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Formes cliniques

de la choriorétinite toxoplasmique.

Par MM.

R. WEEKERS, M. BONNET-DE RUDDER et J. BASSLEER

(Liege).

Le diagnostic de la choriorétinite toxoplasmique se base surtout sur les
réactions sérologiques et, principalement, sur le test de toxoplasmolyse de
Sabin (dye-fest). Nous utilisons la technique de Lelong et Desmonts.

L’interprétation de ce test présente certaines difficultés résultant des
faits suivants :

a) Un test positif ne signifie pas nécessairement une affection toxo-
plasmique en évolution.

b) La fréquence des tests positifs dans une population normale varie
en fonction de 1’dge, de la race et du pays. Par exemple, la toxoplasmose
semble toucher trés tot un grand nombre de Tahitiens (Remington, Jacobs et
Kaufman, 1958) (1).

¢) L’étude d’échantillons en double révele que la précision de la méthode
n’est pas absolue, constatation qui n’est pas étonnante étant donné le
critére utilisé pour décider si un test est positif ou non. Cette imprécision
n’est toutefois génante que lorsque la réaction est positive a des dilutions
proches de la limite supérieure atteinte par la population normale qui sert
de controle.

(1) L’étude du test de toxoplasmolyse chez quelques Algériens nous donne a penser
qu’il pourrait en étre de méme en Afrique du Nord. Trois des cas relatés ci-apreés posent
la question de la fréquence de la toxoplasmose au Congo belge.
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d) Pour un méme sérum, les résultats fournis par différents laboratoires
peuvent varier car ils dépendent de certaines conditions techniques, par
exemple, la souche de toxoplasme utilisée.

L’étude des affections oculaires toxoplasmiques nécessite done 1'étalon-
nage préalable et empirique du diye-lest chez un grand nombre d’individus
sains. Les recherches que nous avons failes dans ce but portent sur 256 sujets
normaux ou ne présentant que des affections sans rapport avec la toxo-
plasmose : vice de réfraction, strabisme, cataracte, ete. Leurs résullats
sont groupés dans le tableau I et dans le graphique 1, ci-dessous.
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Graphique 1. — Résultats du test de loxoplasmolyse chez 2506 sujets normaux de
nationalité belge, dgés de 6 mois a 80 ans.

TABLEAU I. —— RESULTATS DU TEST DE TOXOPLASMOLYSE CHEZ 256 SUJETS
NORMAUX, DE NATIONALITE BELGE, AGES DE 6 M01S A 80 ANS.

‘ |1
DYE-TEST M
NOM-
| if: BRI - ""7’ | o - 7
‘ DI CAS Négalif |14 & 1/90 17100 a 1/200 | +1/200
\ ‘ ‘
loao 65 | 64 984709 1 1,539 | 0 0,00 % | 0 0,00 9% |
10 4 19 22 19 86,36 9 \ 3 13,649 | 0 0,00 % | 0 0,00 %
120 a 29 27 10 37,03 9% | 10 37,03 9% | 7 2594 % | 0 0,00 9%
[ 30 a 39 48 18 37,50 9% | 22 45,83 9% | 7 14,59 9% | 1 2,08 9,
|40 a 49 22 9 40,91 9, ‘ 11 50,00 9 @ 2 9,09 % | 0 0,00 9% |
|| 50 a 59 22 7 31,82 9% | 13 59,09 % | 2 9,09 9 0 0,00 % ||
+ de 60 50 17 34,00 9 | 26 52,00 % | 5 10,00 % | 2 1,00 9 1
\ I L .
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Il résulte de ces recherches que le test de toxoplasmolyse est presque
Loujours négatif jusqu’a I’age de 10 ans (64 fois sur 65). Chez le jeune enfant,
un test méme faiblement positif a done, trés vraisemblablement, une signi-
fication pathologique. C’est entre 10 el 20 ans qu'apparaissent les réactions
positives chez des sujels apparemment normaux (3 cas sur 22). Apres
20 ans, le changement est brusque el radical; 4 partir de cet age, 30 a
40 p. 100 seulement de la population conservenl un test négatif; tandis
que 60 a 70 p. 100 ont un test posilif sans toutefois présenter de signe cli-
nique d’une affection toxoplasmique. Les réaclions positives ne le sont,
en regle générale, qu’a des concentrations faibles : 1/4 4 1/90, plus rarement
1/100 & 1/200. Les réactions positives a plus de 1/200 chez un sujet sain
sonl exceptionnelles : nous n'en avons observé que lrois exemples sur
256 sujets. i

Le mode de contage de la toxoplasmose semble mériter d’actives re-
cherches car celles-ci pourraient aboulir & des mesures préventives utiles.

