La Toxoplasmose



Introduction

» Toxoplasma gondii

e 1908 : Charles Nicolle et Louis Manceaux a l'institut Pasteur de
Tunis (Rongeur)

e 1908 : Alfonso Splendore a San Paolo (Lapin)

* ils le nommerent Toxoplasma gondii a cause de sa forme arquée
(du grec tox(o) = arc) et a partir du nom du rongeur chez qui il
avait été observe.

* 1923 (Senku) Premier cas d’atteinte oculaire
* Premiers tests sérologiques dans les années 1940

* 1970 : Compréhension du cycle de ce parasite et des modes de
transmission

* Premiere cause d’uvéite postérieure



Epidemiologie

Prévalence : Variable dans le monde (touche prés de 1/3 de la population)

Seroprevalence (anti-Toxo 1gG):
6.7% en Corée
12.3% en Chine
14% aux USA (1 million nouveau cas / an avec prées de 20 000 cas de rétinite)
23.9% au Nigeria
46% en Tanzanie
47% en France

La Toxoplasmose oculaire se manifeste chez 2% des patients séropositifs aux USA et
18% au Brésil

2/3 des cas de Toxoplasmose sont des atteintes acquises (Gilbert and Stanford, 2000)



Cycle du parasite

Infection cosmopolite

Germe en cause: T. Gondii: parasite intracellulaire obligatoire:

- hote définitif: chat
- hote intermédiaire: Homme, animaux

Transmission:
- Ingestion de viande infectée
- Ingestion de crudités infectées
- transplacentaire

2 types de toxoplasmose oculaire
- Congénitale

- Acquise

A\ = Infective Stage
A = Diagnostic Stage

Both cocysts and tissue cysts tranafﬂrm

into tachyzoites shortly after ingestion.
Tachyzoites localize in neural and
muscle tissue and develop into tissue
cyst bradyzoites. If a pregnant woman
becomes infected, tachyzoites can infec
the felus via the bloodstrearn.

)




Facteurs de Risque

Facteurs liés a I'environnement
Habitudes alimentaires (Viande saignante)
Hygiene (Eau souillée)

Sensibilité de I’hote (immunodépression)



Présentation clinique

* Premiere cause des uvéites infectieuses
* 30-50% des uveites postérieures
* Sujet jeune: 25-30 ans

* Signes fonctionnels: baisse de la vision, rougeur
oculaire, douleur oculaire, myodésopsies

* Examen du FO: foyer de rétinochoroidite+ cicatrice
choriorétinienne
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Présentation clinique

Signes associés:

Hyalite modérée a sévere

Vasculite rétinienne

(Edeme papillaire

Uvéite antérieure granulomateuse ou

non-granulomateuse n




Le cas d’'un patient se présentant pour une uveite antérieure
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Importance de I'examen du Fond d’ceil devant toute uveéite antéerieure



Imagerie dans la Toxoplasmose oculaire

e Aide au diagnostic, formes atypiques
* Mieux évaluer le degré d’atteinte et les signes associés

* Mieux déceler les complications qui peuvent s’y associer et non vues

a 'examen cliniqgue: ischémie choroidienne, NVC
* Corrélations anatomo-cliniques

* Suivi thérapeutique



Photographies en couleur

Systématiques, documentation des données cliniques

Toxo active Toxo cicatricielle congénitale
Avec cicatrice Sans cicatrice associée




Photographies en couleur

* Neurorétinite toxoplasmique m Toxo active + artérite en plaques

Cicatrice, ceil adelphe



Photographies en couleur

> Documentation de I'’évolution de la rétinochoroidite

Foyer actif Cicatrisation
e

Foyer actif uvelle récurrence



OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

»Examen non invasif
» Systématique:
- Evaluation du foyer
- Evaluation des lésions et complications associées

- Monitorage du traitement




OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

» Foyer actif:
Epaississement et hyper-réflectivité rétinienne
Ombrage du complexe EP-choriocapillaire




OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

» Modifications vitréennes: Hyaloide postérieure épaissie, partiellement détachée,
adhérance persistante au foyer

Vitreoretinal morphology in active ocular toxoplasmosis: a
prospective study by optical coherence tomography
Juliana L Oréfice, Rogério A Costa, Fernando Oréfice, Wesley Campos, Décio da Costa-Lima Jr,

Br J Ophthalmol 2007,;91:773-780.

