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RESUME
Le présent article est consacré a l'observation clinigue d’une toxocarose ophtalmique a
Toxocara canis chez une femme de 39 ans, d’origine africaine vivant en Belgzque ayant en
contact avec des chiots non vermifugés. La présentation du cas clinique est survie d’une

revue des diversités clinigues, dmgnostzques et thérapeutiques, ainsi que lapport
incontournable du test sérologique qu’est la technique ELISA utilisant un antzgene de

INTRODUCTION

Parmi les causes infectieuses d’endophtal-
mie, 1l en est une, rare, qui est due a I'instal-
lation aberrante dans I'ceil d’une larve d’un
némathelminthe, a savoir un ascaris inféodé
au chien (Toxocara canis) ou au chat (Toxo-
cara catz). Cette larve d’helminthe ne trou-
vant pas son lieu d’élection dans Iintestin de
Phomme, effectue un long trajet principale-
ment dans les viscéres (d’oti son nom de lar-
va mugrans visceralis ou LMV) et finalement
dans le tissu hépatique ot elle déclenche la
tformation d’un granulome qui la circons-
crie (1, 2).

Comme le globe oculaire peut représenter
une des voies terminales d’une larve active de
Toxocara (larva migrans oculaire ou LMO),
nous présentons tout d’abord, avant ’en-
semble des possibilités cliniques, une obser-
vation de toxocarose ophtalmique.
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PRESENTATION CLINIQUE

Madame A.O. est une patiente zairoise de
39 ans, domiciliée dans le Hainaut depuis
plusieurs années et dont la plainte unique ré-
side en une importante baisse de la vision de
son ceil droit depuis juillet 1996.

Dans les antécédents de la patiente, rete-
nons une tuberculose pulmonaire en 1992
ayant bien répondu 4 une quadrichimiothé-
rapie. Il n’existe actuellement aucun signe
évident de Iévolutivité de cette tuberculose
tant sur les plans clinique, biologique que ra-
diologique.

Un premier bilan de laboratoire est donc
demandé et montre:

" Laboratoire de Sérologie bactérienne et parasitaire, Unité
de Microbiologie et

Service d’Ophtalmologie, Clinigues Universitaires St-Luc,
1200 Bruxelles.

Laboratoire de Biologie Clinique, Institut de Médecine
Tropicale, 2000 Anvers.



- VS: 24 mm/heure imputable a une éléva-
tion globale des IgG

- CRP normale, < 0,8 mg/100 ml

- complet hématologique sans particularité

- pas d’élévation des enzymes hépatiques

- sérologie négative pour la toxoplasmose et
pour un bilan bactérien (Chlamydia, Bor-
relia burgdorferi, Yersinia, antstreptoly-
sines) et viral (EBV, CMV, Herpes zoster,
HIV)

- sérologie auto-immune négative (Waaler-

Rose, latex, FAN).

Un traitement par rnydrlathues et corti-
coides locaux est instauré ainsi que trois in-
jections sous-conjonctivales de corticoides,
mais sans résultat. C’est pourquoi la patiente
nous est adressée en octobre 1996.

A Pexamen ophtalmologique, nous éva-
luons I'acuité visuelle de Iceil droit 2 2/10
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non améliorable et celle de I'ceil gauche 2
10/10. 11 existait de plus une faible réaction
inflammatoire de la chambre antérieure 2
Iceil droit. Au fond de I’ceil droit (flg 1), on
notait la présence d’une forte réaction in-
flammatoire du vitré, la présence d’'une im-
portanté vasculite, d’'un cedeéme paplﬂalre
nasal et la présence d’un granulome rétinien
en périphérie nasale. U'ceil gauche était sans
particularité (fig. 2).

Devant ce tableau de panuvéite droite
s’accompagnant d’une forte réaction inflam-
miatoire du vitré et d’un granulome rétinien,
nous décidons de réaliser une mise au point
biologique complémentaire. Le test ELISA
pour Toxocara est revenu positif avec une
moyenne des densités optiques lues au spec-
trophotometre de 0,570 pour une valeur li-
mite positive de 0,250. Une anamnése com-

Fig. 1

Fond d’ceil droit de la patiente: présence d’un granulome inflammatoire
en périphérie rétinienne avec traction vitréenne 2 la papille optique.
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Fig. 2

(Eil gauche de la patiente: fond d’ceil normal

plémentaire révele que cette patiente a été en
contact, cette année 1996, avec des jeunes
chiots non vermifugés. A noter I'absence
d’hyperéosinophilie lors de ce deuxieme bi-
lan biologique.