Notre étude clinique est basée sur 20 patients : 19 d’entre eux présen-
taient une choriorétinite; 1 un nystagmus. Chez tous, le test de toxoplas-
molyse répété plusieurs fois a dépassé a diverses reprises les limites obser-
vées chez les sujets normaux pris comme controle. C'est sur ce fait que
nous avons conclu a 'origine toxoplasmique de la lésion oculaire.

Ces 20 patients ont ¢té dépistés a la policlinique ophtalmologique de
I'Université de Liége en I'espace de 2 ans, du 1¢r janvier 1957 au 31 dé-
cembre 1958, parmi 11 000 nouveaux malades, ce qui permet d’estimer
a 0,2 p. 100 approximativement la fréquence des lésions toxoplasmiques
oculaires parmi les affections ophtalmologiques.

Ces observations amenent a décrire trois formes cliniques de chorioréti-
nite toxoplasmique que nous désignerons respectivement sous les noms
de choriorétinile congénitale cicairicielle du jeune enfant, choriorétinite congé-
nitale a rechutes de Uadolescent, choriorélinile acquise de Uadulte. Cette clas-
sification n’est toutefois que provisoire et devra étre modifiée, complétée
et éventuellement corrigée quand un matériel d’¢tude plus important aura
pu ¢étre rassemblé.

a) La choriorélinite congénitale cicalricielle du jeune enfanl.

(est la mieux connue, clle a fait 'objet de nombreuses publications et ne
mérite qu'un bref rappel (I*. Bamalter, 1949; A. Franceschetti, 1947;
J. Francois, 1953, 1955 et 1956; A. Woods ct Coll., 1954). C’est ¢galement la
plus fréquente, elle représente, a elle seule, la moilié¢ des cas de chorioréti-
nite étudiés dans ce lravail (9 sur 19). Une de ces choriorétinites est sur-
venue chez un enfant né au Congo belge.

Bien que congénitale, I'affection n’est fréquemment décelée qu’a 1’age
de 6 ou 7 ans. La gestation s’est, en effet, déroulée tout a fait normalement
et Pinfection de la meére pendant la grossesse esl passée inapercue. La
choriorétinite n’est diagnostiquée qu'au moment d’une inspection scolaire
ou apres I'apparition d’un strabisme, parfois méme plus tard, lorsque I’en-
fant signale, de son propre chef, la mauvaise acuité visuelle d’un des yeux.

L’affection est souvent unilatérale. Le foyer de choriorétinite est impor-
tant : 2 ou 3 diameétres papillaires, par exemple. Il est fortement pigmenté.
Il est souvent périmaculaire ou paramaculaire. Il esl, en regle générale,
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unique, mais lexistence, dans certains cas, de foyvers mulliples dans un
ceil ou de lésions bilatérales pose déja la question de savoir s’il n’y a pas
eu plusieurs inoculations choriorétiniennes suecessives in ulero ou dans le
treés jeune age (fig. 1).

Un examen au biomicroscope ne révele aucune séquelle diritis.

Le test de toxoplasmolyse est positif de facon significative chez le pa-
tient, compte étant tenu de son jeune age (1 cas 1/10: 2 cas 1/20; 1 cas 1/30;
1 cas 1/80; 1 cas 1/100; 2 cas 1/300: 1 cas 1/400).

La recherche de calcifications intracraniennes chez Uenfant n'est positive
que dans ane minorité des cas (IHogan, 1957). Nous ne savons pas encore
si la tomographie pourrail révéler des caleifications que la radiographie
de routine mdéconnait.

