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Cas clinique : Néo-vaisseaux choroïdiens compliquant une 

cicatrice maculaire de toxoplasmose. 

Case report : Choroidalneo-vesselscomplicating a macularscar of 

toxoplasmosis. 
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Résumé: La rétinochoroïdite est la cause la plus fréquente d’uvéite postérieure dans le monde. Les néo-

vaisseaux choroïdiens compliquant une cicatrice de rétinochoroiditetoxoplasmiquesont rares,néanmoins 

ilsconstituent une cause récurrente de baisse de l’acuité visuelle chez le sujet jeune.La physiopathogénie est 

liée à l’augmentation de l’expression des facteurs angiogéniques et à la rupture de la membrane de 

Bruch,surtout s’il y a persistance d’un bas grade d’inflammation endoculaire chronique.Nous rapportons 

l’observation clinique d’une jeune patiente, immunocompétente, présentant une cicatrice de 

rétinochoroïditetoxoplasmique unilatérale compliquée de néo-vaisseaux choroidiens. 

Mots clés: toxoplasmose oculaire, rétinochoroïdite, néo-vaisseaux choroïdiens. 

 

Abstract : The retinochoroiditisis the mostfrequentcause of posterioruveitis in the world. Choroidalneo-

vesselscomplicating a scar of toxoplasmicretinochoroiditis are rare, howeveritrepresent a recurrent cause of 

vision lossamongyoungsubject. The pathogenesisisassociatedwith an increasing expression of angiogenicfactors 

and a Bruch’s membrane rupture, especiallywhenthereis a persistent low grade endocular inflammation.Herein, 

wedescribe the case of a young, healthyfemale patient 

withunilateraltoxoplasmicretinochoroiditis’sscarcomplicated by choroidalneo-vessels. 
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I. Introduction 
La toxoplasmose oculaire survient à la suite d’une infection systémique (congénitale ou acquise) par un 

parasite protozoaire intracellulaire obligatoire, Toxoplasmagondii (T. gondii) (1, 2).Elle est de transmission soit 

congénitale (voie trans-placentaire), soit par ingestion du protozoaire. Les sources d’ingestion sont multiples à 

partir de viande peu cuite , de légumes et fruits mal lavés , d’œufs, de lait ou d’eau contaminés , des mains 

souillées par les fèces des chats , hôtesdéfinitifs du parasite (2, 3).Toxoplasmagondii a une affinité élevée pour 

l'endothélium microvasculaire rétinien, la rétine étant le principal site d'infection de l'œil(4,5). La 

rétinochoroïditetoxoplasmique est la cause la plus fréquente d'uvéite postérieure chez les sujets 

immunocompétents dans le monde (6, 7, 8). Les lésions choriorétiniennes chez les individus immunocompétents 

sont moins sévères que celles chez les individus immunodéprimés (1, 9). La néo-vascularisation choroïdienne 

est une complication tardive de la rétinochoroïditetoxoplasmique, survenant principalement sur des lésions 

cicatrisées et inactives et pouvant être une cause de perte soudaine de la vision, en particulier chez les jeunes 

patients (10, 11).Nous rapportons l’observation clinique d’une jeune patiente, immunocompétente, présentant 

une cicatrice de rétinochoroïditetoxoplasmique unilatérale compliquée de néo-vaisseaux choroïdiens. 

 

II. Observation Clinique 
Il s’agit d’une femme âgée de 24 ans, suivi en consultation, présentant une cicatrice de toxoplasmose 

du pôle postérieur de l’œil gauche ancienne et connue. Cette patiente s’est présentée aux urgences pour une 

baisse de l’acuité visuelle rapidement évolutive au niveau du même œil. L’examen de l’œil gauche a retrouvé 

une acuité visuelle à 3/10
ème

 P8 non améliorable avec métamorphopsies, un segment antérieur normal et au 

fond d’œil un foyer cicatriciel choriorétinienpré-fovéolaire pigmenté avec une hémorragie rétinienne et une 

légère hyalite (Figure1).L’acuité visuelle de l’œil droit étaitde 10/10
ème

 P2 avec un examen clinique normal.  
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La tomographie par cohérence optique (OCT) a montré une surface irrégulière et épaissie de la rétine 

avec une perte de contour fovéal,les clichés en coupe axiale ont montré une lésion hyper-réflective pré-

épithélialeet un décollement de l’épithélium pigmentaire (DEP)associé à des micro-logettes fovéolaires,très 

évocateurs d'une membrane néo-vasculaire choroïdienne (Figure 2). 

 

 
 

L’angiographie à la fluorescéine a montré unehyperfluorescencepré-fovéolaire précoce suivie d’une 

diffusion faisant évoquer un néo-vaisseau maculaire actif. L’angiographie au vert d’indocyaninea mis en 

évidence dès le temps précoce un laci vasculaire persistant au temps tardif confirmant la présence d’un néo -

vaisseau choroïdienjuxta-cicatriciel (figures 3, 4). 
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À la lumière des arguments cliniques et par-cliniquessus-cités, le diagnostic dereprise inflammatoire de 

rétinochoroïditetoxoplasmique de l’œil gauche compliquée de néo-vaisseaux choroïdiens pré-fovéolairesa été 

posé.La patiente a été traitée par corticoïdes topiques et 3 injections intra-vitéennes d’anti-VEGF (Bévacizumab 

1,25 mg/0,05ml) lui ont été administrée pendant 3 mois avec un contrôle OCT un mois après chaque injection 

(Figure 5). 
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L’évolution était bonneà 1 mois après arrêt du traitement, on a noté à l’examen clinique une 

amélioration de la vision de près à 3/10
ème

 P3 et l’absence de micro-hémorragies au fond d’œil. L’OCT a montré 

une amélioration anatomique avec régression du DEP et de l’œdème intra-rétinien ainsi qu’une fibrose quasi-

complète des néo-vaisseaux choroïdiens (Figure 6). À 3 mois de l’arrêt du traitement,l’acuité visuelle a remonté 

à 6/10
ème

 P2 sans métamorphopsies, l’examen du fond d’œil n’a pas objectivé de signes en faveur d’une 

rétinochoroïdite active ni de néo-vaisseaux actifs et l’OCT a confirmé la cicatrisation des néo-vaisseaux 

choroïdiens. 

