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Rétinochoroïdite toxoplasmique

La toxoplasmose oculaire représente la cause la plus
fréquente d’uvéite postérieure et de cécité unilatérale.
La présentation la plus fréquente est celle d’un foyer uni-
latéral, unique, associé à une hyalite, une inflammation
granulomateuse de segment antérieur, volontiers hyper-
tone (figure 1). Une vascularite rétinienne de nature vei-
neuse, diffuse ou segmentaire, adjacente ou non au foyer
rétinochoroïdien, ainsi qu’une artérite nodulaire (artérite
de Kyrieleis) peuvent être associées.

La survenue d’une toxoplasmose oculaire peut cor-
respondre à une infection
acquise aiguë ou à la réacti-
vation d’une infection acquise
ancienne ou d’une d’infection
congénitale.

Les formes les plus exten-
sives sont retrouvées quand
la primo-infection toxoplas-
mique survient après l’âge de
50 ans et chez les patients
immunodéprimés.

Les anticorps sériques IgM et IgG contre T.gondii appa-
raissent 1 à 2 semaines après l’infection. Une sérologie
non réactive IgG (c’est-à-dire négative) exclut le diagnos-
tic de toxoplasmose oculaire chez un patient immuno-
compétent [1].

La détection des anticorps spécifiques-Toxoplasma
(Goldmann-Witmer coefficient [GWC] au moins égal ou
supérieur à 3 ; le GWC compare les anticorps à Toxo-
plasma dans les liquides oculaires et le sérum) et la
détection de l’ADN du parasite dans les liquides intra-
oculaires par PCR sont également la base du diagnostic
dans les cas difficiles.

Traitements
Actuellement, le traitement classique de première

intention de la toxoplasmose oculaire repose sur une tri-
thérapie associant sulfadiazine + pyriméthamine ou azi-
thromycine + pyriméthamine et des corticoïdes par voie
systémique (tableau 1). Rothova et al. ont montré que ce
traitement antitoxoplasmique, dit «traitement classique »
par sulfadiazine + pyriméthamine permettait de réduire
la taille de la lésion rétinienne chez les patients traités
en comparaison des autres traitements testés et des
sujets contrôles non traités (niveau de preuve III) [1]. La
taille de la lésion était réduite de façon comparable au
traitement par pyriméthamine et sulfadiazine avec le
Bactrim® (ou triméthoprime associé au sulfaméthoxa-
zole [160 à 800mg, 2 fois par jour par voie orale]) et à une
corticothérapie systémique [1].

Bosch-Driessen et al. ont réalisé une étude randomi-
sée, prospective, comparant l’association pyriméthamine
+ sulfadiazine versus l’association pyriméthamine + azi-
thromycine. Aucune différence en termes de bénéfice
visuel, de réduction du score de hyalite, de taille de la
lésion ou du nombre de récidives n’a été montré, mais les
effets secondaires étaient plus fréquents dans le premier
groupe. Le niveau de preuve de cette étude est bas [2].

D’après les données de la littérature, un traitement
antitoxoplasmique est instauré lorsque l’inflammation
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Figure 1.
Toxoplasmoses oculaires.

Rétinophoto A. Foyer rétino-
choroïdien récent jaunâtre

avec papillite.
Rétinophoto B. Foyer rétino-

choroïdien récent jaunâtre
proche d’un foyer ancien

pigmenté.
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intraoculaire associée présente les caractéristiques
suivantes :
- lésions localisées à l’intérieur des arcades vasculaires ;
- lésions proches de la papille (en raison d’une menace
pour le champ visuel) ;
- larges lésions supérieures à 2 diamètres papillaires
pour diminuer les risques de perte visuelle ;
- rétinochoroïdites chez les patients immunodéprimés ;
- lésions responsables d’une hyalite dense (≥1+) afin de
débuter un traitement corticoïde systémique ou toute
inflammation intraoculaire nécessitant de débuter un
traitement corticoïde systémique.