Nous avons ¢tudié¢ le lest de loxoplasmolyse chez la mere dans 6 cas.
Ce test a été chaque fois positif mais a des concentrations qui n’étaient pas
toujours significatives (1/60 a 1/300).

b) La choriorétinile congénilale « rechutes de Uadolescent.

Sjogren (1950), Francois (1953) et Hogan (1957-1958) ont décrit la
coexistence, chez des sujets jeunes, de fovers anciens cicatriciels et de
foyers récents en évolulion. Le test de toxoplasmolyse permellail d’affir-
mer sans réserve la nature toxoplasmique de la lésion choriorétinienne
fraiche. Nous en avons déeril deux exemples dans une publication
récente (Weekers, Bonnet-De Rudder et Bassleer, 1958).

11 s’est avéré au cours du Symposium sur la loxoplasmose, organis¢
en mai 1958, par la Société francaise d’Ophtalmologie, que la chorioréti-
nite congénitale a rechutes de 'adolescent n'est pas exceptionnelle et, de
ce fait, acquiert une importance pratique considérable (Francois, Fran-
ceschetti et Weekers, 1958).

Notre étude est basée sur 3 cas.

L’affection survient surtoul dans la deuxieme décade, plus rarement a
un age plus avancé.

Un adolescent porteur d'un foyer maculaire de choriorétinite cicalri-
cielle congénitale 2 un ceil se plaint, soit d’une chute d’acuité visuelle de
I’ceil sain, soit d’une aggravation du déficit fonctionnel de 'eeil déja Iésé.
L’ophtalmoscope révele, dans la premiere ¢ventualité, un foyer frais de
choriorétinite maculaire dans un il sain (fig. 2); dans la seconde, un
foyer inflammatoire récent tangent & une lIésion cicalricielle ancienne
(fig. 3). Dans I'un et lautre cas, la lésion fraiche est blanche, tres dense
au centre, ccdémateuse sur les bords, d'un diametre égal ou supérieur a
la papille.

Les lésions hémorragiques réliniennes ou rétrorétiniennes qui sont
fréquentes dans la choriorétinite acquise de I'adulte semblent exception-
nelles lorsqu’il s’agit d’une choriorétinite congénitale a rechutes de
I’adolescent, mais cetle distinetion, pour étre certaine, devrait étre
confirmée par de nouvelles observations.

L’existence d’'un trouble important et de corps flollants dans le vitré
est la régle presque absolue, si bien que la photographie des stades initiaux
de la lésion est difficile sinon impossible.

Des symptomes discrets d’iritis peuventl coexister : petils précipités a
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Fig. 1. — Choriorétinite congénitale cicatricielle.

A... Raymond, 9 ans (3393/50).

Strabisme décelé a la naissance.

Un premier examen a I'age de 18 mois révele deux foyers cicatrciels a I'eeil droit
ct un a 'ecil gauche.

Radio du crane : présence de calcifications.

Dye-test de 'enfant : + 1/100; dye tesl de la mere : -+ 1/300.
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‘ig. 2. — Choriorétinile congénitale < rechutes de I'adolescent.

R... Julie, 22 ans (112/58).

0O.D. : foyer de choriorétinite maculaire cicatriciel décelé a 1’age de 5-6 ans.

O.G. : important trouble du vitré, un foyer frais de choriorétinite dans le secteur
inférotemporal tangent & un foyer cicatriciel ancien, séquelles d’une atteinte survenue
a ’age de 17 ans.

Dye-test du patienl : -+ 1/60 au -} 1/80.

Dye-test de la mere : -+ 1/200.
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Iig. 3. —— Choriorétinile congénitale a rechutes de I’adolescent.

A... Josiane, 12 ans (3738/57).

Un premier examen a 1’age de 11 ans révele des lésions de choriorétinite maculaire
cicatricielle aux deux yeux.

Actuellement, apparition a I'eeil gauche d’un foyer de choriorétinite frais tangent
au foyer cicatriciel.

Radio du crane : pas de calcificalion.

Dye-test du patient : + 1/50 a -+ 1/400.