 

 
 

 

 

 

 

 

III. Discussion  
La toxoplasmose oculaire est la manifestation oculaire locale d'une infection systémique (congénitale 

ou acquise) par un parasite protozoaire intracellulaire obligatoire, Toxoplasmagondii, qui se reproduit plus tard 

dans la vie. L'atteinte congénitale survient lors de l'acquisition du micro-organisme par une femme enceinte 

exposée aux kystes ou aux oocystes d'une viande mal cuite ou de substances contaminées par les fèces du chat. 

Le signe évocateur d'une toxoplasmose congénitale est l'existence d'une cicatrice choriorétinienne, 

habituellement au niveau maculaire et souvent bilatérale. La plupart des cas de toxoplasmose sont présumés 

acquis en postnatal, bien que cela soit difficile à prouver. Une sérologie positive en immunoglobuline M (IgM) 

Figure 6 : OCT de l’œil gauche 1 mois après l’arrêt du traitement montrant une nette 
amélioration anatomique etl’absence d’exsudation active de la lésion néo-vasculaire. 
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anti-T. gondii renforce le diagnostic de maladie acquise (8).Toxoplasmagondii a une affinité élevée pour 

l'endothélium microvasculaire rétinien, la rétine étant le principal site d'infection de l'œil(4, 5).Différents types 

de rétinite active ont été décrits cliniquement dans la toxoplasmose (12).La lésion la plus fréquemment 

rencontrée est la rétinitochoroïdite, c’est la cause la plus fréquente d'uvéite postérieure dans le monde(7).Les 

foyers rétinochoroïdiens sont nécrosants avec des déficitscampimétriques séquellaires et des chutes d’acuité 

visuelle parfois définitives pour les foyers centro-maculaires(2).  

Les réactivations oculaires d’une toxoplasmose congénitale surviennent en général lors des deux 

premières décades de la vie(13).Kennedy et Wise, (14) ont suggéré que la formation d'une anastomose 

vasculaire rétinochoroïdienne dans la toxoplasmose oculaire est le résultat d'une inflammation rétinienne intense 

avec destruction secondaire de la membrane de Bruch et de la choriocapillaire. La membrane néo-vasculaire 

choroïdienne (CNVM) est une complication tardive, survenant principalement sur des lésions cicatrisées et 

inactives et pouvant être une cause de perte soudaine de la vision, en particulier chez les jeunes patients (1, 10, 

11).La CNVM inflammatoire dans la rétinochoroïditetoxoplasmique active est une découverte rare, ayant 

récemment été rapportée par Hedge et al. Cependant, les facteurs en faveur d'une étiologie acquise ou 

congénitale des lésions toxoplasmiques oculaires n'ont pas été mis en évidence (15). 

Les signes retrouvés à l’angiographie à la fluorescéine et au vert d’indocyaninedes néo-vascularisations 

sous-rétiniennes ont été bien documentés et décrits ces dernières années(16). Friedmann et Knox ont trouvé une 

incidence de 75% de lésions centrales actives (à moins de 2 diamètres papillaires de la macula) dans leur 

examen des premiers cas symptomatiques de toxoplasmose(12).Bien que la plupart des lésions de toxoplasmose 

oculaire à l'âge adulte aient été présumées être des réactivations d'une maladie congénitale, la littérature récente 

suggère que l'infection post-natale acquise peut être une cause plus importante de toxoplasmose oculaire 

symptomatique que l'infection congénitale(9, 17). 

Cotliar et Friedman suggèrent que la toxoplasmose maculaire sévère chez les jeunes est également 

associée à une néovascularisation sous-rétinienne et n'est pas aussi rare qu'on le pensait auparavant(11).  

L’injection intravitréenne de Bevacizumab permet d’obtenir une amélioration significative de l’acuité 

visuelle chez des patients présentant une néo-vascularisation choroïdienne rétro-fovéolaire compliquant une 

choriorétinite infectieuse (18).La thérapie par injection intra-vitréenne d’anti-VEGF minimise la destruction de 

la rétine et de la choroïde et fournit un résultat visuel favorable, son utilisation pour éliminer la complication 

néo-vasculaire semble être une option de traitement raisonnable dans un pays en développement où la thérapie 

photodynamique est coûteuse et actuellement indisponible dans de nombreux centres (19). 

Les auteurs semblent être d’accord sur le fait que les jeunes patients atteints d'une maculopathie 

probablement due à une toxoplasmose doivent être suivis de très près afin de guetter la survenue d’une 

éventuelle néo-vascularisation sous-rétinienne (11) et de pouvoir traiter ces complications à temps. 

 

IV. Conclusion 
Les néo-vaisseaux choroïdiens compliquant une rétinochoroïditetoxoplasmique inactive surviennent 

souvent à proximité de la cicatrice. Leur traitement repose sur les injections intra-vitréennes d’anti-VEGF. 
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