Un traitement corticoïde topique et des collyres mydria-
tiques sont utilisés en fonction du degré d’inflammation
du segment antérieur, ainsi qu’un collyre hypotonisant si
nécessaire.

La durée du traitement de la toxoplasmose est de 4 à
6 semaines en fonction de la taille de la lésion.

Alternatives au traitement de la toxoplasmose
oculaire chez l’adulte

1) Clindamycine et sulfadiazine ;
2) atovaquone (750mg 2 ou 3 fois par jour) ;
3) clindamycine (1mg) et dexaméthasone (400µg) intra-
vitréens (toutes les 2 semaines si nécessaire) ou clinda-
mycine en sous-conjonctival.

Traitement prophylactique
Un traitement préventif par triméthoprime (160mg)/

sulfaméthoxazole (800mg) à la dose d’un comprimé tous
les 2 ou 3 jours s’est révélé efficace par rapport au placebo
(niveau de preuve II). Il est préconisé en cas de récidives
fréquentes (à partir de 2 poussées par an) [3].

Nécroses rétiniennes virales

Les critères de diagnostic des nécroses rétiniennes
virales (ARN) ont été standardisés par l’American Uveitis
Society :
- un ou plusieurs foyers de nécrose rétinienne à bordures
nettes en rétine périphérique (figure 2) ;
- une progression de la maladie en l’absence de traite-
ment antiviral ;
- une progression circonférentielle des lésions ;
- la présence d’une vasculopathie occlusive avec atteinte
artérielle ;
- une réaction inflammatoire dans le segment antérieur
ou dans la cavité vitréenne.

Les virus à rechercher devant un tableau d’ARN sont
le varicella zoster virus (VZV), l’herpes simplex virus 1 et 2
(HSV1, HSV2) et, moins souvent, le cytomégalovirus (CMV)
responsable de rétinite. Le VZV est l’agent causal le plus
fréquent dans l’ARN syndrome, suivi par le HSV. Il faut
rechercher des antécédents d’encéphalite herpétique.

Figure 2. Photo (caméra ultra grand champ) du fond d’œil
d’un patient avec une nécrose rétinienne aiguë à VZV montrant
des zones multifocales et confluentes de rétinites.

Traitement 1re intention
Pyriméthamine

Acide folinique* Sulfadiazine 2e intention
Triméthoprime-Sulfaméthoxazole
(160mg/80mg) : Bactrim®

Doses 50mg/j
(100mg le 1er jour)

15mg/j 1g 4x/j 1cp 2x/j

Tableau I. Traitement de la toxoplasmose oculaire.

Traitement Utilisé par
certaines équipes
en 1re intention
Azithromycine

Pyriméthamine Acide folinique*

Doses 250mg 1 ou 2x/j 50mg/j
(100mg le 1er jour)

5mg tous
les 2 jours

*Acide folinique pour la protection contre le risque de
leucopénie et de thrombopénie. Une numération formule
sanguine doit être prescrite de manière hebdomadaire
pendant la durée du traitement, en raison du risque de
neutropénie et de thrombopénie avec la pyriméthamine.
La corticothérapie systémique est débutée par voie orale
48 heures plus tard dans les formes avec hyalite dense,
atteinte maculaire et/ou papillite avec atteinte
du champ visuel.
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Cette affection est très rare. L’ARN affecte les groupes
de tous âges mais le HSV2 est identifié chez les patients
jeunes et le VZV et le HSV1 chez les patients plus âgés.

Diagnostic
Une ponction de chambre antérieure (PCA) est systé-

matiquement réalisée pour le diagnostic étiologique. Dans
la littérature, les patients atteints d’une ARN ont un diag-
nostic étiologique positif par PCR dans près de 90% des
cas. Devant une suspicion d’ARN, le traitement ne doit pas
être retardé par l’attente des résultats de la PCR.