Ingrid U Scott

if Clinical Ophthalmology

a8 ORIGINA
Evaluation of spectral domain and time
domain optical coherence tomography
findings in toxoplasmic retinochoroiditis




OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

> Autres modifications vitréennes

Evaluation of spectral domain and time
domain optical coherence tomography
findings in toxoplasmic retinochoroiditis

Points hyper-réflectifs

Vitréoschisis



OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

» DSR: 23%
Visible cliniguement (43%), infra-clinique (57%)
Siege maculaire (64%): importante cause de baisse de la vision

Clinical, Tornmo graphic, and Angiographic Findings in
Patients with Acute Toxoplasmic Retinochoroiditis and
1s Retinal




OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

» Foyer cicatriciel

Atrophie du neuroépitheéium Fibrose sous-rétinienne, MER
Hyperréflectivité de la couche EP-choriocapillaire

e




OCT et Rétinochoroidite toxoplasmique

RC active + DSR
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. 6 semaines plus tard
By RC cicatricielle,
résolution du DSR
6 semaines plus tard
a4

Atrophie
Interruption de la couche des PR et de |la zone ellipsoide



OCT A et Rétinochoroidite toxoplasmique

» Examen non invasif
> Indications:

- Evaluation des zones de non
perfusion en cas d foyer actif

- Intérét majeur dans la détection

des complications (NVC sur cicatrice)

Diego Vezzola et al. Swept-source optical coherence tomography and optical coherence tomography angiography in acquired toxoplasmic chorioretinitis: a case report. J Med Case
Rep 2018. 4:12: 358 - s


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Vezzola+D&cauthor_id=30509327

OCT A et Rétinochoroidite toxoplasmique
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Foyer actif avec des zones d’hypo perfusion sur toutes les coupes allant du réseau superficiel jusqu’a la
choriocapilaire.

Ovi Sofia et al. Optical Coherence Tomography Angiography Findings in Ocular Toxoplasmosis with Multiple Recurrences Int Med Case Rep J
2023; 16 :35-43.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sofia+O&cauthor_id=36660225

OCT A et Rétinochoroidite toxoplasmique

OCTA : Zones hypo denses sur le réseau superficiel et profond : hypoperfusion et cicatrices choriorétineinnes

Ovi Sofia et al. Optical Coherence Tomography Angiography Findings in Ocular Toxoplasmosis with Multiple Recurrences Int Med Case Rep J
2023; 16 :35-43.


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sofia+O&cauthor_id=36660225

OCT A et Rétinochoroidite toxoplasmique

NVC confirmé a 'OCTA. Avec l'aspect 4 semaines apres IVT d'anti VEGF

Jo3o Rafael de Oliveira Dias et al. New findings useful for clinical practice using swept-source optical coherence tomography angiography in the follow-up of active ocular
toxoplasmosis. IntJ Retina Vitreous 2020; 6:30.



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=de+Oliveira+Dias+JR&cauthor_id=32670613

Angiographie a la Fluorescéine et en ICG

» Examens invasifs

»Indications: RC localisee au pole posterieur, présentation atypique,
suspicion de complications vasculaires rétiniennes ou choroidiennes




Patiente agée de 31 ans
Gene et flou visuel depuis quelques jours
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Toxoplasmose oculaire




Angiographie a la Fluorescéine

> Vasculite rétinienne localisée ou diffuse




Angiographie a la Fluorescéine

» Néovaisseaux pre-rétiniens ou papillaires




Angiographie a la Fluorescéine

> Occlusion de branche arteriellle retinienne




Angiographie a la Fluorescéine

ACUTE CHOROIDAL ISCHEMIA
ASSOCIATED WITH TOXOPLASMIC
RETINOCHOROIDITIS

Traitement :
Pyriméthamine +
Azythromycine+

prednisone

Apres 1 mois
AV=10/10




Angiographie en ICG

Hypofluorescence du foyer actif, plus étendue que la lésion clinique
”Dark dots” satellites dans 75-90% des cas




Angiographie en ICG

"Dark dots” satellites

Aide au diagnostic sur



Angiographie en ICG

Ischémie choroidienne

Apreés 6 semaines




Angiographie en ICG

Hypofluorescence tres suggestive d’ischémie

Blanchiment choroidienne
rétinien Foyer de RC

ischémique




Angiographie en ICG

>

Néovaisseaux choroidiens

2 mois apres antiVEGF

£ s L . L T

Intravitreal bevacizumab (Avastin) as primary and rescue
treatment for choroidal neovascularization secondary
to ocular toxoplasmosis

