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Résumé

Introduction :La toxocarose est une affection humaine cosmopolite dite « des mains sales » liée a la présence tissulaire de larves
d’ascarides en impasse parasitaire. Le parasite contaminant le plus fréquent est le Toxocara canis (TC). Elle touche surtout lenfant
en milieu rural, ayant un contact avec les chiots (hotes habituels). Il peut toucher plusieurs organes dont le foie, le poumon, l'ceil
et le cerveau...

Nous présentons lobservation d’'une adolescente 4gée de 14 ans ayant présenté une forme rare de toxocarose oculaire (a granulome
papillaire) et rapportons les différents tableaux cliniques, les difficultés du diagnostic positif, les moyens thérapeutiques ainsi que
les complications aggravant le pronostic (surtout en cas de retard de diagnostic et de prise en charge).

La toxocarose est une affection bénigne mais grave de part ses complications. Le développement de la chirurgie du péle postérieur
offre un nouvel espoir a cette pathologie considérée jusqu’a maintenant de mauvais pronostic.

La prévention par la mise en place de simples mesures hygiéno-diététiques semble étre le moyen le plus efficace et a moindre coft.
Mots clés : Toxocara canis, larva migrans oculaire, granulome du péle postérieur, décollement de rétine tractionnel

La toxocarose oculaire (T.O.) est une parasitose liée a I'in-
gestion accidentelle deeufs d'un nématode de la famille
des ascarides (le toxocara canis le plus souvent) dans le cadre
d’une pathologie du péril fécal.

Cette infestation peut entrainer la migration de la larve vers le
globe oculaire qui en elle-méme est bénigne mais ce sont les
réactions immunitaires qui en résultent qui peuvent avoir des
complications dramatiques.

Comme la toxocarose oculaire reste une pathologie encore
mal connue aussi bien par le public que par la communauté
meédicale. Ses caractéristiques cliniques, diagnostiques, théra-
peutiques et préventives ont été relatées a travers une revue

de la littérature.

Figure 1 : Foyer blanchatre au niveau du pole postérieur cachant la papille et la macula compliqué d’'un décollement de rétine péri-lésionnel,

Observation

Il s’agit de lenfant M.B 4gée de 14 ans, ainée d’une fratrie de
4, originaire du milieu rural qui a consulté aux urgences oph-
talmologiques de notre hopital 20 Aot 1953 de Casablanca
pour une baisse brutale de l'acuité visuelle survenant 3 mois
auparavant.

Linterrogatoire retrouve la notion de géophagie et de contact
avec les chiots. Lexamen ophtalmologique a 'admission re-
trouvait une acuité visuelle au niveau de 'OD a mouvements
de mains, des annexes sans anomalies, une cornée claire,
une bonne chambre antérieure, une pupille réguliére, un iris

normal, un cristallin clair, un tonus oculaire a 10 mmHg.

une corticothérapie par voie générale a été démarrée une semaine avant cette photo de la rétine (hyalite dense 4 I'admission)
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Le fond dceil objectivait grossiérement a travers une hya-
lite dense un foyer blanchétre cachant la papille, associé a un
décollement de rétine péri-lésionnel (Figure 1). Aucun autre
foyer périphérique n'a été retrouvé. Lexamen du segment an-
térieur ainsi que le fond d'eeil de leeil Adelphe ne retrouvait
aucune anomalie.

Devant ce tableau, deux diagnostics ont été évoqués en pre-
mier : un rétinoblastome du grand enfant (devant la gravité de
cette pathologie) et un foyer infectieux (toxocarose oculaire,
toxoplasmose, tuberculose oculaire...). Une échographie
oculaire et une tomodensitométrie cranio-orbitaire ont été
réalisées révélant une masse pariétale hyper-échogéne sans
calcifications associée a un décollement de rétine adjacent
et de fins échos vitréens. Les bilans biologiques retrouvaient
une anémie hypochrome microcytaire, une hyperéosinophilie
a 930/mm3. Le quantiféron était négatif. La sérologie san-
guine pour la toxoplasmose était négative par contre celle de
la toxocarose était franchement positive au Toxocara canis
par la technique d’ELISA, confirmée par le Western Blot. Le
diagnostic de toxocarose oculaire est retenu. Une radiogra-
phie thoracique et une échographie abdominale ont été réa-
lisées a la recherche d’une autre localisation viscérale, se sont
révélées normales.