Une thérapie orale de methylp1edmsolo—
ne (64 mg/jour en doses dégressives) a été
instaurée, ainsi que 'acétate de prednisolone
en collyre 3 x/jour et du cyclopentolate en
collyre le soir, afin de maintenir une dilata-
tion pupillaire. Un traitement systémique
par albendazole (400 mg 2 x/j) a ¢té instauré
pendant deux jours par les confréres inter-
nistes, sur base préventive d’une éventuelle
recontamination récente.

A la mi-novembre, soit apreés quatre se-
maines de traitement, la patiente présentait
une nette amélioration clinique (acuité vi-
suelle de Pceil droit remontée a 5/10) et séro-
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logique (moyenne des densités optiques a
0,380 pour une limite de positivité i 0,250).

DISCUSSION

] 1. VARIETE ET
FREQUENCE DES SIGNES CLINIQUES

Les manifestations cliniques des larves de
Toxocara migratrices dépendent du degré
d’infection et des localisations: ainsi sont dé-
crites des manifestations viscérales, oculaires,
rhumatologiques ou asymptomatiques (1-3).

La forme majeure, typique de la larva mi-
grans viscérale (LMV) se rencontre chez les
enfants en age préscolaire (1 2 5 ans): clle est
beaucoup moins fréquente que Pensemble
des formes mineures de toxocarose, ou s¢



rencontrent les formes rhumatologiques et
les formes asymptomatiques. La toxocarose
oculaire (LMO) survient chez les enfants
agés de 6 2 11 ans ainsi que chez les adultes:
sa fréquence est trés diversement appréciée
selon les auteurs, mais elle est certainement
rare (4 observations sur un suivi de 19 ans
dans nos Cliniques Universitaires).

La technique ELISA déja présentée dans
une premiére publication (1) a su révéler la
fréquence des porteurs d’anticorps anti-
Toxocara dans une population asymptoma-
tique: 2,6% parmi 892 donneurs de sang de
Woluwe, a Bruxelles et également 2,6% par-
mi 922 donneurs de sang testés dans le Kent
par un test ELISA mis au point dans le Sud-
Est de la Grande-Bretagne.

La forme typique de larva migrans visce-
ralis (LMV) associe une fievre au long cours,
amaigrissement, hépatomégalie, asthme,
convulsions, voire méme des crises d’ epllep—
sie. Les formes mineures de la maladie sont
les plus fréquentes: elles sont alors pauci-
symptomatiques associant un ou plusieurs
des symptdmes suivants: asthénie physique
et psychique, {ébricules, signes cutanés d’al-
lergie (prurit, éruptions diverses), troubles
digestifs (douleurs de I’hypochondre droit
ou du cadre colique, diarrhées), hépatoméga-
lie, céphalées, toux seche chronique, dys-
pnée.

Néanmoins, la localisation des larves de
Toxocara dans certains tissus, principalement
Pceil, le systeme nerveux, le foie et le cceur
peut conduire a une pathologie plus sé-
vere (2).

La larva migrans oculaire (LMO) survient
sous forme d’un granulome rétinien solitaire,
soit au niveau du pdle postérieur, soit en pé-
riphérie de la rétine. Comme la forme enkys-
tée de la larve peut étre présente dans la cho-
roide, la rétine ou le vitré, il existe des degrés
fort variables, selon les patients, de chorioré-
tinite, d’uvéite ou d’endophtalmie chro-
nique. Une forte inflammation intra-oculaire
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entraine une importante perte d’acuité vi-
suelle, le plus souvent sans éosinophilie et
sans signe systémique (3). Les lésions tissu-
laires peuvent étre provoquées directement
par le parasite, mais, plus communément,
elles sont le résultat d’une réponse inflamma-
toire de I'héte avec opacification du vitré,
formation de membranes parfois cyclitiques,
tractions vitréorétiniennes se compliquant de
décollement (4-9).