Dye-lest de la mere @ - 1/20.
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Fig. 4. — Choriorétinite acquise de l'adulte.

H... Clément, 32 ans (143/58).

0.D. : évolution d’un foyer de choriorétinite.
a) Janvier 1958 : foyer récent de choriorétinite.
b) Mars 1958 : apparition d’hémorragies.

¢) Juillet 1958 : début de pigmentation.



Fig. 4. (Suite).

d) Décembre 1958 : cicatrisation de la lésion maculaire, apparition de lésions géné-
nératives périmaculaires.

Radio du crane : pas de calcification.

Dye-test du patient : + 1/100 a 1/700 pendant le décours de la lésion.; + 1/50 aprés
cicatrisation du foyer de choriorétinite.
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la face profonde de la cornée, effel T'yndall dans la chambre antérieure.

La gonioscopie et négative et nous n’avons pas décelé jusqu’ici de modi-
fication de I'ophtalmotonus.

On observe dans les semaines qui suivent cette période initiale, une
réduction progressive de I'cedéme périphérique, une lente pigmentation
du centre de la Iésion et une amélioration relative des fonctions visuelles
résultant a la fois de I'éclaircissement des milieux optiques et de la régres-
sion des désordres choriorétiniens.

Le dye-test est positif 4 un taux trés vraisemblablement significatif
¢tant donné le jeune age du patient (1/30 a 1/80).

Les recherches de calcifications intracraniennes sont demeurées néga-
lives.

Le dye-lest de la mére est Loujours positif (1/100 a 1/200).

¢) La choriorélinile acquise de Uadulle.

Nous en avons observé 6 cas sur lesquels nous basons la descriplion
suivante. Deux de ces cas sonl survenus chez des sujets ayant séjourné¢ au
Congo belge, un autre chez un Grec.

L’affection survient, en régle générale, dans la 3¢ ou 4¢ décade, chez un
sujel sain, bien portant, n’ayanl pas présenté dans les semaines précédant
Patteinte oculaire, d’affection suggérant une inoculation toxoplasmique.

Elle se présente sous la forme d’un foyer inflammatoire unique situé
dans la moitié postérieure de I’ceil, souvent au voisinage immeédiat de la
macula. La largeur de la lésion atteint ou dépasse un diametre papillaire.
Les hémorragies nous paraissenl plus fréquentes dans la forme acquise
de I'adulte que dans la forme récidivante de I'adolescent. I15lles constituent
méme souvent, autour du foyer de choriorétinite, une couronne dont la
largeur atteint 2 ou 4 diameétres papillaires.

La choriorétinite toxoplasmique de 1’adulte s‘accompagne presque
toujours d’un trouble important du vitré. L’étude biomicroscopique peut
mettre en évidence une alternance de zones trés denses s’opposant a la
pénétration de la lumiére et de zones optiquement vides dépourvues de
Ltoute structure.

Dans quelques cas, la biomicroscopie décele, en plus, les symptomes
d’une participation de Tiris a I'inflammation pouvant aller jusqu’a la
formation de synéchies postérieures. Hogan a déceril d’importants préci-
pités « taches de bougie ».

Nous n’avons pas jusqu’ici, décelé d’hypertension, qui traduirait une
altération des émonctoires de I’humeur aqueuse ni d’hypotension (émoi-
gnage d’un ralentissement de I’activité du corps ciliaire.

L’évolution du foyer inflammatoire est lente. Pendant de nombreuses
semaines, la lésion a une teinte grise démontrant la résorption de 'cedéme
et annongant la future pigmentation mais celle-ci peut tarder 4 se mani-
fester. La résorption de I'hémorragie demande aussi plusieurs mois. Nous
avons observé apreés disparition du sang, la lente progression de lésions
dégénératives rétiniennes ayant I'aspect d’une rétinite circinée (fig. 4).

Dans cing de nos cas de choriorétinite de I'adulte, le dye-lest était forte-
ment positif (de 1/100 a4 1/800). La queslion se pose de savoir si certaines

choriorétinites d’origine toxoplasmique n’évoluent pas sans que le dye-test
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atteigne des taux supérieurs a ceux de certains individus d’une population
saine. Cette hypothese nous est suggérée par 1'observation de choriorétinites
cliniquement identiques a celles que nous venons de décrire mais qui sur-
viennent chez des patients dont le dye-test n’est que faiblement positif.
L’étude simultanée et répétée de la fixation du complément pourrait
peut-étre apporter une information utile.