Un traitement adapté a été instauré a base d’'une corticothéra-
pie générale a raison de 1,5 mg/kg/j d’'une durée de 6 semaines
démarrée 15jours avant le traitement antiparasitaire par Thia-
bendazole (400mg/j) pendant 14 jours. Devant la forte réac-
tion inflammatoire vitréenne 3 injections sous conjonctivales
de corticoides (Bétaméthasone injectable 4mg/1ml) ont été
réalisées. Lévolution a été marquée par l'installation d'un dé-
collement rétinien total tractionnel qui était au-dela de toute
ressource thérapeutique.

Discussion
Bien que la toxocarose oculaire (T.O.) ait une distribution
géographique mondiale, il sagit d'une maladie qui teste mal
connue [2].

Le cycle du Toxocara canis est complexe (Fig 2) [3,4], il varie
en fonction de I'dge du chien parasité [5]. En effet, Les vers
matures (Fig 3) se développent dans la lumiére intestinale des
chiots contaminés par des ceufs embryonnés. Ces vers adultes
produiront jusqua 200 000 ceufs par jour, puis seront dissémi-
nés par les selles des chiots dans le milieu extérieur. Ces ceufs
subiront une embryonnation en 2 a 4 semaines pour devenir
contaminants pendant plusieurs mois.

Linfestation humaine est accidentelle, suite & une ingestion
dceufs embryonnés dans I'une des circonstances suivantes :
géophagie, mains sales, eau souillée, aliments non lavés et
abats peu cuits. Une fois le parasite arrive dans I'intestin gréle,
il passe dans la circulation sanguine sous forme de larves au
niveau de la veine porte puis les veines pulmonaires pour
se disséminer dans la circulation sanguine jusquau globe
oculaire [6]. A ce niveau, ils entrainent des réactions inflam-
matoires antigéniques, ainsi des granulomes éosinophiles se
forment autour des larves.

Les signes ophtalmologiques rentrent le plus souvent dans le
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Figure 2 : Migration entéro-pneumo-somatique ou migration somatique

cadre d’'un des trois tableaux : le granulome du péle posté-
rieur, le granulome périphérique, ou le « wipe out » syndrome.
D’autres formes sont possibles mais plus rares : le granulome
papillaire (celui de ce cas), la pars-planite et les atteintes du
segment antérieur a type de conjonctivite, kératite, iridocic-
lyte, ou nodule irien localisé [7].

Sur le plan clinique, le granulome du péle postérieur est re-
présenté par un foyer localisé blanchétre pré ou intra-rétinien,
dont la taille est variable ; associé le plus souvent a une ré-
action inflammatoire vitréenne. Il sagit de la forme la plus
fréquente [7].

Le granulome périphérique est représenté par un foyer blan-
chatre situé sur la rétine périphérique [8]. Il peut saccompa-
gner d’une hyalite réactionnelle en regard.

Le «Wipe out» syndrome est une pan-uvéite qui touche le plus
souvent lenfant et le jeune adulte [7].

Lunilatéralité des lésions est la régle, latteinte bilatérale reste
exceptionnelle [9, 10,11].

Fig 3 : vers adultes de toxocara canis
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Le diagnostic de la toxocarose oculaire repose sur des argu-
ments cliniques et sérologiques [12].