Traitement
Le traitement standard pour traiter l’ARN consiste en

l’aciclovir intraveineux (IV) [10mg/kg toutes les 8 heures]
pendant 7 à 10 jours, suivi par de l’aciclovir oral (800mg
5 fois par jour) pendant 2 à 4 semaines après le traitement
initial. Le traitement par voie IV réduit le taux d’atteinte
controlatérale. La durée du traitement oral d’entretien
n’est pas standardisée, elle est d’au moins 6 semaines.

De plus, des injections intravitréennes de ganciclovir
ou de foscarnet (1,2 à 2,4mg/0,1mL) sont utilisées comme
thérapie adjuvante.

Il est à noter que l’ARN syndrome à CMV ne répond
pas à l’aciclovir et requiert l’utilisation de ganciclovir ou
de foscarnet par voie IV. Un traitement par valaciclovir oral
(2000mg 3 fois par jour) a été montré récemment comme
équivalent au traitement classique par voie IV et représen-
te donc une alternative acceptable en adjonction ou non
à un traitement additionnel antiviral en intravitréen [4].

Cas particulier du PORN
La responsabilité du VZV a été incriminée dans le cas

du PORN (progressive outer retinal necrosis). Cette condi-
tion apparaît chez les patients profondément immuno-
déprimés. Les caractéristiques cliniques du PORN sont
des lésions multifocales avec une atteinte rétinienne
profonde incluant parfois des zones confluentes ; les
lésions sont localisées en rétine périphérique, avec ou
sans atteinte maculaire. La progression est extrêmement
rapide et se présente classiquement par une inflamma-
tion oculaire minime ou absente.

Syphilis

L’atteinte oculaire de la syphilis est polymorphe, rare-
ment observée au cours de la syphilis primaire, plus fré-
quente pendant les stades secondaire et tertiaire de la
maladie. Elle peut atteindre toutes les structures de l’œil.

Classiquement, l’uvéite syphilitique est considérée
être une neurosyphilis. L’uvéite est retrouvée chez 0,6 à
2% des patients atteints, chez 2 à 5% dans les cas de

syphilis secondaires et chez 9% des patients avec co-
infection syphilis et VIH.

La syphilis est réputée être la «grande simulatrice»
et donc prend des aspects cliniques polymorphes : épis-
clérites, sclérites, kératites, uvéites antérieures, inter-
médiaires, postérieures et panuvéites (neurorétinites,
névrites optiques, gommes iriennes ou du nerf optique,
rétinites nécrosantes, vascularites rétiniennes, etc.). Une
forme fréquente d’uvéite postérieure caractéristique de
la syphilis oculaire est la choriorétinite postérieure pla-
coïde, avec une inflammation de la rétine externe et de
la choroïde interne (figure 3). Elle se présente sous la
forme d’une zone circulaire discrète au pôle postérieur
et par une interruption de la jonction IS/OS en OCT au diag-
nostic, s’accompagnant parfois d’un liquide sous-rétinien
et d’un épaississement hyperréflectif de l’épithélium pig-
mentaire.

Le diagnostic de la syphilis oculaire dépend largement
des tests sérologiques. Le traitement est celui de la neuro-
syphilis, soit la pénicillineG 4-6MU IV toutes les 4 heures
pendant 2 semaines.

Figure 3. Choriorétinite postérieure placoïde syphilitique. Rétinophotos
du fond d’œil de lésions planes, décolorées, en placard, blanc-jaunâtre
de l’aire maculaire ; en autofluorescence (AF) : hyperautofluorescence
des plaques ; en angiographie à la fluorescéine (FA) : visualisation
d’une plage d’hyperfluorescence du pôle postérieur avec papillite ;
en ICG : la lésion est hypofluorescente surtout aux temps tardifs.
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Tuberculose

La tuberculose (TB) oculaire se présente sous la forme
d’uvéites postérieures et de panuvéites.