Notre 6¢ cas de choriorétinite toxoplasmique acquise, mérite une men-
tion particuliere car elle est apparue chez une jeune fille de 16 ans née
au Congo belge et ayant passé les premiéres années de son existence a la
colonie. Nous avons conclu au caractere acquis de l'affection malgré le
jeune age de la patiente, car le dye-test de 1la mere n’était positif qu’au 1/20,
que le foyer de choriorétinite élail unique et qu’il n’y avait pas de calcifi-
cations intracraniennes. Le text de toxoplasmolyse de la patiente variait
de 1/60 a 1/100 (fig. 5).

Mode de contage, indications thérapeutiques.

Le mode de contage diftere dans chacun des types de choriorétinite
toxoplasmique.

11 semble bien établi que la chorioréltinite congénilale cicalricielle du jeune
enfant résulte de I'infection de la mere pendant la grossesse. Deux preuves

viennent a ’appui de cette affirmation.

a) On n’a pas, a notre connaissance, décrit jusqu’ici de fratries dont
plusiecurs membres seraient atteints de lésions toxoplasmiques.

b) Les tres nombreuses femmes dont le dye-lest est positif avant le début
de la grossesse (cf. tableau 1) donnent naissance a des enfants sains, exempts
de toute lésion toxoplasmique (Remington, Jacobs et Kaufmann, 1958).
Mais il est remarquable de constater combien la contamination de I'adulte
passe facilement inapercue. Toutes les recherches que nous avons faites
d’une affection fébrile au cours des grossesses qui se sont terminées par la
naissance d’un enfant porteur de lésions toxoplasmiques sont toujours
demeurées négatives. Le tableau 1 montre par ailleurs que le test de toxo-
plasmolyse devient positif entre 20 et 30 ans dans les 2/3 de la population
sans qu’il soit possible, a de tres rares exceptions pres, de préciser le moment
de cette contamination.

Le mécanisme de la rechute chez Uadolescent est différentl. La coexistence
d’une lésion fraiche, étroitement juxtaposée a une lésion d’apparence cica-
tricielle, suggeére une extension de proche en proche. Hogan a mis en évi-
dence des toxoplasmes vivants dans un ceil énucléé a I’age de 20 ans et
qui présentait une lésion toxoplasmique congénitale.

I.’atteinte de l’ceil controlatéral doit, au contraire, faire admettre, un
ensemencement au départ d’une source extraoculaire : la rupture d’un
kyste cérébral contenant des toxoplasmoses, par exemple. Nous devons
a I'amabilité du docteur Betz, Agrégé a I’Université de Li¢ge, une image
d’un kyste cérébral contenant des toxoplasmes (fig. 6).

Une curieuse observation personnelle que nous résumons briévement
pose la question de savoir si ce mode d’ensemencement ne peut pas donner
naissance a des lésions autres qu’une choriorétinite.
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Fig. 5. — Choriorétinite acquise de Uadulle.

A... Suzanne, 16 ans (4621 /58).

0.D. : A, lésions de choriorétinite en évolulion.
B, Importante altération vitréenne.

Radio du crane : pas de calcification.

Dye-test du patient : -+ 1/60 a 1/100.

Dye-test de la mere : -+ 1/20.
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J... Jacqueline, 24 ans, présente depuis 3 ans un nystagmus qui la géne considéra-
blement. Ce nystagmus est particulitrement accusé dans le regard a gauche.

Un neurologue a conclu & l'existence d’une sclérose en plaques débutante. Le dye-
test de cette jeune fille est positif au 1/200, elle n’a pas de calcification intracranienne.
Le dye-lest de sa mére est positif au 1/300.

S’agit-il d’une toxoplasmose congénitale demeurée asymptomatique
pendant 24 ans et se manifestant tardivement par une lésion supranu-

Fig. 6. — Kysle dans le cerveau conlenant des toxoplasmes.

