un risque d’effondrement 

du bâtiment). Lorsque le suivi n’avait pas été réalisé au CHU mais dans les cliniques de l’île, 

les dossiers n’ont pas pu être récupérés.  

Les enfants atteints de TC ont fait l’objet d’un suivi particulier et les données ont été re-

cueillies à partir des dossiers pédiatriques (évolution clinique sur les deux premières années 

de vie, résultats du fond d’œil et de l’échographie transfontanellaire). Nous avons considéré 

comme pathologique tout fond d'oeil avec des images inhabituelles, même lorsque le diagnos-

tic de choriorétinite ne pouvait être posé avec certitude. La notion d’échographie transfonta-
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nellaire pathologique retenue correspondait à toute échographie avec des images inhabituelles 

même lorsque les images visualisées ne permettaient pas de poser un diagnostic de lésions de 

toxoplasmose congénitale de manière formelle. 

Diagnostic de la séroconversion toxoplasmique et de la toxoplasmose congénitale  

La séroconversion a été diagnostiquée dans l’un des laboratoires de l’île et confirmée, quand 

cela était nécessaire, par le laboratoire de parasitologie du CHU de la Martinique, référent du 

Centre de Diagnostic Prénatal de la Martinique, soit par l’apparition d’IgM spécifiques en 

cours de grossesse suivie de l’apparition des IgG, soit par l’étude de l’avidité des IgG (en 

l’absence de sérologie réalisée en début de grossesse) dans l’objectif de dater le plus précisé-

ment possible la primo-infection et ayant permis de conclure à une séroconversion soit péri-

conceptionnelle, soit en cours de grossesse. 

Le diagnostic de toxoplasmose congénitale a été posé soit par des sérologies positives chez 

l’enfant à la naissance (sang de cordon) ou dans la première année de vie (présence d’IgM ou 

IgA spécifiques), soit par l’étude des profils sérologiques comparés mère/enfant dans les jours 

qui suivent la naissance et/ou par une PCR Toxoplasma gondii positive sur sang de cordon ou 

sur placenta. 

Génotypage des souches 

Concernant le génotypage des souches, depuis 2010, les prélèvements de liquide amniotique, 

de placenta ou de sang du cordon ont été adressés au Centre National de Référence de la 

toxoplasmose, pôle souches, à Limoges et ont fait l’objet d’une extraction d’ADN à l’aide du 

kit QIAMP DNA mini-kit (QIAGEN), suivie de la réalisation d’une PCR en temps réel ciblant 

le gène rep529. 

Une partie des prélèvements était conservée à 4°C dans l’attente du résultat de la PCR. En cas 

de résultat positif, le prélèvement restant était inoculé à des souris pour isolement de la 

souche. Les souris étaient surveillées régulièrement. Elles pouvaient développer une ascite 

mais le plus souvent, elles ne développaient pas de symptômes. Le diagnostic de leur infec-

tion parasitaire était alors fait 4 à 6 semaines après l’inoculation par un test sérologique suivi 
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de leur euthanasie pour prélèvement du cerveau et du liquide d'ascite. La présence de kystes 

dans le cerveau ou de tachyzoïtes dans l’ascite permettait l’isolement de la souche. 

La technique de génotypage reposait sur une PCR Multiplex amplifiant 15 marqueurs micro-

satellites (MS) distribués sur 11 des 14 chromosomes du parasite. 

Analyses statistiques 

Une analyse descriptive a été réalisée sur l’ensemble de la population de l’étude : l’ensemble 

des mères d’une part, l’ensemble des enfants d’autre part.  

Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne ± déviation standard (pour les variables 

quantitatives) ou de pourcentage (pour les variables qualitatives).  

Une analyse descriptive comparative univariée a ensuite été réalisée dans le sous-groupe des 

patientes pour lesquelles nous bénéficions des données concernant le suivi des enfants. Les 

mères pour lesquelles les enfants ont déclaré une TC ont été comparées à celles dont les en-

fants étaient indemnes à la naissance. De la même façon, parmi les enfants pour lesquels les 

données du suivi étaient disponibles, nous avons comparé ceux ayant développé une TC a 

ceux qui ne ’ont pas développée.  

Les tests statistiques utilisés étaient le test de Chi-deux de Pearson (ou le test exact de Fisher 

selon la distribution de la variable) pour les variables qualitatives et le test de Student pour les 

variables quantitatives.  