Salim Ben Yahia - Carl P. Herbort - Salah Jenzeri -
1 Attia - Riadh Messaoud -
Moncef Khairallah




Diagnostic

e Diagnostic essentiellement clinique

* Sérologie sanguine:

UneI serologie positive ne confirme pas le diagnostic de toxoplasmose
oculaire

Un taux éleve d’IgM ou IgA, ou ascension du taux d’IgG témoigne d’une
infection récente

Une sérologie négative élimine le diagnostic de toxoplasmose oculaire

e Si forme atypique
Ponction de chambre antérieure:

- Coefficient de Witmer Desmonts: >3 - :
Risque de faux négatif si infection récente, immunodeéprime, infection
systémique avec taux élevé d’Ac dans le serum

- PCR (Rétinite nécrosante)




Série de 15 patients

Rétinite nécrosante

Toxoplasmose chez 10 Patients / 15

EXTENDED REPORT

Necrotising retinopathies simulating acute retinal necrosis
syndrome

B Balansard, B Bodaghi, N Cassoux, C Fardeau, S Romand, F Rozenberg, N A Rao, P LeHoang

Br J Ophthalmel 2005:89:96-101. doi: 10.1134/bjo.2004.042224

Table 1 Summary of clinical features, laberatory results, and visual cutcome in 16 patients presenting with clinical findings simulating Arn

Initial Site of retinal Witmer
visual Refinal necrasis Final Immune PCR analysis for  coefficient PCR for Final visval  Follow up
Patient  Eye acuity  ACinflam  vosculiis [dock hours) diognosis siatus ioxoplasmosis [Toxal herpesviridoe Rx acuity idays|
1 LE P G P 5T, muliifocd, Teeo T|1ymorm T Pos Mot perdfomed Meg Sul, Pyr HM 20
perphenl (8]
2 RE 20/100 A A IT, focal (31 Tewo e ATANE Meg Meg Sul, Pyr 20/80 48
LE HM A A Posterior, multifocd 20/200
3 RE 20/40 NG A 5T, bocal, peripherd (4) Teeo l‘hcmgroti m Pos Meg Meg Sul, Pyr 20/25 B3
4 RE HM G MA, MA, Teeo l'hemcpclh}v Pos Meg Meg Sul, Pyr, Cort HM A
LE HM G MNA Masal, multifocd, HM
periphenl (4]
5 LE HM G A Circumferential, Tesco m P Pas Meg Sul, Pyr Mo LP 240
periphenal, (12), RD
& LE 20/100 NG F Masal, muliifocd, Tewo Hodgkin's Paos. heg Meg Sul, Pyr, Cort P 1242
periphenl (4] disecse T
7 RE HM G A Diffuse, mulifocal, Teeo Chronic, Meg Meg Pos Meg Meg Neg Pos Mot performed  Sul, Pyr, Cort CF &7
periphenal (12) erp|'oc}r1ic Meg
ukoemia, T
8 LE 20/40 G P Masal, multifocd, Tawa m Paos Peos Meg Sul, Pyr 20/100 206
perphenal, (&), RD
e LE CF G P 5T, bocal, peripherd (3) Tewo Mo syst D Mot performed Pos Meg Sul, Pyr 20,/50 48
10 LE CF MG P IT, focal, peripherd (4) Tewo HIY infection Meg heg Meg Sul, P 20,30 4%
1 RE CF NG P ST, mullifocd [4) SYpis H'Y infection Mg Meg Meg Penicillin 20,25 564
LE 0/50 NG p 5N, focd, pesipherdl (3} 20/20
12 RE HM NG p IT, mulifocal (4] ity HV infeclion  Meg Meg Meg Penicillin 20/80 22
LE 20/20 NG P IT, mulifocal I 20/20
13 LE CF Absent A ST, M, Aspergillosis lymphoma, IT Mot performed Mot performed Mot perfomed Mo therapy M &
and posterior {12)
14 RE HM NG MA Inf, foce, Aspergillosis Systemic Mot performesd Mot perdfomed Mot perfomed raconazole CF 50
mid‘per'pher}t |5) vasculifis IT Amphol
15 RE HM G A MNP, mulifocal (5] Pwl:ﬂ Mo syst D Mg Meg Meg Chemaotherapy  20/100 215
phoma
14 RE CF NG P Post B}:thﬂ’s diseqse Mo syst D Meg Meg Meg Cort 20/25 987
LE 20/200 NG P pole, small foci of 20,20