Le test ELISA est lexamen de choix pour détecter les anticorps
anti-toxocara. Son seuil de positivité peut varier de 1/80 a
1/32 en fonction des auteurs tout en sachant que plus le seuil
sera bas moindre sera la sensibilité [13, 14]. Cette sérologie
sanguine peut saccompagner de faux négatifs (dans 30% des
cas) [15] surtout en cas de basse charge parasitaire [16]. Pour
augmenter sa sensibilité, plusieurs auteurs recommandent de
le réaliser au niveau du vitré ou de 'humeur aqueuse [16,
18,19]. Dans ce cas, nous navions pas eu besoin de faire un
prélévement oculaire (humeur aqueuse ou vitré) car le test
ELISA était franchement positif et suffisait & confirmer le dia-
gnostic.

Le taux des IgE parait élevé chez les patients atteints de T.O.,,

ce taux semble augmenter au cours du traitement antiparasi-
taire probablement en rapport avec la réaction immuno-aller-
gique que suscite les antigénes du parasite [17]. Par ailleurs, il
noffre aucune spécificité pour le diagnostic de la toxocarose
oculaire.
Lhyperéosinophilie rejoint le méme raisonnement que celui
du taux des IgE. Par ailleurs, une hyperéosinophilie peut tra-
duire une concomitance entre une atteinte oculaire et systé-
mique qu’il faudrait rechercher [17]. La radiographie thora-
cique et léchographie abdominale étaient normales chez cette
patiente.

Les techniques d’imagerie (échographie oculaire, tomoden-
sitométrie cranio-orbitaire) permettent d’aider au diagnostic
quand le fond d'ceil est inaccessible et/ou quand se pose un
probléme de diagnostic différentiel.

11 est important de noter quil n’y pas d’images pathogno-
moniques de toxocarose oculaire mais le plus souvent on re-
trouve & [échographie oculaire une image d’une 1ésion parié-
tale hyperéchogéne respectant la sclére sans calcifications en
son sein fréquemment associée a des échos vitréens et/ou un
décollement de rétine péri-lésionnel. Cette image correspond
a un granulome rétinien.

La toxocarose oculaire pose un probléme de diagnostic dif-
férentiel avec plusieurs pathologies du podle postérieur no-
tamment le rétinoblastome qui a été évoqué en premier chez
cette patiente devant la malignité de cette tumeur mais aussi
devant son 4ge (le rétinoblastome peut survenir chez le grand
enfant). Laspect clinique, I'absence de calcifications, dexten-
sion vers la sclére et/ou d’infiltration du nef optique nous ont
permis den éliminer le diagnostic.

Les autres diagnostics différentiels sont surtout dorigine in-
fectieuse tels que la toxoplasmose oculaire, la tuberculose et
les infections fongiques et inflammatoires telles que la sar-
coidose ...[11].

La toxocarose oculaire peut nécessiter un traitement médical
et/ ou chirurgical, cela dépend des comorbidités.

Le traitement médical se base sur deux molécules : les cor-
ticoides et lanti-parasitaire. Les corticoides qu’ils soient par
voie systémique ou locale sont intéressants car ils permettent
de contenir la réaction inflammatoire et donc de minimiser
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les 1ésions qui en découlent.

Par contre, le traitement antihelminthique reste controversé
puisque plusieurs études ont démontré son incapacité a tuer
les larves intraoculaires. Par ailleurs, le Thiabendazole a une
dose de 800 mg / jour pour les adultes et de 400 mg /jour
pour les enfants pendant 7 a 14 jours a montré un résultat
favorable en matiére de réduction des récurrences en cas de
forme uvéitique [5, 11]. Il semble par ailleurs important de
préciser que la corticothérapie par voie générale doit précéder
le traitement antiparasitaire d’'une dizaine de jours afin de mi-
nimiser les dégats d’une lyse parasitaire.

En effet, les patients nécessitant le traitement médical sont
ceux ayant une réaction inflammatoire active (comme dans
ce cas, devant 'hyalite dense); les granulomes périphériques
inactifs sont a respecter [20].