Les données ont été recueillies grâce au logiciel Excel et les calculs statistiques ont été effec-

tués avec le logiciel R version 3.3.2. 

4. Résultats : 

Parmi les 68860 patientes ayant accouché en Martinique entre 2004 et 2018, 160 patientes 

(soit 2.3 pour 1000) ont présenté une séroconversion toxoplasmique en cours de grossesse et 

ont été incluses dans l’étude. Parmi les 163 enfants issus de ces grossesses, 26 (16%) ont pré-

senté une toxoplasmose congénitale. Le taux global de toxoplasmose congénitale était de 

3.8/10 000 naissances. L’ensemble de ces données est détaillé par année dans le tableau 1.  
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Le graphique 1 représente l’incidence annuelle des séroconversions et des TC sur les diffé-

rentes années. 

Tableau 1 : Nombre d’accouchement, de séroconversions toxoplasmiques en cours de gros-

sesse, de toxoplasmoses congénitales et leurs incidences en Martinique de 2004 à 2018 

Année Nombre d’ac-
couchements, n

Nombre de sé-
roconversions, n

Incidences des séro-
conversions / 1000 
accouchements

Nombre 
de TC, n

Incidence des TC 
/ 10000 nais-
sances

2004 5255 13 2.47 2 3.81

2005 5032 11 2.19 2 3.97

2006 5370 9 0.17 0 0

2007 5316 4 0.75 1 1.88

2008 5333 11 2.06 2 3.75

2009 5174 6 1.16 0 0

2010 4888 7 1.43 1 2.05

2011 4475 4 0.89 0 0

2012 4458 16 3.59 2 4.49

2013 4128 18 4.36 6 14.5

2014 4367 11 2.5 1 2.3

2015 3972 11 2.8 3 7.6

2016 3782 12 3.2 1 2.6

2017 3640 14 3.8 2 5.5

2018 3670 13 3.5 3 8.2

Total 68860 160 2.3 26 3.8
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Graphique 1 : 

En rouge : incidence de la TC (sur 10000 naissances) 
En bleu : incidence des séroconversion en cours de grossesse (sur 1000 grossesses) 

Les caractéristiques des patientes incluses se trouvent dans le tableau 2.  
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Tableau 2 : Description de la population totale des 160 patientes ayant eu une séroconversion 

toxoplasmique pendant la grossesse 

Le suivi des enfants n’était pas disponible pour 31 patientes, l’analyse en sous-groupe a donc 

été réalisée pour les 129 patientes restantes. Le diagramme des flux est présenté en figure 1. 

Population totale  
N = 160

Données man-
quantes

Age en années, moy ± ET 27,46 ± 7 0

Gestité, moy [amplitude] 2,42 [1-7] 16

Parité,  moy [amplitude] 0,97 [0-6] 16

Lieux de naissance, n (%) 64

Martinique 56 (35)

France Hexagonale 23 (14)

Guadeloupe 2 (1)

Haïti 5 (3)

Ste Lucie 3 (2)

Guyane 2 (1)

Autre 5 (3)

terme de diagnostic de sérocon-
version en SA + j, moy ± ET

21 + 2 ± 65 14

réalisation d’une amniocentèse, 
n (%)

84 (53) 10

PCR positive (sur les 84 pa-
tientes ayant bénéficié de l’am-
niocentèse), n (%) 

6 (7) 2

moy : moyenne - ET : écart type - n : effectif – % : pourcentage – SA : semaines 
d’aménorrhée – j : jours – PCR : Polymeras Chain Reaction
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Figure 1 : Diagramme des flux 

 

 

 

 

 

 

Patientes suivies en Martinique et ayant présenté une 
séroconversion toxoplasmique en cours de grossesse 
N = 164

Exclusions : 
- patientes ayant accouché sous X : N = 2 
- patientes ayant fait la fin de leur suivi en Marti-
nique mais ayant été infectées en dehors du terri-
toire N = 2

 Accouchements en Martinique entre 2004 et 2018 
 N = 68860

Inclusion : 
- 160 patientes  
- 163 enfants (3 grossesses 
gémellaires)

84 patientes ont eu 
l’amniocentèse

31 patientes pour lesquelles le suivi 
de l’enfant n’est pas connu (32 en-
fants perdus de vue)

Disponibles pour analyse en sous- 
groupe : 
- 129 patientes 
- 131 enfants (2 grossesses  
 gémellaires)

66 patientes ont eu 
l’amniocentèse

26 enfants atteints de toxo-
plasmose congénitale

24 enfants avec une 
évolution clinique 
normale à 2 ans

1 enfant mort né 
des suites d’une 
IMG

1 enfant avec une 
évolution clinique 
pathologique à 2 ans



27

Les résultats de cette analyse en sous-groupe sont présentés dans le tableau 3. 

