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Toxoplasmose oculaire: ou en est-on?

RESUME : La rétinite toxoplasmique est I'uvéite postérieure la plus fréquente chez le sujet immuno-
compétent. Ses caractéristiques cliniques et son comportement sur les examens d’imagerie sont
bien connus et permettent d’arriver au diagnostic sans confirmation biologique de I’'infection.

Lorsque I’aspect clinique ou I’évolution de la maladie est atypique, une ponction de chambre an-
térieure peut étre réalisée afin de rechercher une réaction immunitaire dirigée vers le parasite. Le
traitement de la maladie est bien codifié et il associe anti-parasitaire et anti-inflammatoire jusqu’a

guérison du foyer infectieux.

Ces traitements systémiques, non dénués d’effets secondaires, ne sont pas forcément recommandés
chez tous les patients, et une évaluation du rapport bénéfice/risque doit étre réalisée avant toute

prescription.
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postérieure la plus fréquente chez

le sujetimmunocompétent [1]. Cela
s’explique par la forte séroprévalence de
latoxoplasmose, estimée en 2010437 %
dans une cohorte de femmes enceintes
en France [2]. Si les conséquences oph-
talmologiques sont majeures en cas de
toxoplasmose congénitale, on estime que
plus de 2/3 desrétinites toxoplasmiques
sont d’origine acquise avec une moyenne
d’age des patients proche de 50 ans [3, 4].

I arétinite toxoplasmique est I'uvéite

B Examen clinique

Les symptdmes dépendent de la locali-
sation du foyer. En cas d’atteinte macu-
laire ou papillaire, ’apparition d’un

scotome invalidant est a redouter. Les
myodésopsies, secondaires a la hyalite,
sont presque constantes. A I’examen, le
segment antérieur est soit normal, soitle
siége d'une uvéite antérieure aigué gra-
nulomateuse pouvant étre synéchiante
ethypertone. La hyalite, cotée selon une
échelle standardisée, est maximale en
regard du foyer actif. En cas de hyalite
intense, on peut observer une membrane
épirétinienne et des brides vitréennes,
pouvant évoluer vers un décollement
de rétine dans 5 % des cas [5]. Le foyer
aigu de toxoplasmose est typiquement
unique, blanchatre, satellite d’un foyer
cicatriciel pigmenté en cas de récidive, et
associé a une hyalite de contiguité. Il réa-
lise un tableau de “phare dans le brouil-
lard” en cas de hyalite intense (fig. 1).

Fig. 1: Aspect initial (A) puis & 1 mois (B) d’'une rétinite toxoplasmique active. Aspect initial de “phare dans
le brouillard” avec foyer actif blanchatre masqué par une forte hyalite. Au stade cicatriciel, présence d'une

couronne atrophique autour du foyer.
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Les complications sont rares mais nom-
breuses: vascularite de contiguité, occlu-
sion vasculaire sur le trajet du foyer,
papillite, cedéme maculaire, décolle-
ments séreux rétiniens, membrane épi-
maculaire, décollement de rétine, forme
extensive nécrosante, et néovaisseaux
choroidiens sur cicatrice ancienne

(fig. 2).

Apport des examens
d’imagerie

L’angiographie a la fluorescéine montre
un foyer initialement hypofluorescent
avec une prise de contraste progressive
centripéte. Elle recherche également
des complications vasculaires a type
de vascularite ou d’occlusion vascu-
laire, et une diffusion papillaire et/ou
maculaire.

L’angiographie en ICG montre un foyer
hypofluorescent tout au long de la
séquence. Le temps tardif est marqué par
I’apparition de taches hypofluorescentes
autour du foyer a la phase d’inversion,
appelées “Satellite Dark Dots” dans la
littérature (fig. 3) [6].

L’OCT met en évidence un foyerrétinien
hyperréflectif avec un épaississement
et une désorganisation des couches
internes de la rétine, associée a un
épaississement choroidien maximal en
regard du foyer. Laréaction vitréenne est
visible a travers une hyaloide épaissie,
adhérente a la surface du foyer, compor-
tant de nombreux points hyperréflectifs

(fig. 4 [7].

L’OCT-angiographie pourrait permettre
de visualiser les vaisseaux nourriciers
du foyer, dont le flux diminue progres-
sivement au cours de la cicatrisation [8].
Il peut aussi permettre de détecter une
occlusion vasculaire associée par la
visualisation d’une zone ischémique
sans flux, ou encore la présence d’un
néovaisseau choroidien compliquant
la cicatrice atrophique d’une ancienne
lésion.

Fig. 2: Temps tardif en angiographie a la fluorescéine montrant un foyer actif en temporal, associé a une
vascularite veineuse proximale, et une diffusion papillaire.