Certaines présentations sont fortement évocatrices de
TB oculaire :
- l’uvéite antérieure granulomateuse chronique ou réci-
divante, avec des synéchies iridocristalliniennes à large
base d’implantation ;
- la choroïdite multifocale serpigineuse tuberculeuse
(figure 4). Au fond d’œil, on observe des lésions d’âges
différents avec un aspect d’extension géographique et
souvent une hyalite associée. Les lésions anciennes sont
pigmentées, tandis que les lésions actives paraissent
jaunâtres ;
- la vascularite rétinienne ischémique à prédominance
veineuse (figure 5), qui se complique souvent de néo-
vaisseaux prérétiniens. La présence d’une rétinite, asso-
ciée ou non à une choroïdite, et de granulomes choroïdiens
est fortement évocatrice de TB oculaire ;
- les granulomes choroïdiens, du nerf optique et les neu-
ropathies optiques [5].

L’atteinte oculaire est principalement due à une réac-
tivation de Mycobacterium tuberculosis (MT) favorisée
par une altération du système immunitaire. L’inflamma-
tion choroïdienne est probablement secondaire à une
réaction d’hypersensibilité croisée du système immuni-
taire vis-à-vis des antigènes de l’épithélium pigmentaire
choroïdien ou rétinien.

L’infection est souvent paucibacillaire, les prélève-
ments à visée bactériologique ont un faible rendement.
Il convient, devant une suspicion de TB respiratoire, de
rechercher des bacilles alcoolorésistants (BAAR) à
l’examen microscopique et à la culture (de prélèvements
d’expectoration spontanée) ou sur le contenu gastrique
prélevé par tubage gastrique soit par expectoration induite
± aspiration des sécrétions bronchiques.

Dans de rares cas, l’atteinte oculaire est liée à une
dissémination hématogène de MT via les vaisseaux
choroïdiens, souvent associée à un tableau de miliaire
pulmonaire.

Les autres examens diagnostics sont l’IDR à la tuber-
culine dont la sensibilité chez l’adulte est de 70% (49 à
90%).

Figure 4. Large lésion de choroïdite
multifocale serpigineuse tuberculeuse
avec des bords actifs en temporal
inférieur, cicatriciels au pôle postérieur
et en temporal supérieur et une
extension géographique ;
en angiographie à la fluorescéine (FA) :
le bord de la vaste lésion est hypo-
fluorescent dans sa partie active
(en temporal inférieur) aux temps
précoces et hyperfluorescent aux temps
tardifs ; en autofluorescence (AF) :
aspect d’hyperautofluorescence diffuse,
aspect hétérogène ; coupe maculaire
en Spectral-Domain OCT (Heidelberg
Spectralis®) montrant des modifications
de la couche des photorécepteurs
et de l’épithélium pigmentaire.

Figure 5. Photo (caméra ultra
grand champ) et angiographie
à la fluorescéine montrant
une vascularite veineuse avec
occlusion de branche veineuse
(temporal inférieure)
et périphlébites disséminées.
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Les tests IGRA (Interferon Gamma Release Assay) :
QuantiFeron®-TB Gold IT et T-Spot® TB, dont le résultat
ne permet pas de différencier l’infection tuberculeuse
latente de la TB maladie, ni de définir l’ancienneté de l’in-
fection, sont maintenant très utilisés dans cette indica-
tion. Certaines équipes recommandent l’association IDR
tuberculine et IGRA pour le test diagnostic des uvéites
associées à la TB.

Aucun protocole de traitement ou durée de traitement

n’est standardisé dans les uvéites tuberculeuses. Selon
les recommandations américaines des Centers for Disease
Control and Prevention, une quadrithérapie (isoniazide,
rifampicine, éthambutol et pyrazinamide) est prescrite
pendant 8 semaines initialement, suivie par une bithéra-
pie (rifampicine et isoniazide) pendant au moins 18 semai-
nes [6]. L’utilisation des corticoïdes oraux chez les patients
ayant une TB présumée a été reconnue comme béné-
fique dans plusieurs études.
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