Le terme de diagnostic de la séroconversion était significativement plus précoce chez les pa-

tientes dont les enfants n’étaient pas atteints de toxoplasmose congénitale versus ceux atteints 

de TC (19SA + 4j versus 31SA + 1j, p < 0.001).  

Le nombre d’amniocentèses réalisées était significativement plus important chez les patientes 

pour lesquelles les enfants n’ont pas développé de TC (60% versus 16%, p < 0.001). Dans la 

population totale ayant eu une amniocentèse, 5% ont eu une PCR toxoplasmose positive. 

Parmi les patientes ayant eu une amniocentèse et un enfant atteint de TC, 75% ont eu une 

PCR positive.  
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Tableau 3 : Etude en sous-groupe concernant les 129 grossesses pour lesquelles le suivi de 

l’enfant était connu 

Population totale 
N = 129

TC - 
N = 104

TC + 
N = 25

p DM

Age en années, moy± ET 27,21 ± 7 27,61 ± 7 25,56 +/- 6 0,132 0

Gestité, moy [amplitude] 2,5 [1 - 7] 2,5 [1 -7] 2,10 [1-7] 0,187 4

Parité, moy [amplitude] 1 [0 - 6] 1,1 [0 - 6] 0,83 [0-6] 0,526 4

Lieux de naissance, n (%) 0,479 44

Martinique 47 (36) 41 (39) 6 (24)

France Hexagonale 23 (18) 18 (17) 5 (20)

Guadeloupe 2 (2) 1 (1) 1 (4)

Haïti 5 (4) 4 (4) 1 (4)

Ste Lucie 3 (2) 3 (3) 0

Guyane 2 (2) 2 (2) 0

Autre 3 (2) 2 (2) 1 (4)

Terme de diagnostic de 
séroconversion en SA + j, 
moy ± ET

21+6 ± 67 19 + 4 ± 61 31+ 1 ± 52 < 0,001 6

Réalisation d’une amnio-
centèse, n (%)

55 (51) 62 (60) 4 (16) < 0,001 5

PCR positive (sur les 66 
patientes ayant bénéficié 
de l’amniocentèse), n (%)

3 (5) 0 3 (75) < 0,001 1

n, N : effectif – TC - : enfants non atteints de toxoplasmose congénitale – TC + : enfants atteints de 
toxoplasmose congénitale – DM : données manquantes – moy : moyenne - ET : écart type – % : pour-
centage – SA : semaines d’aménorrhée – j : jours – PCR : Polymeras Chain Reaction
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Les résultats concernant les 163 foetus issus des 160 grossesses se trouvent dans le tableau 4. 

Tableau 4 : Devenir obstétrical des 163 foetus issus des 160 patientes ayant eu une sérocon-

version toxoplasmique en cours de grossesse 

Population totale 

N = 163

Données  

manquantes

Issue de la grossesse, n (%) 9

Enfant vivant, n (%) 150 (92)

Fausse couche tardive, n (%) 1 (1)

IMG, n (%) 1 (1)

MFIU, n (%) 2 (1)

Anomalies échographiques au cours du suivi, n (%) 21 (13) 35

Anomalies échographiques évocatrices de TC, n (%) 12 (7) 35

Terme de séroconversion en SA + j, moy ± ET 21 + 2 ± 65 14

Traitement au cours de la grossesse, n (%) 135 (83) 18

rovamycine 114(70)

pyriméthamine et    

sulfadiazine
8 (5)

Les deux 18 (8)

Mode de naissance, n (%) 120

AVB eutocique 19 (12)

AVB instrumental 4 (2)

césarienne 20 (12)

Terme de l'accouchement, en SA + j, moy ± ET en j 39 + 0 ± 18 16

poids à la naissance en g, moy ± ET 3149 (592) 22

n : effectif - % : pourcentage - IMG : Interruption médicale de grossesse - MFIU : Mort foetale in utero - TC : toxo-

plasmose congénitale - SA : semaine d’aménorrhée - j : jour - moy : moyenne - ET : écart type - AVB : accouchement 

voie basse - g : gramme
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Une analyse en sous-groupe a été réalisée pour les 131 fœtus issus des 129 patientes pour les-

quelles le suivi de l’enfant était connu. Les résultats du devenir obstétrical des 131 foetus est 

représenté dans le tableau 5.  