L’importante uvéite conduit parfois 2
énucléation d’un ceil infesté suite 3 un dia-
gnostic erroné de rétinoblastome, qui repré-
sénte le diagnostic différentie] de loin le plus
important, par rapport aux foyers toxoplas-
miques variables selon le statut immunitaire
du patient. Généralement, 1l y a absence de
calcification du granulome a Toxocara au CT
scan ou a échographie, ce qui différencie ce-
lui-ci du rétnoblastome fréquemment calci-
fié (3).

Les localisations cérébrales peuvent causer
des convulsions, des crises d’épilepsie, une
myélite (10, 11).

Des formes rhumatologiques de la toxo-
carose ont été décrites sous forme d’oligoar-
thrites ou oligoarthralgies fugaces des
grosses et moyennes articulations (2).

Les formes asymptomatiques sont fré-
quentes: elles se traduisent ou non par une

-hyperéosinophilie en fonction de I'impor-

tance de la contamination (12). Ces formes se
dérectent par les tests sérologiques et ont une
évolution imprévisible. La progression en
quelques années vers une larva migrans vis-
cérale (LMV) ou une larva migrans oculaire

(LMO) est possible (12).

2. ARGUMENTS EPIDEMIOLOGIQUES

La toxocarose est considérée comme une
maladie parasitaire cosmopolite. Les ceufs
pondus par la larve adulte de Toxocara sont
retrouvés dans les excréments de chien ou de
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chat. Ils sont trés résistants 4 la dessication,
au froid, a la chaleur et peuvent survivre
longtemps dans le sol (1).

La contamination s’effectue chez ’hom-
me par ingestion de crudités ayant poussé
sur une terre souillée par des excréments de
chiens, ou en caressant des chiots non vermi-
fugés: dans ce dernier cas, la contamination
s’effectue par voie orale par 'intermédiaire
des mains sales et non pas par voie transcuta-
née. Les aires de jeux ou l'acces des chiens
n’est pas interdit représentent une source im-
portante de contaminations, surtout pour les
enfants géophages ou qui ne se lavent pas les
mains aprés contact avec un bac i sable in-
festé (2). La prévalence de la séropositivité
pour Toxocara canis s’éleve entre 15% a20%
dans une population asymptomatique, pé-
diatrique ou adulte (1, 2).

Arrivés dans le tube digestif de 'homme,
les ceufs d’ascaris éclosent dans le jejunum et
libérent les larves; celles-ci pénetrent a leur
tour dans la muqueuse, s’engagent dans le
systeme porte, pénétrent dans le foie puis les
poumons, la grande circulation et quittent
cette derniere lorsque le calibre des vaisseaux
devient tres petit; elles perforent alors la pa-
roi vasculaire et migrent dans les tissus et les
organes tout en libérant des substances anti-
Créniques et provoquent des hémorragies, des
nécroses cellulaires ainsi que des foyers gra-
pulomateux tissulaires au niveau desquels
clles sont détruites ou protégées, pouvant
rester viables pendant dix ans, sans jamais
devenir adultes.

3. SIGNES BIOLOGIQUES
COMPLEMENTAIRES

-Le diagnostic de toxocarose peut égale-
ment étre évoqué devant une hyperleucocy-
tose avec hyperéosinophilie (supérieure a
7%) accompagnée d’une augmentation des
IgE totales. I’éosinophile est une cellule aux
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fonctions multiples tantdt bénéfiques (anti-
parasitaires et antitumorales), tantdt néfastes
(inflammatoires et cytotoxiques). L’hyperéo-
sinophilie est generalement un bon indice
d’une helminthiase & pénétration tissulaire,
surtout pendant la période de migration des
larves. Mais elle peut étre absente dans les
toxocaroses cliniquement plus sévéres. Dans
la premiere publication décrivant la tech-
nique ELISA, le pourcentage de patients
porteurs d’anticorps anti-Toxocara était plus
élevé (5,3%) parmi 358 patients avec une hy-
peréosinophilie supérieure a 7% que celui
(3,7%) parmi 789 patients de nos Cliniques
Universitaires, sans hyperéosinophilie (1).

4. APPROCHE SEROLOGIQUE
DES INFECTIONS A TOXOCARA

Comme Pisolement d’une larve est excep-
tionnel dans un liquide biologique, le dia-
gnostic repose donc surtout sur la sérologie:
détection d’immunoglobulines spécifiques
(IgM, IgG, IgA) par la technique ELISA, par
immunoélectrophorése ou par Western -
blot avec antigene d’excrétion-sécrétion de
Toxocara canis: cette derniére évite les réac-
tions croisées avec d’autres helminthiases;
son couplage aux méthodes précédentes ma-
jore la spécificité du sérodiagnostic.

