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Introduction

La nécrose rétinienne aiguë ou ARN, syndrome appelée aussi « nécrose rétinienne herpétique », est une affection d’origine virale. Elle est rare en 
fréquence, mais grave, compromettant le pronostic visuel. L’agent infectant est un virus du groupe herpès: herpès simplex (type 1 ou 2), herpès zoster 
(zona - varicelle) et cytomégalovirus (CMV). La nécrose rétinienne aiguë se caractérise par une inflammation oculaire marquée, associée à une nécrose 
rétinienne d’extension progressive, de vascularite rétinienne et parfois d’atteintes extra oculaires. Le type d’atteinte oculaire dépend à la fois du virus 
infectant et de l’état immunitaire du patient. La confirmation de ce diagnostic dès la découverte de la maladie par la réaction de polymérase en chaîne 
(PCR) et par le coefficient de charge immunitaire (CCI) le plus souvent par ponction d’humeur aqueuse permet d’optimiser la prise en charge. Le but du 
traitement est d’accélérer la résolution de l’infection dans l’œil infecté et de prévenir l’atteinte de l’œil controlatéral.

Observation

§ Madame S.B, 40 ans.
§ ATCD: contact avec ses deux enfants qui avaient récemment contracté une 

varicelle. 
§ Clinique:
- Syndrome grippal avec toux productive.
- Adénopathies sous maxillaires.
- Apparition 5 jours plus tard d’une rougeur au niveau de l’œil droit, avec 

douleur, et baisse de l’acuité visuelle unilatéral.
§ Traitée initialement comme conjonctivite virale, mais sans amélioration, 

avec une aggravation de la baisse de l’acuité visuelle.

Examen ophtalmologique avec fond d’œil + angiographie rétinienne:
§ Pan-uveite granulomateuse unilatérale sévère de l’œil droit. 
§ La ponction de la chambre antérieure + PCR multiplex virale : 
              *VZV : positive    *HSV : négative  *CMV : négative
§ IRM occulo-orbitaire : normale.  
§ Angio-IRM cérébrale : normales en dehors d’une sinusite 

éthmoïdale. 

Diagnostic retenu: 
§ Nécrose rétinienne virale post-VZV de l’œil droit. 

Traitement: 
§ Aciclovir par voie intraveineuse (IV) : 10 mg/kg/8 heures, 5 

semaines.
§ Corticothérapie par voie orale :  1 mg/kg/jour. 

Evolution sous traitement: 
§ À J3 du traitement : Perte brutale de la vision central de l’œil droit. 
§ Fond d’œil : décollement rétinien  opéré en urgence.
§ Injection de silicone pour réappliquer la rétine et réalisation d’un 

laser endo-oculaire. 

Évolution sous traitement antiviral et après acte chirurgical:
§ Favorable.
§ La rétine : totalement réappliquée sans zone de mal perfusion ni 

d’ischémie. 
§ Les nécro-plages de vascularite rétinienne : cicatrisées. 

Angiographie à la fluorescéine:  
§ Nette amélioration des signes inflammatoires. 
§ La vision est restée toujours basse mais avec une relative 

récupération de 1/10éme (OD), sous estimée en raison de la 
présence de huile de silicone. 

§ La nécrose rétinienne s’étendait de manière circonférentielle et 
centripète au niveau du pole postérieur sans l’atteindre, ce qui 
laissait présager la possibilité de récupération fonctionnelle après 
ablation de huile de silicone. 

§ Œil gauche: absence de bilatéralisation.

Relai:
§ Valaciclovir par voie orale 1 g: 3x/j pendant 6 semaines. 
§ Puis 500 mg: 3x/j jours pendant 5 mois. 
§ Dégression progressive de la corticothérapie sur 2 mois. 
§ Surveillance étroite.

Discussion

§ Malgré la rareté du VZV dans les ARN, il semble l’agent infectant 
responsable de la rétinite nécrosante classique en cas 
d’immunocompétence et d’une tragique rétinite progressive 
compromettant le pronostic visuel. 

§ La rétinite à CMV constitue quant à elle une infection rétinienne 
opportuniste essentiellement associée au SIDA.

§ Le diagnostic de ces rétinites est d’abord clinique et doit être évoqué 
devant toute panuvéite. 

§ Le traitement doit être instauré dans les plus brefs délais en raison du 
risque de bilatéralisation précoce et des complications rétiniennes.

Conclusion

Certaines ARN  restent malheureusement résistantes au traitement et elle 
sont toujours dépendantes des efforts de recherche en vue d’améliorer leur 
pronostic.
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