Fig. 3: Hyperfluorescence centripéte d’apparition progressive le long de la séquence en fluorescent (gauche
et centre). Aspect hypofluorescent du foyer puis apparition de taches hypofluorescentes péri-lésionnelles a

la phase d'inversion en ICG (droite).

Fig. 4: Hyperréflectivité des couches internes avec épaississement choroidien en regard, et adhérence d'une
hyaloide épaissie (gauche). Evolution atrophique a 1 mois (droite).

B Diagnostic biologique

Le diagnostic d’une rétinite toxoplas-
mique est clinique, etla fiabilité des tests
reste limitée. Une sérologie toxoplas-

mique négative permet d’éliminer le
diagnostic. En revanche, sa spécificité
est trés mauvaise. En cas de doute dia-
gnostique, une ponction de chambre
antérieure peut étre proposée. Le calcul



du coefficient de Desmonts est le test de
référence. Celui-ci correspond au rap-
port IgG spécifiques/IgG totales dans
I’humeur aqueuse sur le rapport IgG
spécifiques/IgG totales dans le sang.
Un rapport supérieur a 3 affirme le dia-
gnostic avec une sensibilité de 70 % et
une spécificité de 100 % [9]. La PCR
présente une sensibilité de ’ordre de
50 % suivant les études [10, 11]. Son
rendement est toutefois meilleur que
le coefficient de Desmonts en cas d’im-
munodépression. Enfin, le western blot
(IgA et IgG) a montré une meilleure sen-
sibilité que le coefficient de Desmonts
en cas de PCA effectuée dans les 3 pre-
mieres semaines [12]. Quelle que soit
la méthode utilisée, la négativité des
prélevements ne permet pas d’exclure
le diagnostic.

L’évolution spontanée est la cicatrisa-
tion centripéte du foyer actif pour laisser
place a une cicatrice atrophique pigmen-
tée, dont le retentissement fonctionnel
dépend de salocalisation.

Le risque de récidive est maximal la
premiére année, de I’ordre de 26 % [13],
puis décrofit progressivement [14]. L'4ge
élevé et I’absence de traitement lors de
la premiere poussée sont des facteurs de
risque derécidive [13]. Les données sont
contradictoires concernant I'effet de la
grossesse et des chirurgies intraoculaires
sur le risque de récidive.

Le traitement ambulatoire associe un
traitement anti-parasitaire per os a un
traitement anti-inflammatoire.

Les molécules anti-parasitaires de
référence sont la pyriméthamine et la
sulfadiazine, bien qu’aucun traitement
n’ait pu étre validé [15, 16]. Toutefois,
c’est’azythromycine associée a la pyri-
méthamine qui constitue le traitement

réalités Ophtalmologiques — n° 258_Janvier 2019

Le diagnostic de toxoplasmose oculaire est clinique.

Les examens d’'imageries aident au diagnostic, la place de 'OCTA

reste a définir.

Un diagnostic biologique peut étre demandé en cas de forme

atypique.

Le traitement anti-parasitaire est a discuter au cas par cas méme
si de nouvelles molécules moins toxiques peuvent étre utilisées.

de premiére intention, compte tenu de
la meilleure tolérance de I’azythromy-
cine, et de l'efficacité équivalente de
cette association [17].

Une supplémentation en folates et un
controdle de la NFS tous les 10 jours sont
toutefois indiqués a cause du risque de
cytopénie iatrogéne (pyriméthamine).

En cas de contre-indication au traitement
général, I’emploi d’injections intravi-
tréennes de clindamycine et de dexa-
méthasone a été décrit.

La corticothérapie vise a diminuer
I’inflammation vitréenne et péri-
lésionnelle, mais il n’existe aucune
preuve formelle de la supériorité de son
association aux anti-parasitaires parrap-
port aux anti-parasitaires seuls [18]. Par
ailleurs, une couverture anti-parasitaire,
de préférence débutée 48 h auparavant,
estindispensable en raison du risque de
rétinochoroidite fulminante. La poso-
logie, généralement débutée a 0,5 mg/
kg/j, dépend de I'inflammation et de la
localisation du foyer. Ce traitement peut
éventuellement étre administré en bolus
intraveineux sur quelques jours en cas
de forme maculaire menagant la fonction
visuelle a court terme.

L’indication de traitement est formelle
en cas de localisation maculaire ou péri-
papillaire. Une abstention thérapeutique
peut étre éventuellement proposée en
cas de localisation périphérique, sauf

chez le patient immunodéprimé [19].
La prise en compte de la tolérance est
toutefois primordiale. L’arrét du traite-
ment peut étre envisagé dés ’évolution
atrophique des berges du foyer. Un trai-
tement préventif est proposé en cas de
récidives fréquentes avec menace macu-
laire, avec une réduction significative
durisque de récidive. C’est 'emploi du
cotrimoxazole, a raison de trimétho-
prime 160/sulfaméthoxazole 800 tous
les deux atroisjours, qui a été décrit [20].
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