La technique utilisée par notre laboratoire
est PELISA avec I'antigene métabolique de
Toxocara, & savoir un matériel antigénique
métabolique excrétoire et sécrétoire libéré in
vitro dans un milieu de culture par des larves
de Toxocara canis au second stade larvaire
L2 (13, 14). Chaque cupule des plaques
de polystyrene de forte adsorption
(NUNC F-16 HIGH) est sensibilisée par
5 microgrammes de cet antigéne.

La technique ELISA utilisée a déja été en-
ticrement décrite dans un article anté-
rieur (1). Il est a signaler que, pour cet
ELISA, lutilisation volontaire de Tween 20
et de sérum de veau-né (Newborn Calf Se-



rum, NBCS, GIBCO, Paisley, Scotland)
augmente considérablement la spécificité du
test, ce qui est fort important pour la répon-
se donnée au clinicien. Ce test enzymatique
est également d’une trés bonne sensibilité et
la réponse est donnée en densités optiques
avec lecture au spectrophotometre (Titertek
Multiskan, Flow, Finland).

5. TRAITEMENT

Le traitement de la toxocarose est difficile
et encore sujet a de nombreuses contro-
verses.

En cas de larva migrans, les traitements
antiparasitaires sont indiqués et agissent es-
sentiellement sur la localisation viscérale car
leur pénétration oculaire est faible (5). Des
substances anti-helminthiques, comme la
diéthylcarbamazine, Palbendazole, le mé-
bendazole ou le thiabendazole, peuvent étre
administrées jusqu’a amélioration des symp-
tomes. Leur efficacité est significativement
diminuée par le retard porté au traitement
car les larves tendent  arréter leur migration
pour entrer dans un état de quiescence et
s’entourer d’une réaction granulomateuse.
Le ralentissement de leur métabolisme leur
permet alors d’échapper i P'action des anti-
helminthiques tandis qu’elles continueraient
a sécréter les antigenes allergisants.

En cas d’atteinte ophtalmique, le traite-
ment repose essentiellement sur Jes anti-
inflammatoires stéroidiens oraux et pério-
culaires pour diminuer I'inflammation ré-
actionnelle aux antigénes parasitaires res-
ponsables de la majorité des Iésions
oculaires (15).

Les anti-helminthiques ne sont pas effi-
caces pour traiter I’endophtalmie 3 Toxocara,
car c’est une réaction de 'organisme vis-i-vis
du nématode mort qui produit les dégats ré-
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tiniens. De plus, une majoration de I'inflam-
mation peut étre provoquée par la mort de la
larve et sa nécrose au sein de I'ceil.

En cas de granulome, la larve peut étre dé-
truite par photocoagulation ou par cryocoa-
gulation en cas de localisation périphérique.

La vitrectomie par la pars plana est indi-
quée en cas d’inflammation prolongée du vi-
tré ou en cas de traction vitréorétinienne. Ses
avantages sont:

- une diminution rapide des signes inflam-
matoires expliquée par I’ablation du maté-
' riel antigénique contenu dans le vitré;

“un relichement des brides rétino-vi-

tréennes qui risquent de provoquer un dé-
collement de rétine;

- une stabilisation ou méme une améliora-
tion des lésions évitant ainsi I’évolution
vers latrophie du globe oculaire (16, 17).

SUMMARY

Ocular Toxocariasis:
about a Clinical Observation
(Ocular Larva Migrans)

The present publication is a clinical obser-
vation of ocular toxocariasis due to Toxocara
canis in a 39 year old female patient after
contact with pet dogs.

After this ocular observation, the different

aspects of the clinical, diagnostic and thera-
peutic alternatives are discussed, specially
the main performance of the ELISA serolog-
ical method using a secretory-excretory anti-
gen of the second stage of the Toxocara lar-
vae.
LeS auteurs remcrcien[ tréS Chaleul‘eusel’nent Mﬂdalne
Anne Crosiers pour la réalisation de la technique
ELISA, ainsi que le Docteur J. Brandt du Département
de Médecine Vétérinaire de Plnstitut de Médecine
Tropicale d”Anvers pour son don d’antigéne de Toxo-
cara indispensable A certe méthodologie.
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