Quatre-vingt-dix-neuf pourcent des enfants sont nés vivants. Une interruption médicale de 

grossesse (soit 4% des enfants atteints de TC) a eu lieu à 32SA + 6 jours dans un contexte de 

PCR Toxoplasma gondii positive à l’amniocentèse asociée à des signes échographiques céré-

braux de TC in utero (calcifications cérébrales). Pour cet enfant, la grossesse a été marquée 

par un diagnostic de séroconversion à 29SA + 6 jours et la patiente a reçu de la rovamycine 

puis de la pyriméthamine et sulfadiazine. 

Les anomalies échographiques en pré-natal ont concerné 7% de la population globale des foe-

tus et 19% des foetus atteints de TC. 

Concernant les thérapeutiques, 86% des foetus issus de femmes ayant fait une séroconversion 

toxoplasmique en cours de grossesse ont reçu un traitement in utero. Parmi les foetus non at-

teints, 90% sont issus de grossesses au cours desquelles la mère a été traitée soit par rovamy-

cine soit par pyriméthamine et sulfadiazine soit les deux ; versus 73% des foetus atteints de 

TC. Trois pourcent des foetus non atteints ont reçu de la pyriméthamine et sulfadiazine versus 

12% des foetus atteints. Parmi les foetus non atteints, 7% ont reçu de la rovamycine et aussi 

de la pyriméthamine et sulfadiazine versus 19% chez les foetus atteints.  
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Tableau 5 : Devenir obstétrical des 131 foetus issus des 129 patientes pour lesquelles le suivi 

néonatal était disponible 

Population to-
tale 

N = 131

TC - 
N = 105

TC + 

N = 26
p DM

Issue de la grossesse, n (%) 0,2 0

Enfant vivant, n (%) 130 (99) 105 (100) 25 (96)

Fausse couche tardive, n (%) 0 0 0

IMG, n (%) 1 (1) 0 1 (4)

MFIU, n (%) 0 0 0

Anomalies échographiques au 
cours du suivi, n (%)

15 (11) 10 (10) 5 (19) 0,319 19

Anomalies échographiques 
évocatrices de TC, n (%)

9 (7) 4 (4) 5(19) 0,025 19

Terme de séroconversion en SA 

+ j, moy ± ET 

21 + 6 ± 67 19 + 4 ± 61 31 + 1 ± 51 < 0,001 6

Traitement au cours de la gros-
sesse, n (%)

113 (86) 94 (90) 19 (73) 0,014 9

rovamycine 95 (73) 84 (80) 11 (42)

pyriméthamine et  

sulfadiazine

6 (5) 3 (3) 3 (12) < 0,001

Les deux 12 (9) 7 (7) 5 (19)

Mode de naissance, n (%) 0,439 95

AVB eutocique 16 (12) 10 (10) 6 (23)

AVB instrumental 4 (3) 1 (1) 3 (12)

césarienne 16 (12) 10 (10) 6 (23)

Terme de l'accouchement, en 

SA + j, moy ± ET en j

39 + 2 ± 11 39 + 2 ± 10 39 + 3 ± 14 0,87 4

poids à la naissance en g, moy ± 
ET 

3216,23 ± 462 3221,18 ± 

462 

3195,21 ± 

595 

0,843 5

n, N : effectif – TC - : enfants non atteints de toxoplasmose congénitale – TC + : enfants atteints de toxo-
plasmose congénitale – DM : données manquantes – % : pourcentage – IMG : Interruption médicale de 
grossesse – MFIU : Mort foetale in utero – TC : toxoplasmose congénitale – SA : semaines d’aménorrhée – 
j : jours – moy : moyenne – ET : écart type – AVB : accouchement voie basse – g : gramme
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Le devenir post natal des enfants atteints de toxoplasmose congénitale et les génotypes de 

toxoplasmes impliqués sont présentés dans les tableaux 6 et 7. L’analyse génétique des 

souches de Toxoplasma gondii se trouve en figure 2. 

