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RESUME

Nous rapportons le cas d’un enfant âgé de 4 mois
adressé pour ésotropie de l’oeil gauche et qui pré-
sente de vastes cicatrices maculaires bilatérales de
choriorétinite (CR) toxoplasmique.
La CR est la complication la plus fréquente de la
toxoplasmose congénitale et entreprend souvent la
région maculaire. La plupart des nouveaux-nés in-
fectés sont asymptomatiques à la naissance mais
développeront plus tard des anomalies rétiniennes
et/ou neurologiques. Une mise au point par scanner
cérébral et fond d’oeil (FO) peut être négative. Le bi-
lan sérologique est essentiel pour le diagnostic et le
suivi de l’affection. Tout nouveau-né infecté ou sus-
pect d’infection congénitale doit être traité par Py-
riméthamine, Sulfadiazine et Acide Folinique pen-
dant au moins la première année de vie avec un sui-
vi sérologique et ophtalmologique. Le traitement amé-
liore sensiblement le pronostic neurologique et sem-
ble diminuer le risque d’apparition des lésions de CR.

SUMMARY

We report a case of a 4 months old boy with esot-
ropia of the left eye with large bilateral chorioretinal
toxoplasmic macular scars. Chorioretinal scars are
the most common eye finding in congenital toxo-
plasmosis and are often located in the macular re-
gion. Most infants with congenital infection are asymp-
tomatic at birth but will develop retinal and/or neu-
rologic damage later in life with consequent loss of
vision. A routine examination of the fundus and com-
puted tomography of the head can be negative. Sero-
logic testing is essential for the diagnosis and the
follow-up of the infection. Every infant with evident
or suspected congenital infection by Toxoplasma gon-

dii must be treated by Pyrimethamine, Sulphadia-
zine and Folinic Acid during at least the first year of
life with regular serologic testing and ophthalmolo-
gic examination. Neurologic outcome is better with
treatment and the risk of chorioretinitis seems redu-
ced.
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INTRODUCTION

La prévalence de la toxoplasmose congénitale
(TC) est très variable selon les pays. En Belgi-
que, elle touche 1,5 des nouveaux-nés. Ce pour-
centage pourra diminuer dans l’avenir par une
meilleure prévention , un diagnostic précoce
et un traitement anténatal (1,9).
La TC résulte de l’infection transplacentaire par
le Toxoplasma gondii pendant la gestation. Le
risque d’atteinte foetale augmente lorsque la
séroconversion maternelle est tardive. En re-
vanche, la gravité de la foetopathie diminue. Il
est donc primordial que la surveillance sérolo-
gique maternelle débute le plus tôt possible.
L’infection congénitale peut se manifester sous
différentes formes cliniques à la naissance:
asymptomatique; asymptomatique à la nais-
sance avec atteinte neurologique et/ou ophtal-
mologique tardive; symptomatique avec ano-
malies généralisées; symptomatique avec at-
teinte principalement neurologique (3). Du point
de vue ophtalmologique, la choriorétinite est la
complication la plus féquente et entreprend
souvent la région maculaire (4). Le cas clini-
que rapporté nous permet de discuter de la pri-
se en charge des nouveaux-nés infectés ou sus-
pects d’être infectés par la toxoplasmose.
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METHODES

Nous rapportons le cas d’un enfant adressé à
l’âge de 4 mois pour ésotropie de l’oeil gauche.
L’examen du fond de l’oeil révèle de vastes ci-
catrices maculaires et périphériques de cho-
riorétinite toxoplasmique aux 2 yeux. Il s’agit
d’une séroconversion maternelle probable du-
rant le deuxième ou troisième trimestre de la
grossesse. Vu la négativité de la toxoplasmose
jusqu’à 16 semaines, deux prises de sang ont
été recommandées à 20 et 31 semaines mais
celles-ci n’ont pas été réalisées. Les seuls ré-
sultats nous ayant été communiqués sont les
suivants:
- la prise de sang de cordon: IgM(-), IgG(300

UI/l).
- la sérologie maternelle après l’accouchement:

IgM(-), IgG(1500UI/l).
- échographie cérébrale: normale.
- fond d’oeil: normal.

Un traitement par Sulfadiazine et Pyrimétha-
mine aurait été instauré pendant un mois pour
suspicion d’infection néonatale.