Aucun consensus thérapeutique jusqua présent nma été éta-
bli[11].

Les comorbidités vitréo-rétiniennes nécessiteront une prise
en charge chirurgicale, notamment une vitrectomie posté-
rieure par la pars plana en cas dorganisations vitréennes ré-
siduelles, un pelage de membranes épi-rétiniennes, ou une
chirurgie de décollement rétinien tarctionnel et/ou rhegma-
togeéne ...[5]. Dans cette observation, les feuillets rétiniens
étaient trés épais et immobiles a la fin du traitement médical,
aucune prise en charge chirurgicale n'a été possible ; ceci est
probablement en rapport avec le retard de la prise en charge
(la baisse de l'acuité visuelle datant d’au moins 3 mois avant la
consultation aux urgences).

Le pronostic de la T.O. dépend de plusieurs facteurs : la loca-
lisation de la lésion, la sévérité de la réaction inflammatoire et
les comorbidités qui en découle [10], et le délai du diagnostic
et donc de la prise en charge. En effet, un granulome périphé-
rique a un meilleur pronostic car il n'a pas ou peu d’'impact
sur lacuité visuelle par contre une lésion au niveau du pole
postérieur (macula, papille) saccompagnera souvent d’'une
acuité visuelle basse malgré une prise en charge chirurgicale
adéquate car les granulomes entraineraient la destruction des
photorécepteurs [11] et donc en découlera une mauvaise ré-
cupération visuelle. Par ailleurs, une réaction inflammatoire
sévere et/ou traitée tardivement entrainera des lésions irréver-
sibles (décollement de rétine tactionnel et /ou rhegmatogéne
a feuillets épais, fibrosés ...) et donc assombrira le pronostic.

La prévention de la T.O. passe par deux volets aussi impor-
tants 'un que lautre : la sensibilisation du public vis-a-vis de
la maladie (symptomes et complications) et la diminution de
exposition de la population au toxocara.

Afin de réduire ce risque d’infection, il faut comprendre tout

‘abord les différentes sources de transmission.

Plusieurs études confirment que le contact direct avec les
chiots infectés est la premiére source de contamination dou
Iimportance du déparasitage tri-annuel des chiens et chats
familiers [15] et du nettoyage régulier des matiéres fécales de
ces animaux.

Chez les enfants, I'ingestion accidentelle des ceufs embryon-
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nés (mains sales et/ou géophagie) semble souvent étre la cause
de leur contamination. Il est important de savoir que ces ceufs
peuvent rester viables pendant des années si lenvironnement
le permet. Dou1 la nécessité d’insister sur le lavage récurrent
des mains surtout aprés les jeux dans les jardins publics et
linterdiction de la géophagie.

Chez les adultes la source de contamination semble étre diffé-
rente de celle des enfants, cest I'ingestion de la viande ou abats
crus [11], surtout dans les pays ou ces habitudes alimentaires
sont culturelles (Asie).

Les différents acteurs de santé doivent considérer le contexte
culturel et social afin de préciser la source de contamination
la plus probable pour cibler la prévention et étre plus efficace
a moindre coft.

Conclusion

La compréhension actuelle du diagnostic, du traitement et de
la prévention de la toxocarose oculaire reste limitée, malgré
quelle soit 'une des plus fréquentes parasitoses connues. La
toxocarose oculaire peut étre cliniquement diagnostiquée en
se basant sur des signes spécifiques ; la confirmation reste sé-
rologique. Néanmoins, une amélioration de la spécificité et
de la sensibilité de ce test reste nécessaire pour augmenter
les chances de détection. Une standardisation de la prise en
charge médicale et chirurgicale est a développer pour mini-
miser les séquelles anatomiques et fonctionnelles de la toxoca-
rose oculaire. Des campagnes de sensibilisation sont impor-
tantes pour prévenir la maladie.
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