Sur les 26 enfants atteints de TC, 4 enfants (soit 15%) ont présenté un fond d’oeil patholo-

gique à la naissance ou dans les 2 années de suivi post natal. Un enfant (4%) a eu un fond 

d'oeil avec un diagnostic de choriorétinite. Cinq enfants (soit 20%) ont présenté une échogra-

phie transfontanellaire pathologique.  

Sur les 2 ans de suivi, un enfant (soit 4%) a présenté une évolution clinique pathologique (dé-

ficit moteur, retard des acquisitions psychomotrices). Le diagnostic de séroconversion a été 

fait à 25SA + 3 jours et la patiente a reçu de la rovamycine puis de la pyriméthamine et sulfa-

diazine car la PCR toxoplasmose est revenue positive à l’amniocentèse. A 10 mois de vie, le 

fond d’oeil de cet enfant mettait en évidences des séquelles de choriorétinite.  

L’examen clinique des 24 autres enfants a été normal à 2 ans de suivi. 

L’identification du génotype en cause a pu être réalisée chez 8 enfants par la technique de ty-

page par microsatellites qui permet, à la fois d’identifier les principaux groupes de toxo-

plasmes et d’identifier individuellement chaque souche, ce qui constitue une véritable em-

preinte génétique d’un isolat donné, utile pour la traçabilité épidémiologique. Cette technique 

a permis d’identifier 5 génotypes différents dont : 3 génotypes spécifiques de la région cari-

béenne (génotypes Caribbean 1, Caribbean 2, Caribbean 3) se différenciant par des associa-

tions d’allèles des différents marqueurs microsatellites ; 2 génotypes classiquement retrouvés 

en France Hexagonale (un variant du type II et un variant du type III, ces variants se différen-

ciant des types historiques par une variation des associations d’allèles des différents mar-

queurs microsatellites avec présence des marqueurs spécifiques du type II et du type III) (voir 

figure 2). 

La souche de toxoplasme responsable de la TC sévère chez l’enfant ayant eu une évolution 

clinique pathologique n’a pas pu être identifiée. Concernant le foetus pour lequel il y a eu une 

interruption médicale de grossesse, la souche de toxoplasme responsable n’a pas pu être re-

cherchée car il n’y a pas eu de prélèvement. 
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Tableau 6 : Suivi post natal jusqu’à 2 ans des enfants ayant présenté une toxoplasmose congé-

nitale 

Tableau 7 : Devenir à 2 ans des 26 enfants atteints de TC selon les génotypes de toxoplasmes 

impliqués 

Toxoplasmose congénitale, N = 26 Données manquantes

FO pathologique, n (%) 4 (15) 5 (20)

ETF pathologique, n (%) 5 (20) 3 (12)

Evolution clinique pathologique, n (%) 1 (4) 9 (35)

Génotype de toxoplasme, n (%) 18 (70)

Caribbaen 1 1 (4)

Caribbaen 2 4 (15)

Caribbaen 3 1 (4)

II variant 1 (4)

III variant 1 (4)

n : effectif - % : pourcentage - FO : fond d’oeil - ETF : échographie transfontanellaire 

Examen clinique 
à 2 ans, n

Normal Pathologique Perdu de 
vue

Total

Variant

Caribbean 1 0 0 1 1

Caribbean 2 4 0 0 4

Caribbean 3 1 0 0 1

II variant 1 0 0 1

III variant 1 0 0 1

Non séquencé 9 1 8 18

Total 16 1 9 26

n : effectif
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Figure 2 : Génotypage des extraits d’ADN issus des 8 cas de TC de Martinique, par la tech-

nique des 15 marqueurs microsatellites, comparativement à 4 souches de référence des trois 

types principaux 
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Les cases colorées indiquent quels allèles sont spécifiques des trois types principaux : rouge pour le 
type I, vert pour le type II et bleu pour le type III. Les cases colorées en noir indiquent les allèles cor-
respondant aux génotypes atypiques. NA = Non amplifié 

5. Discussion : 

     a. Résultats principaux  

Le taux de séroconversion toxoplasmique en cours de grossesse dans notre étude était de 2,3 

pour 1000 grossesses, avec un taux de toxoplasmose congénitale de 26/68860 naissances soit 

3,8 cas pour 10000 naissances. 