(Hématoxyline-¢osine gross. 850 ).
Enfant mort de toxoplasmose néonalale a I'dge de 40 jours (cliché du a 1'obli-
geance du docteur Betz).

cléaire? Est-ce a ce mode d’infection qu’il faut attribuer les cas d’encé-
phalite toxoplasmique de I'enfant et de l'adolescent qui s’accompagnent
fréquemment de nystagmus ?

Le mode de conlage de Uadulle pose un probleme non résolu.

L’atteinte oculaire est-elle concomitante de la contamination initiale ?
Est-elle, au contraire, la manifestation d’un essaimage de toxoplasmes
chez un sujet contaminé antérieurement. Il ne semble pas possible actuelle-
ment de choisir entre ces deux hypotheses.

Dans I'état de cette é¢tude, le (raitement de la toxoplasmose est décevant.

La choriorétinite congénitale cicatricielle du jeune enfant ne parait devoir
étre traitée. Le déficit fonctionnel existe des le premier examen et estl
irrémédiable. Les traitements acluels n’atteignent pas les toxoplasmes
enkystés.

Par contre, la constalation d'une rechute en ¢volution chez un ado-
lescent est le signe d’une inoculalion récente et justifie un traitement.
Celte indication est urgente dans Véventualité fréquente d’une lésion
bilatérale : cicatricielle & un il et récente a U'ceil congénere. Nous utilisons
le Daraprim [2-4 diamino-5 (p. chlorophenyl) 6 ethylpyrimidine. Labora-
toire Burroughs-Wellcome| & la dose d’un comprimé de 25 mg par jour
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pendant 3 semaines, d’un comprimé tous les 2 jours pendant 3 semaines,
puis, éventuellement, d’un comprimé par semaine pendant une période
variable, associé a la Sulfadiazine (3 g par jour pendant 6 semaines). Ce
traitement, au début tout au moins, demande une surveillance de la formule
hémo-leucocytaire. Des leucopénies ont, en effet, été décrites, sous I’action
simultanée de la subslance antimalarique et des sulfamidés. Une diminu-
tion du nombre des plaquettes pourrait étre observée et réagirait bien a
'acide folique. Nous traitons de la méme facon les cas de choriorélinite
acquise de I'adulte.

Il est difficile de juger de Pefficacité de cette thérapeutique. Les 3 cas
que nous avons traités ont lous évolué vers une cicatrisation et une pig-
mentation de leur lésion choriorétinienne endéans 2 ou 3 mois mais ont
gardé des déficits fonctionnels plus ou moins importants. Leur évolution
n’a pas ¢té essentiellement différente des cas non traités.

>ar conlre, I'ingestion de corticostéroides diminue la réaction inflam-
matoire choriorétinienne el est parfois suivie d’une amélioration immédiate
des fonctions visuelles. Nous utilisonsle Kenacort : [trianicinolone (9 x fluoro-
d. 1,4 pregnadien 11 B, 16 «, 17 «, 21 tretol 3,20 dion) Laboratoire Labaz],
4 X 4 mg pendant 4 jours, 3 x 4 mg pendant 4 jours, puis une dose d’entre-
tien de 4 ou de 8 mg par 24 heures pendant toute la durée de I'cedéme
choriorétinien.

Il est intéressant de noter que trois de nos patienls étaient traités ou
avaient été traités en dehors de notre Service comme choriorétinite tuber-
culeuse, 'un par cure sanatoriale, les deux autres par streptomycine,
acide paraaminosalycilique et Rimifon, sans d’ailleurs qu’il exista une
preuve d'une imprégnation par le bacille de Koch. Grey (1958) a été amené
4 rectifier lTa méme crreur d’étiologie.

Conclusions.

Description clinique de (rois formes de choriorétinite toxoplasmique :
a) La choriorétinite congénitale cicatricielle du jeune enfant;
b) La choriorétinite congénitale a rechutes de 1’adolescent :

¢) La choriorétinite acquise de I’adulte.
Considérations sur I'épidémiologie, le mode de contage et le traitement
de la toxoplasmose.
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