RESULTATS

Notre examen ophtalmologique met en éviden-
ce une ésotropie à angle variable de 10 à 15°
aux reflets avec un oeil droit dominant. La fixa-
tion est très instable avec des mouvements nys-
tagmoïdes de recherche et une poursuite qua-
si absente. Il existe des signes d’amblyopie sévè-
re de l’oeil gauche. L’examen du fond de l’oeil
dilaté montre de larges plages de choriorétini-
te toxoplasmique. A l’oeil gauche, la lésion en-
treprend tout le pôle postérieur avec quelques
lésions périphériques satellites. A l’oeil droit,
la plage de choriorétinite du pôle postérieur
épargne une petite portion paramaculaire na-
sale avec également des lésions périphériques
satellites. Les lésions sont cicatricielles avec
une portion centrale de gliose sans aucune ac-
tivité inflammatoire (Fig.1-2). L’examen pédia-
trique montre un petit périmètre crânien (P10)
avec une plagiocéphalie occipitale droite et une
hypotonie axiale modérée. Le bilan sérologi-
que confirme une immunité toxoplasmique an-
cienne:
- sang: IgM(-), IgA(-), IgG300UI/l.
- LCR: IgM(-), IgG 1/16.

- recherche de parasites par PCR (polymérase
chain reaction): sang(-), LCR(-).

L’imagerie cérébrale par résonance magnéti-
que nucléaire révèle des lésions cérébrales mul-
tiples compatibles avec une toxoplasmose con-
génitale (Fig.3-4):
- asymétrie du volume ventriculaire.
- anomalies de la substance blanche occipita-

le de façon bilatérale et symétrique avec des
ponctuations de signal hypointense en T2,
hyperintense en T1, compatibles avec des
calcifications parenchymateuses.

- expansion de la corne temporale droite jus-
que dans la région sous-corticale.

- anomalie de gyration focale.
- élargissement des espaces péricérébraux

bifrontaux temporaux.

DISCUSSION

La toxoplasmose acquise est habituellement
asymptomatique et passe inaperçue. La pré-
sentation oculaire résulte dans 90% des cas
d’une réactivation d’une infection congénitale.
La lésion aiguë se présente comme une rétini-
te nécrosante focale à bords flous entourée d’une
zone hyperhémique accompagnée ou non de
vitrite. Avec la cicatrisation, les bords de la lé-
sion deviennent nets, atrophiques avec une hy-
perplasie centrale de l’épithélium pigmentai-
re.
La toxoplasmose acquise pendant la grossesse
n’est pas plus sévère pour la femme enceinte
mais entraîne une parasitémie foetale par pas-
sage transplacentaire. Le risque d’infection foe-
tale augmente progressivement pendant la gros-
sesse alors que la sévérité de l’atteinte foetale
diminue.
La toxoplasmose congénitale peut se manifes-
ter sous différentes formes cliniques. La forme
sévère est aisément diagnostiquée par ses ma-
nifestations neurologiques. La forme asympto-
matique pendant la période néonatale (90%
des cas) peut se manifester plus tard par un re-
tard psychomoteur, une perte d’audition et des
foyers de choriorétinite. La triade classique de
choriorétinite, d’hydrocéphalie, et de calcifica-
tions intracraniennes est relativement rare (2).
Le diagnostic prénatal est sérologique. Toute
séroconversion doit faire l’objet d’une mise au

22



FIG.2 Oeil gauche: la lésion entreprend tout le pôle postérieur avec une large plage satellite périphérique.

FIG.1 Oeil droit: la lésion s’étend du pôle postérieur vers la périphérie en épargnant une portion paramaculaire
nasale.
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point complémentaire avec une échographie et/
ou une amniocentèse et/ou un prélèvement de
sang de cordon pour évaluer le degré de l’atteinte
foetale.
Le diagnostic in utero de l’infection foetale peut
être obtenu par culture du sang foetal et cul-
ture du liquide amniotique. La sensibilité du
test est élevée mais le délai d’obtention des ré-
sultats est de trois semaines. La détection des
anticorps IgM chez le foetus est peu sensible.
L’échographie prénatale ne peut dépister que
les atteintes foetales sévères caractérisées par
la dilatation ventriculaire bilatérale et symétri-
que, les calcifications intracrâniennes, l’ascite
et l’hépatomégalie.
Le diagnostic post-natal est essentiellement
sérologique. La sérologie anti-toxoplasmique
présente de grandes variabilités selon le test uti-
lisé (6). La technique d’IFAT (indirect fluores-
cent antibody test) est moins sensible que cel-
le d’ELISA (enzyme-linked-immunosorbent as-

say). Les anticorps IgM apparaissent dès le 5ème
jour de l’infection, atteignent un taux maximal
après 1 mois et disparaissent ensuite progres-
sivement. Un taux d’IgM négatif n’exclut donc
pas la TC! La recherche du taux d’IgA par la
technique d’ELISA semble être plus sensible.
Les IgG maternels traversent la barrière pla-
centaire et diminuent après le premier mois de
vie. La synthèse d’IgG par le nouveau-né ne
commence que vers 2 mois d’âge avec un maxi-
mum atteint endéans 2 à 6 mois. La persistan-
ce d’IgG au-delà de 12-18 mois est suspect
d’infection. Le specific antibody load consiste
à calculer le rapport d’IgG spécifique de la toxo-
plasmose sur le taux d’IgG totaux. Si l’enfant
est infecté, le rapport reste inchangé ou aug-
mente. L’identification du parasite au niveau du
placenta, du cordon ombilical, du sang ou du
liquide céphalorachidien est un signe certain
d’infection. La technique la plus rapide et sen-
sible est la détection du DNA/RNA par po-