16% des fœtus issus des patientes ayant présenté une séroconversion toxoplasmique ont déve-

loppé une toxoplasmose congénitale. Une seule interruption médicale de grossesse a été réali-

sée. Un seul enfant a présenté un examen clinique pathologique après 2 ans de suivi. 

Sur les 8 souches de toxoplasmes que nous avions pu séquencer, 6 correspondaient à des 

souches caribéennes, différentes de celles rencontrées dans l'Hexagone. Aucun des enfants 

atteints d’une TC due à un génotype caribéen n’a présenté d’évolution clinique défavorable à 

2 ans. 
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     b. Validité interne  
Il s’agit d’une étude rétrospective ayant inclus la totalité des cas de séroconversion toxoplas-

mique de la Martinique sur une période de 14 ans. La déclaration systématique des TC par le 

laboratoire de parasitologie du CHU de la Martinique au CNR de la Toxoplasmose via le ré-

seau TOXOSURV garantie l’exhaustivité du recueil des cas de séroconversion toxoplasmique 

de la Martinique sur la période. 

Le caractère rétrospectif de notre étude a entrainé un nombre important d’enfants perdus de 

vue. Plusieurs dossiers étaient inaccessibles ce qui a entrainé un nombre non négligeable de 

données manquantes. Cela s’explique aussi par le fait qu’au cours des premières années du 

recueil, toutes les patientes chez qui il avait été diagnostiqué une séroconversion toxoplas-

mique en cours de grossesse n’ont pas été systématiquement adressées au CPDP du CHU de 

Martinique bien que celui-ci ait été créé en 1999. Ainsi, pour plusieurs patientes, la prise en 

charge a été réalisée dans les autres hôpitaux et cliniques de la Martinique sans prise en 

charge pluridisciplinaire, à priori. Les dossiers de ces patientes n’ont pas pu être récupérés et 

elles ont été exclues de l’analyse en sous-groupe. Ce biais de recueil a donc pu être respon-

sable de l’exclusion des cas de TC ayant pu avoir une évolution défavorable, car n’ayant pas 

pu bénéficier d’une prise en charge optimale. 

Par ailleurs, nous n’avons inclus que les patientes ayant documenté leur séroconversion toxo-

plasmique dans les laboratoires de la Martinique. Ainsi, les patientes contaminées en Marti-

nique mais ayant documenté leur séroconversion en dehors du département n’ont pas été 

prises en compte. On peut cependant estimer que ce cas de figure est peu fréquent et que 

l’impact sur nos résultats n’est pas significatif. 

     c. Validité externe 

Il s’agit de la première étude épidémiologique sur la toxoplasmose congénitale réalisée en 

Martinique.  

Notre taux de séroconversion toxoplasmique global sur la période était de 2,3 pour 1000 gros-

sesses. Il semble y avoir une augmentation du nombre des cas de séroconversion en 2012 et 
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des TC en 2013. Compte tenu du faible nombre d’événements (petite taille de l’échantillon) il 

n’est pas possible de conclure si cette augmentation reflète une tendance réelle ou bien est la 

conséquence de fluctuations dues au hasard. 

Cependant, deux hypothèses pourraient expliquer une éventuelle augmentation : la première 

est qu'à partir de cette année les patientes présentant une séroconversion en cours de grossesse 

ont été adressées au CPDP de manière plus systématique, ce qui n'était pas le cas avant. Il n’y 

a donc pas forcément eu plus de cas mais une amélioration des diagnotics ; la 2ème hypothèse 

est une réelle augmentation de la contamination des patientes, en lien avec une moins bonne 

application des règles hygiéno-diététiques (liée éventuellement à une moins bonne communi-

cation des professionnels de santé dans la prévention). 

Sur les 26 enfants atteints de toxoplasmose congénitale, il n’y a eu qu’une interruption médi-

cale de grossesse. Sur les 2 ans de suivi post natal, un seul enfant a présenté une évolution 

clinique pathologique associée à des séquelles de choriorétinite au fond d’œil. 

En dehors de ces 2 cas, il semble donc que les cas de TC en Martinique aient une expression 

clinique peu sévère. 