diffuse neaosis

Pyr, p}trime‘lhumine; I, inferotemporal; A, absent; P, present; Meg, negative; 5T, superolempora; AH, agueous humour; Pos, positive; LP, |igh1 percepfion; G, grmubmcmu;; SM, superior nasdl; Toxo, foxoplasmesis; NG, mn-glcnubmcmu;;
Sul, sulfadiazine; HM, hand mations; CF, counting fixrs: Cont, corficosteroics; Amphobl, amphoteracin B, intravenous; No syst D, no systemic disease; NA, not available; IT, immunosuppressive therapy or systemic corficosteraid; AC, anterior
chamber inflommetion; NP, nosal periphery; Post pole, posterior pole; Inf, inferior; RD, refind detochment.




Traitement

Sulfadiazine + Pyriméthamine + acide folinique

ou

Azythromycine + Pyriméthamine + acide folinique
Pendant 4 a 6 semaines

Autres alternatives: clindamycine, spiramycine, Bactrim

Corticothérapie par voie orale en cas d’atteinte sévere, toujours sous-couverture anti-
parasitaire

Trimethoprim (160 mg) /sulfamethoxazole (800 mg): tous les 3 jours: prévenir les
récurrences



Indications

Patients immunodéprimeés

Baisse de l'acuité visuelle

Lésions située dans la Zone 1

Occlusion vasculaire ¥
Atteinte du nerf optique b
Hyalite dense

Décollement de rétine ou Tractions vitréo-maculaires



La Toxocarose



Introduction

La toxocarose est une anthropozoonose due a l'infestation de I'Homme par des larves
d'un Nématode parasite des Canidés (Toxocara canis) ou des Félidés (Toxocara cati).

Environ 25% des chiens et plus de 50% des chats sont

porteurs de ces vers.

Habituellement bénigne, cette parasitose a parfois des
complications oculaires, souvent a type d'uvéites.

Atteinte fréquente des jeunes enfants, contaminés par contact avec un sol souillé
d'excréments animaux, ou géophages.



La Toxocarose : Cycle du parasite

'atteinte oculaire secondaire a la Toxocarose a été décrite pour la premiere fois par
Wilder (1950) et Beaver (1952)
La premiere description compléete du cycle a été faite par Sprent (1958)

Le Toxocara canis effectue son cycle de vie chez le chien.
’homme est un hote accidentel, tout comme le lapin
qui peut lui méme transmettre la maladie.

Chez I’lhomme la toxocarose donne 2 types d’atteintes
Atteinte viscérale (Foie, poumons, muscles, cceur et cerveau)
Atteinte oculaire



La Toxocarose

Atteinte le plus souvent unilatérale

Signes fonctionnels : douleur oculaire, photophobie,
leucocorie, strabisme

Atteinte du segment postérieur:
Granulome périphérique ou central
Hyalite peut étre dense

Papillite : granulome du NO

ou inflammation chronique

e Migration de la larve : DSR ou

cicatrices choroidiennes

e Tractions vitréennes entre papille S o

et granulome




La Toxocarose
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La Toxocarose

Diagnostic : sérologie

Test ELISA sérique dirigé contre les Ag larvaires peut comporter des faux
négatifs !

e Western Blot, immunoélectrophorese : laboratoires spécialisés

e PCA : test ELISA et Western Blot dans | "Thumeur aqueuse
e Vitré : ELISA et WB



La Toxocarose : Traitement

Antihelminthiques : systématiques si hyperéosinophilie et sérologie positive Mais
aucune action sur |'atteinte oculaire

Diéthylcarmabazine (Notézine®) pendant 21 jours en deux cures
Mébendazole (Vermox®).
Albendazole (Zentel®)10mg/kg/j pendant 5 jours

Corticoides :
Le seul traitement des formes oculaires
A Forte dose pour réduire les complications liées a I'inflammation

Bolus puis relai 1Img/kg
+ topique si réaction antérieure



La Toxocarose : Traitement Préventif

Lavage des mains pour les enfants
Interdire aux chiens les aires de jeux pour enfants

Vermifuger les chiens trois fois par an (vermifuge large spectre) et
les chiots des 15 jours d'age, puis tous les mois jusqu'a six mois
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