FIG. 3 IRM cérébrale: coupe coronale. FIG.4 IRM cérébrale: coupe transversale.
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lymérase chain reaction (PCR) Toute suspi-
cion de TC doit bénéficier d’une mise au point
par examen du fond d’oeil dilaté et échograp-
hie ou scanner cérébral. L’examen du fond d’oeil
à la naissance doit être réalisé dans de bonnes
conditions avec une dilatation pupillaire maxi-
male. En cas de doute, un examen sous nar-
cose est indiqué. Dans le cas que nous report-
ons, il est très probable que les lésions cho-
riorétiniennes étaient présentes à la naissan-
ce. En effet, des lésions si étendues ne peu-
vent être devenues cicatricielles en trois mois.
L’imagerie cérébrale peut être réalisée par écho-
graphie, scanner ou résonance magnétique. La
résonance magnétique nucléaire a l’avantage
sur le scanner de permettre une évaluation plus
précise des structures cérébrales tout en per-
mettant la mise en évidence des calcifications.
Ces différents examens peuvent être négatifs à
la naissance (3). Cela n’exclut pas le diagnos-
tic de TC. Le parasite peut sous une forme kysti-
que rester à l’état latent dans le tissu hôte
(muscle squelettique, cardiaque, système ner-
veux central, oeil) pendant des années. La réac-
tivation peut survenir à tout moment. Du point
de vue oculaire, elle est maximale entre 10-30
ans avec un pic à l’adolescence.
Le traitement prénatal est impératif par de la
Spiramycine (1,5,8). Celle-ci diminue le pas-
sage transplacentaire du parasite et diminue la
parasitémie foetale. L’association de la Sulfa-
diazine avec la Pyriméthamine serait plus effi-
cace et traite la parasitémie foetale mais il
n’existe aucune étude prospective. Les cas sus-
pects doivent être traités avec de la Spiramy-
cine 3g/j. Les cas prouvés doivent être traités
par de la Spiramycine 3g/j pendant le 1er tri-
mestre, par de la Pyriméthamine 25mg/j, Sulfa-
diazine 1-2g/j, Acide Folinique avec en alter-
nance par cures de 3 semaines avec la Spi-
ramycine 3g/j.
Le traitement postnatal diminue la réponse in-
flammatoire au niveau des organes atteints et
le risque de développement de la forme sévère
de l’infection. Tout nouveau-né avec une infec-
tion douteuse doit être traité par de la Spiramy-
cine 50-100 mg/kg/j jusqu’à la confirmation du
diagnostic. Toute infection prouvée doit être
traitée par de la Pyriméthamine 0,5-1 mg/kg/
j, Sulfadiazine 50-100 mg/kg/j, Acide Folini-
que pendant 4 semaines en alternance avec la

Spiramycine 50-100 mg/kg/j pendant 6 semai-
nes durant au moins la première année de vie.
Le traitement améliore certainement le pronos-
tic neurologique. On observe une diminution du
développement des nouvelles lésions cérébra-
les, de la surdité et une augmentation du Q.I.et
des performances psychomotrices (3,8). Quant
au pronostic ophtalmologique, il semble aussi
être amélioré. Il est impossible de réaliser une
étude en double aveugle pour des raisons éthi-
ques évidentes.

CONCLUSION

L’examen ophtalmologique chez tout nouveau-
né suspect de TC peut être très contributif pour
le diagnostic et le pronostic. Il doit être réalisé
dans de bonnes conditions d’examen avec une
bonne dilatation pupillaire. En cas de doute, il
est préférable de faire un examen sous narco-
se. Un examen normal à la naissance n’exclut
pas le diagnostic de TC. Une réactivation peut
survenir à tout moment. Il est conseillé de répé-
ter l’examen du fond de l’oeil tous les trois mois
pendant les 2 premières années de vie, tous les
6 mois jusqu’à 7 ans et tous les ans par la sui-
te. Tout nouveau-né infecté ou suspect d’être
infecté par la toxoplasmose doit être traité au
moins pendant la première année de vie. Le
traitement améliore le pronostic neurologique
et semble diminuer l’incidence de la chorioré-
tinite.
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