Le terme de la séroconversion était significativement plus avancé chez les patientes pour les-

quelles les foetus ont développé une TC par rapport à celles dont les enfants étaient indemnes 

de TC (31SA +1 jour versus 19SA + 4 jours). Ce résultat est cohérent avec ce que l’on sait de 

la toxoplasmose : plus la séroconversion intervient tardivement pendant la grossesse, plus le 

risque de transmission au foetus et donc de TC est important (3). 

Seul 53 % des patientes ont pu bénéficier d’une amniocentèse. Ceci peut s’expliquer par le 

fait qu’en cas de diagnostic de séroconversion tardif (proche du terme) l’amniocentèse n’était 

pas systématiquement proposée. De plus, pour certaines patientes, le diagnostic de sérocon-

version a été fait au moment de l’accouchement voir pour 2 cas, en post partum. Par ailleurs, 

il n’est pas rare que les patientes refusent l’examen.  

Le nombre d’amniocentèses a été plus important dans le groupe des patientes chez qui les en-

fants n’ont pas été atteints de TC comparé au groupe pour lesquelles les enfants ont présenté 

une TC. Cela s’explique par le fait que les enfants atteints de TC sont issus de mères dont le 

diagnostic de séroconversion a été posé à un terme avancé de la grossesse. 
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Dans notre étude, les mères pour lesquelles les fœtus ont développé une TC ont significative-

ment été moins traitées au cours de la grossesse par rapport à celles pour lesquelles les enfants 

ont été indemnes de TC (73% versus 90%). Cela s’explique par le fait que parmi les patientes 

dont l’enfant a développé une TC, le diagnostic de séroconversion a été fait le jour de l’ac-

couchement pour l'une d'entre elles, en post partum pour une autre et quelques semaines avant 

l’accouchement pour 2 autres. Ces diagnostics très tardifs n’ont pas permis la mise en route 

d’un traitement antibiotique. Enfin, pour une patiente le traitement a été prescrit mais non 

pris. 

Les mères pour lesquelles les fœtus ont développé une TC ont été plus fréquemment traitées 

par pyriméthamine et sulfadiazine (12% verus 3%) ; elles ont également plus souvent reçu les 

deux traitements (rovamycine puis pyriméthamine et sulfadiazine) (19% versus 7%). Ces dif-

férences s’expliquent par le fait que de la pyriméthamine et sulfadiazine ont souvent été don-

nées d’emblée ou rapidement après l’instauration de rovamycine aux patientes dont le terme 

de diagnostic de séroconversion a été posé à un terme avancé de la grossesse. Or, plus le 

terme est tardif, plus le risque de transmission au foetus est important. C’est pourquoi la prise 

de ce traitement est plus fréquente chez les patientes dont les enfants ont présenté une TC. 

Cela ne préjuge donc pas de l’efficacité de ce traitement mais cela reflète l’augmentation de la 

perméabilité du placenta pour le toxoplasme avec l’avancée de la grossesse ainsi que le désir 

des médecins de mettre un traitement d’emblée parasiticide en fin de grossesse à cause du 

risque connu de transmission materno-foetale plus important en fin de grossesse. De plus, les 

patientes dont l’enfant a été atteint de TC ont significativement plus reçu les deux traitements 

(rovamycine puis pyriméthamine et sulfadiazine) puisque cela faisait suite à un changement 

de traitement lorsque l’amniocentèse montrait une PCR toxoplasmose positive. 

Concernant les souches, 6 des 8 génotypes de toxoplasmes identifiés sont des génotypes cari-

béens, apparentés au type III (cf figure 2) (20) qui varient donc des génotypes de type II re-

trouvés en France Hexagonale. Pour ces types II, la sévérité de l'expression clinique des TC 

qu'ils induisent est liée au terme de la séroconversion avec une gravité d’autant plus impor-

tante que la séroconversion est précoce pendant la grossesse (26). Le type III a une répartition 

géographique assez cosmopolite mais est assez peu fréquent. Bien qu'il ait été beaucoup 

moins analysé, il semble suivre la même règle que les souches de type II, exprimant une pa-



39

thogénicité en fonction du développement embryologique. Il est considéré comme peu viru-

lent.  

Certaines études ont mis en évidence des formes cliniques de TC plus sévères avec notam-

ment au Brésil un fort taux de choriorétinites sévères qui suggérerait que le toxoplasme de 

type I retrouvé dans ces infections serait plus pathogène (27,29). 

Malheureusement, dans notre étude, les 2 seuls enfants qui ont présenté une forme sévère 

n'ont pas pu bénéficier d’identification du génotype responsable. Nous ne sommes donc pas 

en mesure d’exclure que ces 2 formes graves aient pu être liées à un de nos génotypes locaux. 

     d. Perspectives de recherche  

Communément, les cas de toxoplasmose congénitale rapportés dans les pays bénéficiant d’un 

dépistage systématique et d’un traitement prénatal sont cliniquement moins sévères que les 

cas des pays ne réalisant pas ce dépistage (3,7,30). Cependant, les pays qui n'ont pas de poli-

tique de surveillance systématique ont moins de données épidémiologiques et les souches qui 

circulent ne sont que très rarement identifiées (sauf lors de réalisation d'études spécifiques). 

Le but de ce dépistage est d’instaurer le plus tôt possible la rovamycine prescrite à des fins de 

prophylaxie foetale. Il s’agit d’un antibiotique de la famille des macrolides, qui traverse diffi-

cilement le placenta. Ainsi, il n'a d’utilité qu’en prévention de la transmission du parasite de la 

mère à l’enfant, avant l’apparition d’une infection foetale. Si une infection foetale est confir-

mée en cours de grossesse par une PCR Toxoplasma gondii positive à l’amniocentèse, un relai 

par un traitement bactéricide (l’association de pyriméthamine et de sulfadiazine) à but curatif 

est prescrit afin de limiter la sévérité de la TC et les séquelles foetales. 

L’utilisation de ces traitements est controversée, aucune étude n'ayant pu prouver réellement 

leur efficacité (5,6). 

Pourtant, la méta-analyse de Thiébaut en 2007 (31) a mis en évidence une petite réduction de 

la transmission materno-foetale lorsque les traitements sont débutés moins de trois semaines 

après la séroconversion en comparaison avec un traitement débuté 8 semaines et plus après la 

séroconversion. L’étude récente de Mandelbrot (32) montre également une potentielle effica-

cité des traitements avec une tendance (non significative) à une incidence de TC inférieure 
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chez des patientes traitées par pyriméthamine et sulfadiazine versus spiramycine ainsi qu'une 

diminution de la sévérité des TC. 

Ainsi, le dépistage prénatal continu à être pratiqué en France. 

Cependant, ceci a un coût et devant la diminution ces dernières années de l’incidence de la 

séroconversion toxoplasmique chez les femmes enceintes (4,10,33) et du nombre de toxo-

plasmoses congénitales, la pertinence d'un point de vue économique de maintenir ce pro-

gramme de dépistage de la toxoplasmose congénitale est en cours de discussion avec les auto-

rités sanitaires (34). 

Bien que la politique de dépistage n’ait pas changé avec les dernières recommandations, il 

n’est pas exclu que celle-ci évolue dans les années à venir. Si tel était le cas, le suivi épidé-

miologique mis en place avec le système de surveillance des TC aura un rôle indispensable 

afin de déceler une potentielle augmentation du nombre ou de la sévérité des cas de TC. Dans 

ce cadre, les données issues de ce travail sont importantes puisqu’il n’y a pas de publication 

concernant l’épidémiologie de la toxoplasmose en Martinique pour le moment. 

Notre étude est un travail préliminaire qui met en relief la nécessité de poursuivre l’identifica-

tion des toxoplasmes aux Antilles françaises (ainsi que dans le reste de la Caraïbe et en 

Guyane) afin de mieux connaitre les souches concernées, leur virulence et leurs traductions 

cliniques. 

6. Conclusion : 
Cette première étude épidémiologique concernant la toxoplasmose congénitale en Martinique 

a permis de montrer que le taux de séroconversion au cours de la grossesse et le taux de toxo-

plasmose congénitale sont comparables à ce qui est décrit dans l'Hexagone. 

En cas de survenue d’une toxoplasmose congénitale, l’expression clinique semble moins sé-

vère en Martinique. Nous avons mis en évidence l’existence de souches caribéennes, spéci-

fiques à cette zone géographique, qui pourraient être associées, compte tenu de nos premiers 

résultats, à une morbidité moindre que les souches en circulation en France Hexagonale. 
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